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Тяжесть поражения суставов, а также

социальные последствия псориатического

артрита (ПсА) способствуют углубленному

изучению патогенеза заболевания и поиску

новых методов его лечения. В настоящее

время в основе стратегии терапии этих

больных лежит принцип надежной супрес-

сии воспаления до достижения минималь-

ной активности или ремиссии заболевания

[1, 2]. Серьезные изменения в парадигме те-

рапии ПсА произошли в последние годы

в результате разработки и внедрения в кли-

ническую практику новых, высокоэффек-

тивных таргетных лекарственных средств

(ЛС) на основе моноклональных антител

(мАТ) к фактору некроза опухоли α (ФНОα)

и интерлейкинам 12/23 (ИЛ12/23; устекину-

маб) [3, 4]. 

Несмотря на то что эффективность пе-

речисленных групп генно-инженерных био-

логических препаратов (ГИБП) доказана

в ряде рандомизированных плацебоконтро-

лируемых (РПКИ) и наблюдательных ис-

следований, в лечении ПсА остается ряд не-
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Парадигма терапии псориатического артрита (ПсА) претерпела в последние годы существенные изменения

вследствие разработки и внедрения в клиническую практику высокоэффективных таргетных лекарственных

средств на основе моноклональных антител – ингибиторов различных цитокинов. Выполнен анализ данных

литературы о возможностях применения ингибиторов интерлейкина 17 (ИЛ17) как перспективного направ-

ления терапии ПсА. Показано, что опосредованный ИЛ17 сигнальный путь играет важную роль как в хро-

низации синовиального воспаления, так и в возникновении и развитии костных эрозий, костных пролифе-

раций и энтезитов при этом заболевании. Сочетание высокой эффективности и приемлемой безопасности

ингибиторов ИЛ17 и ИЛ23 позволило предположить возможность эффективного их использования в каче-

стве средств первой линии для лечения псориаза и ПсА или в качестве терапии второй линии при неэффек-

тивности или непереносимости ингибиторов фактора некроза опухоли α. Отмечено, что активная разработ-

ка трех новых препаратов, направленных на подавление ИЛ17, только подтверждает ключевую роль этого

цитокина в развитии псориатической болезни.

Приведены данные клинических исследований, подтверждающих высокую эффективность секукинумаба

в отношении ключевых клинических проявлений ПсА. Отмечено, что важнейшим преимуществом препара-

та является отсутствие иммуногенности. Указано, что в последней редакции Рекомендаций EULAR (2015)

предложено включить данный класс препаратов в алгоритм лечения больных ПсА.
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The paradigm of therapy for psoriatic arthritis (PsA) has recently undergone considerable changes due to development

and clinical introduction of highly effective targeted drugs based on monoclonal antibodies – inhibitors of different

cytokines. The data available in the literature on the possibilities of using interleukin 17 (IL-17) inhibitors as a promis-

ing PsA therapy were analyzed. The IL-17-mediated signaling pathway was shown to play an important role in both

the chronization of synovial inflammation and in the occurrence and development of bone erosions, bone prolifera-

tion, and enthesitis in this disease. The combination of the high efficiency and acceptable safety of IL-17 and IL-23

inhibitors could suggest that they might be used as first-line agents for the treatment of PsA or as second-line therapy

if tumor necrosis factor-α inhibitors were ineffective or intolerable. The active design of three novel drugs aimed at

suppressing IL-17 was noted to only confirm the key role of this cytokine in developing psoriatic disease.

The paper gives the data of clinical trials supporting the high efficacy of secukinumab against the key clinical manifes-

tations of PsA. The most important advantage of the drug is the lack of immunogenicity. It is pointed out that the lat-

est edition of the EULAR Guidelines (2015) proposes to include this class of drugs in an algorithm for the treatment

of PsA patients.
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решенных проблем. К ним относятся снижение эффек-

тивности ГИБП у части больных [5], необходимость

применения комбинированной терапии с метотрексатом

(МТ) [6]; также остается неясным вопрос о возможности

влияния ингибиторов ФНОα и устекинумаба на процесс

костеобразования, который считают важным звеном па-

тогенеза ПсА [7]. Ингибиторы ФНОα на сегодняшний

день являются стандартом для оценки эффективности

новых ГИБП при ПсА. При этом альтернативных ЛС для

таргетной терапии ПсА, по сравнению с ревматоидным

артритом (РА), разработано немного. В последние годы

расширяются знания об иммунопатогензе ПсА, что при-

водит к созданию новых ГИБП. Так, показано, что при

ПсА воспаление характеризуется повышенной экспрес-

сией ИЛ17А в синовии, а концентрация ИЛ17 в синови-

альной жидкости у пациентов с ПсА коррелирует с ак-

тивностью заболевания [8]. Считают, что опосредован-

ный ИЛ17A сигнальный путь имеет очень важное значе-

ние не только в хронизации синовиального воспаления,

но и в развитии костных эрозий, костных пролифераций

и энтезитов при ПсА [9, 10]. В связи с этим одним из

перспективных направлений в совершенствовании тера-

пии ПсА представляется в настоящее время использова-

ние препаратов, блокирующих биологическую актив-

ность ИЛ17.

Полученные к настоящему времени данные позволя-

ют утверждать, что ингибирование биологических каска-

дов ФНОα однозначно позволяет достичь значительного

эффекта в отношении клинических проявлений ПсА и ос-

тановить прогрессирование эрозивного процесса в суста-

вах [3, 4]. 

Имеются предположения об участии в патогенезе

ПсА иных цитокинов, играющих ключевую роль в процес-

сах повреждения костной ткани. В связи с этим в качестве

новой мишени терапии ПсА рассматривается ИЛ17, про-

дуцируемый иммунными клетками – Т-хелперами 17-го

типа, индуцируемыми ИЛ23. Разработан ряд новых ЛС,

ингибирующих ИЛ12, ИЛ23 (устекинумаб), ИЛ17A (секу-

кинумаб – СКМ, иксекизумаб – ИЗМ), рецептор ИЛ17A

(бродалумаб – БДМ) и ИЛ23 (гуселькумаб и тилдракизу-

маб), которые показали значительную эффективность

в лечении псориаза и ПсА.

ИЛ17А обнаружили в 1993 г. [11]. В дальнейшем была

охарактеризована группа родственных цитокинов 17A–F,

затем открыты Т-клетки – Th17, которые отличает способ-

ность продуцировать ряд цитокинов, в том числе ИЛ17,

ИЛ21 и ИЛ22 [12–14]. Установлено, что среди представи-

телей семейства ИЛ17 цитокины ИЛ17А и ИЛ17F экспрес-

сируются в повышенных количествах в коже пациентов,

страдающих псориазом. Эти молекулы в виде гомо- или ге-

теродимеров связываются с рецепторами ИЛ17, представ-

ленными в виде рецепторных субъединиц ИЛ17RА

и ИЛ17RС [15].

Было показано, что биологическая функция Th17-

клеток заключается в реагировании на возбудителей вне-

клеточных инфекций и грибы и в усилении адаптивного

иммунного ответа [13]. В организме человека дифферен-

цировка Th17-клеток индуцируется ИЛ1β, а также ИЛ23 и,

возможно, трансформирующим фактором роста β в при-

сутствии провоспалительных цитокинов ИЛ6, ИЛ21

и ИЛ23 [4, 12].

ИЛ17A является более мощным по своему эффекту,

чем ИЛ17F и ИЛ17E (также известный как ИЛ25), участ-

вует в Тh2-ответе. ИЛ17B, ИЛ17С и ИЛ17D хуже охарак-

теризованы с точки зрения их биологической значимо-

сти [4, 12].

В состоянии покоя ИЛ17A и ИЛ17F в основном вы-

являются в тканях селезенки и тонкого кишечника.

При воспалительных состояниях активированные Т-клет-

ки, в частности клетки Th17, являются основными проду-

центами этих цитокинов, как и некоторые другие, включая

CD8-, NK-клетки, тучные клетки, нейтрофилы, миелоид-

ные клетки [14]. Рецептор к ИЛ17 экспрессируется при

различных путях клеточной активации на клетках эндоте-

лия, эпителия, фибробластах, кератиноцитах, остеобла-

стах, моноцитах и макрофагах [14].

Известно, что энтезит как воспалительная реакция

реализуется в основном за счет ИЛ17, продуцируемого эти-

ми клетками, в то время как экспрессия ИЛ22 активирует-

ся STAT3-зависимыми остеобластами, что приводит к опо-

средованному ремоделированию костной ткани [10, 16].

Показано, что иммунологический Th17-опосредованный

механизм, в котором участвуют цитокины ИЛ23 и ИЛ17,

является важнейшим звеном патогенеза псориаза, ПсА

и других спондилоартритов, включая анкилозирующий

спондилит.

Сочетание высокой эффективности и приемлемой

безопасности ингибиторов ИЛ17 и ИЛ23 позволило пред-

положить возможность эффективного их использования

в качестве средств первой линии для лечения псориаза

и ПсА или терапии второй линии при неэффективности

или непереносимости ингибиторов ФНОα.

Об участии ИЛ17A в патогенезе ПсА свидетельствует

повышение числа клеток, продуцирующих ИЛ17A в крови,

суставах и в псориатических бляшках [16–19]. Показано,

что число таких клеток коррелирует с активностью заболе-

вания и патологическими структурными изменениями по-

раженных тканей [8].

Th17-клетки, которые производят цитокины, на-

пример ИЛ17 и ИЛ22, способствуют развитию воспали-

тельной реакции, что может приводить к таким послед-

ствиям, как эрозии костей, воспалительные изменения

в синовиальной оболочке и коже. В то же время ИЛ22

способствует остеопролиферации, развитию периостита

и анкилоза при ПсА [7, 17]. Подобная модель патогене-

за заболевания в определенной степени определяет па-

раллельное развитие таких противоположных процес-

сов, как необратимая резорбция кости и костная проли-

ферация.

Результаты доклинических исследований позволяют

предположить, что сигнальный путь ИЛ17 задействован

в патогенезе необратимых структурных повреждений при

воспалительном процессе в суставах [20, 21]. Полученные

к настоящему времени данные представляют собой новые

доказательства того, что ИЛ17A может опосредовать этот

процесс.

Клиническое и морфологическое улучшение, кото-

рое отмечается у больных псориазом на фоне лечения ин-

гибиторами ИЛ17А, также свидетельствует в пользу того,

что ИЛ17 наряду с другими цитокинами участвует в пато-

генезе и этого заболевания. В целом ряде исследований

был показан высокий уровень ИЛ17, ИЛ22 и ИЛ23 в участ-

ках кожи, поврежденной псориатической бляшкой, и в си-

новии у больных ПсА, что может способствовать гипер-

пролиферации кератиноцитов и увеличению выраженно-

сти синовита [22–24]. 
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СКМ представляет собой человеческое мАТ IgG1k,

направленное против ИЛ17A. СКМ обладает высокой аф-

финностью к ИЛ17A, при этом не связывается с рецепто-

рами ИЛ17 или другими членами семейства цитокина

ИЛ17, такими как ИЛ17C, ИЛ17E (ИЛ25) и ИЛ17F, что

обусловливает его высокую селективность и таргетное воз-

действие [25, 26].

Наиболее значимые результаты были показаны в ле-

чении больных с псориазом, часть из которых имели ПсА.

Недавно представлены результаты 52-недельного исследо-

вания III фазы ERASURE (Efficacy of Response and Safety of

Two Fixed Secukinumab Regimens in Psoriasis) и исследова-

ния FIXTURE (Full Year Investigative Examination of

Secukinumab vs. Etanercept Using Two Dosing Regimens to

Determine Efficacy in Psoriasis). В исследование ERASURE

были включены 738 больных псориазом, в FIXTURE –

1306 пациентов, которым подкожно вводили препарат

в дозе 300 или 150 мг один раз в неделю в течение 5 нед,

а затем каждые 4 нед [27].

В исследовании ERASURE на 12-й неделе на фоне

терапии СКМ по 300 или 150 мг либо плацебо (ПЛ) 75%

ответ по индексу распространенности и тяжести псориаза

PASI (PASI75) был достигнут у 81,6; 71,6 и 4,5% пациен-

тов соответственно. Ответ PASI90 был достигнут в 59,2;

39,1 и 1,2% случаев соответственно. В исследовании

FIXTURE PASI75 был достигнут у 77,1; 67; 44 и 4,9%

больных, которые получали СКМ в дозах 300 и 150 мг,

этанерцепт и ПЛ, а PASI90 – в 54,2; 41,9; 20,7 и 1,5% слу-

чаев соответственно. Отмечались также значимое сниже-

ние зуда, улучшение состояния ногтей, качества жизни

больных. В рамках исследования впервые проведено пря-

мое сравнение эффективности ингибитора ФНОα и мАТ

к ИЛ17 у больных псориазом. Серьезные неблагоприят-

ные реакции (НР) возникали редко, их частота была со-

поставима во всех группах. Не было ни одного летально-

го исхода. Частота развития инфекционных осложнений

во всех трех группах, где применяли ГИБП, существенно

не различалась и была выше, чем в группе ПЛ. Легкой

и умеренной тяжести кандидозные инфекции при назна-

чении СКМ по 300, 150 мг или этанерцепта наблюдались

в 4,7; 2,3 и 1,2% случаев соответственно. Нейтропения

была отмечена в обеих группах, где применялся СКМ

(у 9 пациентов; 1%), и не встречалась у больных, получав-

ших этанерцепт или ПЛ. В то же время наличие нейтро-

пении не ассоциировалось с развитием каких-либо ин-

фекций или других НР. В целом частота НР была сходной

в обоих исследованиях [27].

Результаты двух исследований СКМ III фазы при

ПсА недавно доложены в ходе заседаний Американской

коллегии ревматологов (ACR) в 2014 г. [28, 29]. В исследо-

вание FUTURE 1 было включено 606 пациентов с ПсА,

404 были рандомизированы в основную группу, 202 –

в группу ПЛ. В дальнейшем 404 пациента были рандоми-

зированы в две группы. В одной из них СКМ вводился по

75 мг, в другой – по 150 мг внутривенно, общая длитель-

ность наблюдения – 2 года (104 нед). После 16 нед боль-

ным из группы ПЛ вводился СКМ по 75 или 150 мг под-

кожно. Необходимо отметить, что 30% пациентов, вклю-

ченных в исследование, ранее получали ингибиторы

ФНОα, а 60% больных – сопутствующую терапию МТ.

Через 24 нед после начала терапии СКМ в дозах 75 и 150 мг

частота 20%, 50% и 70% улучшения по критериям ACR

(ACR20/50/70) в этих группах существенно не различа-

лась и составила 50,5/30,7/16,8 и 50/34,7/18,8% соответ-

ственно, а в группе ПЛ она была значительно меньше –

17,3/7,4/2,0% соответственно. К 52-й неделе доля паци-

ентов с ответом ACR20/50/70 увеличилась до

66,9/38,4/25,6% в группе терапии СКМ в дозе 75 мг и до

69,5/50/28,2% в группе пациентов, получавших СКМ

в дозе 150 мг. К 52-й неделе в группе пациентов, получав-

ших сначала ПЛ, а затем СКМ по 75 или по 150 мг под-

кожно, ответ ACR20 наблюдался у 60 и 80% пациентов со-

ответственно. В ноябре 2015 г. на конференции ACR были

доложены результаты двухгодичного наблюдения паци-

ентов в исследовании FUTURE 1. Согласно полученным

данным, эффект СКМ сохранялся у пациентов, которым

ГИБП ранее не назначались на протяжении 2 лет; кроме

того, отмечалась более высокая эффективность, чем у тех,

кто получал ингибиторы ФНОα в анамнезе. Доля пациен-

тов, ранее не получавших ГИБП, с 20% ответом по крите-

риям ACR при использовании СКМ в дозе 150 мг соста-

вила 80%, в то время как у пациентов с неэффективно-

стью/непереносимостью ингибиторов ФНОα – 55,3%

[28]. Таким образом, можно заключить, что СКМ наибо-

лее эффективен у больных, не получавших ГИБП, но при

этом он также может стать альтернативой для тех, кто

плохо переносит ингибиторы ФНОα, или для тех, кому

они противопоказаны.

Внутривенное введение СКМ в дозе 75 мг при ПсА

было менее эффективным – ответ PASI75 получен в 65,7%

случаев. Следует отметить, что для лечения кожного псо-

риаза с учетом исследований ERASURE и FIXTURE реко-

мендована гораздо более высокая доза препарата (300 мг),

чем та, что применялась при ПсА [27]. На фоне терапии

СКМ в двух формах отмечена значительная положитель-

ная динамика дактилитов, энтезитов и DAS28. Наиболее

благоприятные результаты отмечались у больных, которым

не назначались ингибиторы ФНОα. Полученные результа-

ты согласуются с данными по устекинумабу, который так-

же был менее эффективен у пациентов, получавших ранее

ингибиторы ФНОα [30]. Четко выраженной связи «до-

за–ответ» при сравнении различных групп пациентов, по-

лучавших СКМ до 24-й недели, обнаружено не было, что

отчасти можно объяснить одинаковой внутривенной на-

грузочной дозой СКМ.

Значимых различий ответа на лечение в зависимости

от сопутствующей терапии МТ не наблюдалось, что может

свидетельствовать о низкой иммуногенности СКМ или ее

отсутствии. Следует отметить, что как резорбция, так

и «плюс-ткань» являются характерными особенностями

структурных изменений при ПсА. В силу свойств ИЛ17 ин-

гибирующее действие СКМ может сдерживать оба этих

процесса. Исследователи считают, что в будущем при изу-

чении данного класса препаратов следует уделить этому

вопросу более пристальное внимание.

В исследование FUTURE 2 было включено 397 па-

циентов, которые получали СКМ подкожно по 300, 150

и 75 мг или ПЛ еженедельно в течение 4 нед (нагрузочная

фаза), далее каждые 4 нед, общая длительность наблюде-

ния – 52 нед. Ингибиторы ФНОα ранее получали 35% из

этих больных [31]. У больных, получавших СКМ, были

выявлены значимое улучшение по критериям ACR, зна-

чительное уменьшение выраженности энтезита, дактили-

та, псориаза, а также улучшение качества жизни. Необхо-

димо отметить, что частота 20% и 50% улучшения по ACR

при использовании СКМ в дозах 300 и 150 мг существен-
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но не различалась, но была ниже у тех, кому ранее назна-

чались ГИБП. Так, у пациентов, ранее не получавших

ГИБП, 20% ответ по критериям ACR при назначении

СКМ по 150 мг подкожно (исследование FUTURE 2) был

получен в 79,4% случаев, а при использовании СКМ под-

кожно по 150 и 300 мг у пациентов, ранее получавших ин-

гибиторы ФНОα, – в 37,8 и 54,5% соответственно. Под-

кожное введение СКМ в дозе 75 мг обеспечивало 20%

и 50% улучшение по критериям ACR в 35 и 17,3% случаев

соответственно [28]. В целом частота серьезных НР была

относительно низкой и сходной в группах СКМ и ПЛ че-

рез 16 нед в обоих исследованиях. Показано замедление

рентгенологического прогрессирования (образования

эрозий) на фоне терапии СКМ 300 и 150 мг; на фоне ле-

чения СКМ в дозе 75 мг замедлялось прогрессирование

сужения суставных щелей. 

Следует отметить, что результаты исследований ин-

гибиторов ИЛ17 при псориазе показали очень высокую

скорость регресса кожных проявлений, что является несо-

мненным преимуществом. При этом СКМ [28] и ИЗМ [32]

оказались значимо более эффективными по сравнению

с ПЛ и ингибитором ФНОα этанерцептом. 

Безопасность СКМ, по данным приведенных выше

исследований, соответствует той, что была описана

в предыдущих работах с участием пациентов, страдаю-

щих ПсА и бляшечным псориазом различной степени тя-

жести [28]. 

Особо следует обратить внимание на исходно повы-

шенный риск сердечно-сосудистых заболеваний у паци-

ентов с ПсА [33–35]. В исследовании FUTURE 1 у двух

больных, получавших СКМ, был зарегистрирован ин-

фаркт миокарда, у четырех – инсульт. Следует, однако,

отметить, что эти пациенты имели факторы риска сер-

дечно-сосудистых заболеваний до начала исследования.

В частности, все они были старше 50 лет, страдали арте-

риальной гипертензией, четверо имели избыточную мас-

су тела, а трое были курильщиками [36]. Инфарктов ми-

окарда и инсультов в группе ПЛ зарегистрировано не бы-

ло. Однако, учитывая, что плацебоконтролируемый пе-

риод исследования был коротким (согласно дизайну –

128,5 дня), судить о безопасности терапии можно на ос-

новании пересчета частоты НР на длительность воздей-

ствия активного препарата и ПЛ. При этом общая часто-

та серьезных сердечно-сосудистых НР была сопоставима

для СКМ и ПЛ, составив 1,2 и 1,4 случая на 100 пациен-

то-лет соответственно [36]. Тем не менее полученные

данные говорят о необходимости более масштабных

и продолжительных исследований в реальной клиниче-

ской практике.

В целом показатели безопасности, по данным

I.B. McInnes и соавт. [28], выглядят обнадеживающе: на-

блюдалась сопоставимая частота НР и серьезных НР

в группах пациентов, получающих СКМ и ПЛ. Наиболее

частыми НР были инфекции верхних дыхательных путей

(у 4, 8, 10 и 7 пациентов на фоне терапии СКМ по 300, 150,

75 мг и ПЛ соответственно) и назофарингит (у 6, 4 и 8 па-

циентов соответствующих групп). Серьезные НР были за-

регистрированы в пяти (5%), одном (1%) и четырех (4%)

случаях при назначении СКМ по 300, 150 и 75 мг соответ-

ственно. 

В настоящее время проводятся клинические испы-

тания при псориазе и ПсА другого ингибитора ИЛ17A –

ИЗМ. Это препарат гуманизированных мАТ класса

IgG4, способный быстро нейтрализовать ИЛ17, что

обеспечивает как уменьшение клинических проявлений

заболевания, так и положительную динамику морфоло-

гических изменений кожи – уменьшение явлений акан-

тоза, гиперкератоза и лимфоцитарной инфильтрации

дермы у больных псориазом. В исследовании II фазы

у 142 пациентов с псориазом, получавших ИЗМ по 25, 75

и 150 мг, ответ PASI75 через 12 нед был получен в 76,7;

82,8 и 82,1% случаев соответственно. В группах больных,

получавших ИЗМ по 150 и 75 мг, ответ PASI100 наблю-

дался в 39,3 и 37,3% случаев. Существенные отличия по-

казателей от группы ПЛ были выявлены уже через 1 нед

после начала лечения [37]. Несмотря на то что прямых

сравнений различных ингибиторов ИЛ17 не проводи-

лось, в целом можно говорить о сопоставимом уровне

эффективности СКМ и ИЗМ (по крайней мере, в крат-

косрочной перспективе), однако профиль безопасности

потенциально может иметь существенные различия, по-

скольку ИЗМ, в отличие от СКМ, является гуманизиро-

ванным мАТ. 

Эффективность и безопасность ИЗМ оценивались

в РПКИ III фазы у больных ПсА. ИЗМ продемонстриро-

вал сопоставимую эффективность с адалимумабом в от-

ношении активности артрита: ответ ACR20 на 24-й неде-

ле был достигнут соответственно у 57,4; 57,9 и 62,1%

больных, получавших адалимумаб, ИЗМ 80 мг 1 раз в 4 нед

и 80 мг 1 раз в 2 нед (после нагрузочной дозы 160 мг на

исходном этапе). В то же время ИЗМ был более эффекти-

вен в отношении очищения кожи, чем адалимумаб: доля

пациентов, достигших PASI75, составила соответственно

71,2 и 79,7% в группах ИЗМ 1 раз в 4 нед и 1 раз в 2 нед,

в то время как при лечении адалимумабом лишь 36,8

и 54,4% пациентов достигли соответственно PASI75

и PASI90 [32, 37]. БДМ является полностью человече-

ским мАТ, блокирующим рецепторы к ИЛ17A. Как

и в исследованиях прямых ингибиторов ИЛ17A, была по-

казана высокая эффективность данного препарата

у больных псориазом. В исследовании II фазы из 198 боль-

ных, получавших 70; 140; 210 и 280 мг БДМ подкожно,

доля пациентов, достигших PASI75, составила 45; 85,9;

86,3 и 76% по сравнению с 16% пациентов, получавших

ПЛ в течение 12 нед [38]. PASI100 был достигнут соответ-

ственно в 38 и 62% случаев в группах, где были использо-

ваны дозы препарата 140 и 210 мг. В двух случаях у боль-

ных отмечалась нейтропения 3-й степени, которая разре-

шилась после отмены препарата и не приводила к разви-

тию инфекции. Исследование II фазы при ПсА было

проведено с участием 168 больных [39]. В качестве основ-

ного показателя эффективности учитывалась частота

улучшения ACR20 через 12 нед от начала лечения. Оно

было достигнуто соответственно у 37 и 39% пациентов,

получавших БДМ по 140 и 280 мг, что было значимо вы-

ше, чем в группе ПЛ (18%). После этого больные продол-

жали лечение в тех же дозах, и через 24 нед 20% улучше-

ние по критериям ACR было достигнуто в 51 и 64% слу-

чаев соответственно при назначении 140 и 280 мг БДМ.

В связи с зафиксированными случаями психических ре-

акций у пациентов, получавших БДМ, исследования бы-

ли прекращены.

Таким образом, активная разработка трех новых пре-

паратов, направленных на подавление ИЛ17, только под-

тверждает ключевую роль этого цитокина в развитии псо-

риатической болезни.
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Заключение. Развитие биологической терапии в на-

стоящее время рассматривают как существенный прорыв

в разработке новых подходов к лечению ПсА. Ее приме-

нение позволило достичь значимого улучшения клиниче-

ских проявлений заболевания и добиться ограничения их

прогрессирования. Впечатляющие данные об эффектив-

ности ингибиторов ФНОα как препаратов для лечения

системных воспалительных заболеваний позволили луч-

ше понять их патогенез и более точно установить терапев-

тические молекулярные мишени. Однако в настоящее

время на фоне терапии большинством препаратов данной

группы показана возможность развития ряда НР, а также

первичной или вторичной неэффективности, одной из

причин этого может стать иммуногенность таких медика-

ментов [40–42].

Активно расширяются поиски новых биомаркеров,

молекулярных сигнальных каскадов и мишеней для таргет-

ной терапии. Накопленная на сегодняшний день инфор-

мация подтверждает важную роль ИЛ17A в патогенезе ПсА

и свидетельствует о возможности применения при данном

заболевании нового терапевтического подхода, основан-

ного на ингибировании активности этого цитокина. Место

нового класса таргетных препаратов – ингибиторов

ИЛ17 – в изменившейся парадигме лечения ПсА предсто-

ит выяснить в ходе дальнейших исследований. Тем не ме-

нее в последней редакции Рекомендаций EULAR (2015)

предложено включить данный класс препаратов в алго-

ритм лечения больных ПсА [43].

Данные РПКИ показывают, что СКМ оказался эф-

фективным в отношении ключевых клинических прояв-

лений ПсА. Среди НР наиболее значимыми оказались

инфекции и сердечно-сосудистые события, а несомнен-

ным плюсом препарата является отсутствие иммуноген-

ных реакций, что говорит о перспективах применения

СКМ в режиме монотерапии без МТ. Безусловно, необ-

ходимым является проведение более масштабных ко-

гортных исследований, которые позволят оценить эффе-

ктивность и безопасность, связанные с долгосрочной те-

рапией СКМ.
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