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Эффективность и безопасность 
нового препарата для лечения псориаза 
и псориатического артрита –  апремиласта
Корсакова Ю.Л., Денисов Л.Н.

Апремиласт (АП) – новый препарат для лечения псориаза и псориатического артрита (ПсА), ингибитор

фосфодиэстеразы 4. Лечение АП способствует снижению уровня провоспалительных цитокинов и уменьше-

нию активности воспалительных изменений.

Положительное влияние терапии АП на течение псориаза было доказано в ряде клинических исследова-

ний, например ESTEEM 1 (Efficacy and Safety Trial Evaluating the Effects of apreMilast in psoriasis), в кото-

ром лечение АП привело к снижению индекса PASI у больных среднетяжелым и тяжелым бляшечным

псориазом: через 16 нед 75% улучшение PASI значительно чаще наблюдалось у больных, принимавших

АП в дозе 30 мг дважды в день (33%), чем при использовании плацебо (ПЛ) – 5% (p=0,0001). В исследо-

вании PALACE 1 АП назначался больным ПсА в дозе 20 или 10 мг дважды в день. На 16-й неделе 20%

улучшение по критериям Американской коллегии ревматологов (ACR) – ACR20 – при использовании

АП в дозах 20 и 30 мг дважды в день отмечалось достоверно чаще, чем у больных, получавших ПЛ (в 30,4;

38,1 и 19% случаев; р=0,0166 и р=0,0001 соответственно). После 52 нед лечения АП ACR20 было достиг-

нуто у 63,0% больных, принимавших препарат по 20 мг дважды в день, и у 54,6% получавших 30 мг дваж-

ды в день. По данным исследований PALACE 1, PALACE 2 и PALACE 3, наиболее частыми неблагопри-

ятными реакциями (НР) были диарея, тошнота, головная боль, инфекции верхних дыхательных путей

и назофарингит. Большинство НР были легкой и средней степени тяжести, и частота отмены терапии из-

за НР была низкой. 

На основании данных исследований PALACE, в которых участвовали 1493 больных, доказаны эффектив-

ность и безопасность АП в лечении ПсА с умеренной активностью заболевания.
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THE EFFICACY AND SAFETY OF THE NEW DRUG APREMILAST FOR THE TREATMENT 
OF PSORIASIS AND PSORIATIC ARTHRITIS 

Korsakova Yu.L., Denisov L.N. 

Apremilast (AP) is a new phosphodiesterase 4 inhibitor for the treatment of psoriasis and psoriatic arthritis (PsA).

Treatment with AP reduces the level of proinflammatory cytokines and the activity of inflammatory changes.

The positive impact of AP treatment on the course of psoriasis has been proven in a number of clinical trials, for

example ESTEEM 1 (Efficacy and Safety Trial Evaluating the Effects of apreMilast in psoriasis), in which the treat-

ment with AP has led to a decrease in PASI scores in patients with moderate and severe psoriasis en plaque: after 16

weeks, a 75% PASI improvement was significantly more common in patients taking AP 30 mg twice daily (33%) than

in those who used placebo (PL) (5%) (p = 0.0001). In the PALACE 1 trial, the PsA patients were given AP at a dose

of 20 or 10 mg twice daily. At 16 weeks, the patients who used AP at doses 20 and 30 mg twice daily, more frequently
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Псориатический артрит (ПсА) является хроническим

воспалительным заболеванием, поражающим суставы, по-

звоночник, энтезисы, ассоциированным с псориазом ко-

жи и ногтевых пластин [1]. Симптомы ПсА выявляют поч-

ти у 40% больных псориазом [2]. Для установления диагно-

за ПсА в настоящее время широко используются класси-

фикационные критерии CASPAR (Classification of Psoriatic

Arthritis), которые являются высокочувствительными

и специфичными [3].

Лечение ПсА включает нестероидные противовоспа-

лительные препараты (НПВП), глюкокортикоиды (ГК)

внутрисуставно, базисные противовоспалительные

(БПВП) и генно-инженерные биологические препараты

(ГИБП). Среди БПВП наиболее часто при псориазе и ПсА

применяются метотрексат (МТ), лефлуномид, циклоспо-

рин и сульфасалазин [4–8]. 

Назначение ингибиторов фактора некроза опухоли α
(ФНОα) стало стандартом лечения пациентов с воспали-

тельными заболеваниями суставов, у которых наблюда-

ется неэффективность и/или непереносимость НПВП

и БПВП. Однако у части больных ПсА ингибиторы

ФНОα не позволяют контролировать активность заболе-

вания [9–11]. Более того, применение ГИБП связано

с риском развития тяжелых инфекций, реактивации ла-

тентного туберкулеза, ухудшения течения демиелинизи-

рующих заболеваний и застойной сердечной недоста-

точности. Кроме того, при парентеральном введении

ГИБП отмечаются постинфузионные неблагоприятные

реакции (НР) и НР в месте инъекции. Применение

ГИБП может сопровождаться выработкой аутоантител,

а в некоторых случаях – нейтрализующих антител, спо-

собных снижать эффективность препарата [12]. Поэтому

такая терапия требует тщательного мониторинга для

своевременного выявления инфекционных осложне-

ний, реактивации латентного туберкулеза и гиперчувст-

вительности.

Таким образом, хотя эффективность ГИБП не вызы-

вает сомнений, у них есть существенные ограничения.

Следовательно, остается необходимость создания и при-

менения новых эффективных и безопасных препаратов. 

Апремиласт (АП) представляет собой новую малую

молекулу (химическая формула: N-{2-[(1S)-1-(3-Ethoxy-4-

methoxyphenyl)-2-(methylsulfonyl)ethyl]-1,3-dioxo-2,3-dihy-

dro-1H-isoindol-4-yl}acetamide, C22H24N2O7S, торговое на-

звание «Отезла»), специфически ингибирующую фосфо-

диэстеразу 4-го типа (ФДЭ4). Биодоступность составляет

73%, период полувыведения – 6–9 ч, выделяется с мочой

(58%) и калом (39%).

ФДЭ4 – это одна из основных фосфодиэстераз, экс-

прессируемых в лейкоцитах. Она имеет четыре подтипа (А,

B, С, D) и выявляется в эпителиальных клетках дыхатель-

ных путей, в клетках кожи, гладких мышцах, эндотелии со-

судов и хондроцитах [13, 14]. Кроме того, ФДЭ4 экспрес-

сируется иммунными клетками, включая дендритные

клетки (ДК), Т-клетки, макрофаги и моноциты [15–17].

Ингибиторы ФДЭ4 вызывают накопление внутриклеточ-

ного циклического аденозинмонофосфата (цАМФ), что

приводит к ингибированию транскрипции провоспали-

тельных цитокинов и других клеточных реакций, таких как

дегрануляция нейтрофилов, хемотаксис и адгезия к эндо-

телиальным клеткам [18].

АП влияет на активность клеток и содержание меди-

аторов, участвующих во многих патофизиологических

процессах, снижает in vitro экспрессию ФНОα мононукле-

арными клетками периферической крови (МНПК) чело-

века, синовиоцитами пациентов с ревматоидным артритом

(РА), плазмоцитоидными ДК, Т-клетками, кератиноцита-

ми. Кроме того, АП снижает экспрессию интерлейкинов

(ИЛ) 23 и 12 и повышает выработку ИЛ10 МНПК челове-

ка in vitro [19]. Учитывая наличие ФДЭ4 в различных вос-

палительных клетках и роль этого фермента в развитии

воспаления, ингибиторы ФДЭ4 могут оказывать противо-

воспалительное действие почти во всех воспаленных тка-

нях [20].

Целевая ингибиция ФДЭ4 приводит к частичному

подавлению продукции провоспалительных медиаторов,

таких как ФНОα, интерферон γ и ИЛ23, и повышает вы-

работку противовоспалительных медиаторов, включая

ИЛ10 [18, 19], что в свою очередь приводит к уменьше-

нию клеточной инфильтрации кожи и синовиальной

оболочки суставов [19, 21, 22]. In vitro АП значительно

уменьшает экспрессию ФНОα, ИЛ7 и матриксных ме-

таллопротеиназ 1, 3, 13 и 14 в синовиоцитах больных РА

[21, 22, 23]. У больных тяжелым бляшечным псориазом

АП снижал инфильтрацию миелоидными ДК поверхно-

стного слоя кожи и эпидермиса, в результате чего тол-

щина эпидермиса была уменьшена приблизительно на

20% в течение 29 дней [22]. Последующие исследования

при псориазе показали, что АП уменьшает эпидермаль-

ный и дермальный инфильтрат, состоящий из миелоид-

ных ДК, Т-клеток и естественных киллеров и подавляет

в псориатических бляшках экспрессию генов Тh1-,

Th17- и Th22-патогенетических путей, в результате чего

снижается выработка ИЛ12/23p40, ИЛ23p19, ИЛ17А

и ИЛ22 [24]. 

Таким образом, результаты доклинических и кли-

нических исследований АП позволяют предполагать его

позитивное влияние при многих воспалительных заболе-

ваниях. В последние несколько лет эффективность и пе-

реносимость АП изучаются при анкилозирующем спон-

дилите [25], РА [26], болезни Бехчета [27], псориазе

и ПсА [28–36].

В рандомизированном контролируемом исследова-

нии (РКИ) ESTEEM 1 (Efficacy and Safety Trial Evaluating

П р о г р е с с  в р е в м а т о л о г и и  в X X I  в е к е

showed a 20% improvement according to the American College of Rheumatology (ACR) response criteria (ACR20) than those who received PL (in

30.4, 38.1, and 19% of cases; p = 0.0166 and p = 0.0001, respectively). Following 52 weeks of AP treatment, ACR20 was achieved by 63.0% of the

patients who took the drug at 20 mg twice daily, and by 54.6% of those who used 30 mg twice daily. The PALACE 1, PALACE 2, and PALACE 3 tri-

als demonstrated that the most common adverse events (AE) were diarrhea, nausea, headache, upper respiratory tract infections, and nasopharyngitis.

Most AE were mild and moderate; and the rate of therapy discontinuation due to AE was low.

These PALACE trials covering 1493 patients have provided evidence for the efficacy and safety of AP in treating moderate PsA activity. 
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the Effects of apreMilast in psoriasis) принимали участие

844 больных псориазом, 282 из которых до 16 нед полу-

чали плацебо (ПЛ) с последующим переводом на АП

30 мг дважды в день, 562 – принимали АП. Лечение АП

привело к уменьшению индекса распространенности

и тяжести псориаза PASI (Psoriasis Area and Severity

Index) у больных среднетяжелым и тяжелым бляшечным

псориазом через 16 нед. При назначении АП по 30 мг

дважды в день 75% улучшение PASI (PASI75) наблюда-

лось значительно чаще (33%), чем у больных, получав-

ших ПЛ (5%; p=0,0001) [28, 29]. В РКИ ESTEEM 1 и 2

[30] до начала лечения соответственно 66,1 и 64,7%

больных страдали псориазом ногтей, а у 66,7 и 65,5%

был среднетяжелый и тяжелый псориаз волосистой час-

ти головы. На 16-й неделе значительно более выражен-

ное улучшение состояния пораженных псориазом ног-

тей, которое оценивалось с помощью индекса NAPSI

(Nail Psoriasis Severity Index), наблюдалось у больных,

принимавших АП, по сравнению с группой ПЛ: среднее

значение NAPSI в основной группе снизилось на 22,5%,

а в группе ПЛ увеличилось на 6,5% (ESTEEM 1;

p<0,0001), в исследовании ESTEEM 2 наблюдалось

уменьшение индекса NAPSI на 29,0 и 7,1% соответст-

венно (р<0,0052). Оценка псориаза волосистой части го-

ловы по мнению врача (ScPGA, Scalp Physician Global

Assessment) на момент включения в обеих группах была

≥3. Через 16 нед значение ScPGA, равное 0 (чистая ко-

жа) или 1 (минимальные проявления псориаза), у боль-

ных, принимавших АП, наблюдалось значительно чаще,

чем в группе ПЛ (46,5 и 17,5% ESTEEM 1; 40,9 и 17,2%

ESTEEM 2 соответственно; р<0,0001 для обоих РКИ)

[31]. В РКИ LIBERATE (Evaluation in a Placebo-

Controlled Study of Oral Apremilast andEtanercept in

Plaque Psoriasis) сопоставлялись эффективность и без-

опасность терапии АП в дозе 30 мг дважды в день, ПЛ

и этанерцептом (ЭТЦ) в дозе 50 мг подкожно еженедель-

но [32]. Через 16 нед PASI75 у больных, получавших

ЭТЦ и АП, наблюдалось достоверно чаще, чем в группе

ПЛ: соответственно в 48,2% (р<0,01), 39,8% (р<0,01)

и 11,9% случаев. Через 32 нед у больных, продолжавших

лечение ЭТЦ и АП, PASI75 отмечалось соответственно

в 61,4 и 53,0%, а после замены ПЛ на АП – в 45,2% слу-

чаев. Различия в группах АП и ЭТЦ были незначитель-

ными (р=0,26).

Эффективность АП была изучена в нескольких ис-

следованиях у больных ПсА. В исследовании II фазы АП

в дозе 20 и 40 мг дважды в день продемонстрировал значи-

тельно более выраженный эффект по сравнению с ПЛ.

На 12-й неделе лечения 20% улучшение по критериям Аме-

риканской коллегии ревматологов (ACR20) достигнуто со-

ответственно у 43,5; 35,8 и 11,8% больных [33]. 

Недавно были опубликованы результаты четырех

РКИ III фазы, названных PALACE (Psoriatic Arthritis

Longterm Assessment of Clinical Efficacy) 1, 2, 3 и 4. 

PALACE 1 проводилось с участием 83 исследова-

тельских центров в 13 странах [34]. Включались больные

активным ПсА, соответствовавшие критериям CASPAR

(Classification Criteria for Psoriatic Arthritis) [3], имевшие

не менее трех болезненных и трех припухших суставов,

принимавшие прежде различные БПВП (МТ≤25 мг/нед,

или лефлуномид ≤20 мг/сут, или сульфасалазин ≤2 г/сут)

и/или не более одного ГИБП. В исследование не вклю-

чались больные, у которых наблюдалась неэффектив-

ность более трех БПВП или более одного ингибитора

ФНОα. 504 больных активным ПсА были рандомизиро-

ваны в соотношении 1:1:1 в группу ПЛ и группы прини-

мающих АП по 20 и 30 мг дважды в день. АП назначали

по 10 мг в день с повышением дозы на 10 мг ежедневно

до соответствующего уровня. Если через 16 нед не на-

блюдалось уменьшения числа болезненных (ЧБС)

и припухших суставов (ЧПС) на 20% и более, АП отме-

нялся, а больные, принимавшие ПЛ, рандомизирова-

лись в соотношении 1:1 в группы получавших АП по 20

или 30 мг дважды в день. 

На 16-й неделе у больных, принимавших АП 20

и 30 мг дважды в день улучшение ACR20 отмечалось досто-

верно чаще, чем в группе ПЛ: соответственно в 30,4%

(р=0,0166), 38,1% (р=0,0001) и 19% случаев. Больные,

не получавшие ранее ГИБП, чаще достигали ACR20, чем

те, кто имел опыт такого лечения. АП в дозе 30 мг дважды

в день несколько чаще обеспечивал ACR20, чем в дозе

20 мг дважды в день, но это различие не было статистиче-

ски значимым. 

Через 24 нед АП в дозах 30 мг 2 раза в день и 20 мг

2 раза в день существенно превосходил по эффективности

ПЛ (табл. 1): ACR20 было достигнуто у 36,6; 26,4 и 13,3%

больных соответственно. Наблюдались уменьшение выра-

женности энтезитов и дактилитов, а также снижение инде-

кса PASI.

В РКИ PALACE 1 [34] после 52 нед лечения наблюда-

лось нарастание положительного влияния АП на основные

симптомы ПсА, ACR20 достигнуто у 63,0 и 54,6% получав-

ших АП соответственно по 20 и 30 мг дважды в день

(табл. 2). 

Большинство НР были выявлены в течение первых

24 нед наблюдения: в группе ПЛ одна или более НР отме-

чалась у 50%, в группах АП – у 60% больных. Диарея

и тошнота наблюдались преимущественно в первые 2 нед

лечения и обычно разрешались к 4-й неделе без дополни-

тельной терапии. НР расценивались как серьезные (СНР)

у двух больных, получавших АП 20 мг дважды в день.

В первые 2 нед лечения у них развился инфаркт миокарда.

Оба являлись курильщиками, у них имели место гиперли-

пидемия и отягощенная наследственность по сердечно-со-

судистым заболеваниям.

У больных, получавших АП с самого начала исследо-

вания, в период с 24-й по 52-ю неделю было выявлено пять

СНР: эндометриоз и аппендицит у одной больной (20 мг

дважды в день), гастроэнтерит, инфаркт миокарда и остео-

артроз у одного больного (30 мг дважды в день). 

Из пяти случаев инфекций, разценивавшихся как

СНР, две наблюдались в первые 24 нед (одна пневмония

и одна гастроинтестинальная клостридиальная инфек-

ция на фоне приема АП по 30 мг дважды в день), и три

случая были выявлены между 24-й и 52-й неделями

(пневмония и аппендицит – у одного больного, полу-

чавшего АП по 20 мг дважды в день, и гастроэнтерит

у одного пациента, принимавшего препарат в дозе 30 мг

дважды в день). 

Кроме того, в одном случае был выявлен плоско-

клеточный рак кожи. Из исследования выбыли 6 боль-

ных из-за развития СНР: двое из группы ПЛ (похудание

и рак предстательной железы), один из больных, прини-

мавших АП по 20 мг дважды в день (острый инфаркт ми-

окарда), и три пациента, получавших АП по 30 мг дваж-

ды в день (тромбоз глубоких вен и острая гипотензия, ги-
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пертонический криз, гастроинтестинальная клостриди-

альная инфекция). В одном случае был смертельный ис-

ход (у 52-летней женщины, принимавшей АП по 20 мг

дважды в день и МТ). Причиной смерти была мультиор-

ганная недостаточность на фоне существовавшего ранее

дефицита витамина В12, не связанная с приемом исследу-

емого препарата. У небольшого числа больных наблюда-

лось уменьшение массы тела. Оно составило >5% у 15,8%

больных, получавших АП по 20 мг дважды в день,

и у 17,2% принимавших препарат в дозе 30 мг дважды

в день.

В РКИ PALACE 3 изучались эффективность и безопас-

ность АП у 505 больных ПсА, у которых сохранялась ак-

тивность артрита (ЧБС ≥3, ЧПС ≥3), несмотря на прово-

дившуюся терапию БПВП и/или ГИБП [36]. Больные бы-

ли рандомизированы в три группы (1:1:1): ПЛ, АП по 20

и 30 мг дважды в день. Если на 16-й неделе от начала лече-

ния у больных не наблюдалось уменьшение ЧБС и ЧПС на

20%, больным, принимавшим ПЛ, назначался АП. Осталь-

ным больным из группы ПЛ оно было заменено на АП

в дозах 20 мг дважды в день и 30 мг дважды в день на 24-й

неделе. 

После 16 нед лечения ACR20 было достигнуто у 28%

больных в группе больных, получавших АП по 20 мг дваж-

ды в день, у 41% принимавших 30 мг дважды в день и у 18%

в группе ПЛ (p=0,0295 и p<0,0001 соответственно). Умень-

шение индекса HAQ при назначении АП по 30 мг дважды

в день (М=-0,20), по сравнению с (М=-0,07; p=0,0073)

в группе ПЛ. Кроме того, на 16-й неделе у больных с рас-

пространенным псориазом, получавших АП по 30 мг дваж-

ды в день, значительно чаще наблюдалось улучшение ин-

декса PASI на 50% (у 41% больных), чем в группе ПЛ (24%;

p=0,0098). После 52 нед лечения АП наблюдалось устойчи-

вое улучшение вышеуказанных показателей [36].

В исследовании PALACE 4 на 52-й неделе 58% боль-

ных достигли ACR20, а положительное воздействие на

кожные проявления псориаза было скромным [37]. В це-

лом, больные хорошо переносили АП, влияние на лабора-

торные показатели было минимальным.

В РКИ PALACE 1, 2, 3 и 4 наиболее частыми НР бы-

ли диарея, тошнота, головная боль, инфекции верхних ды-

хательных путей и назофарингит [38]. Большинство НР

были легкой и средней степени тяжести, и частота отмены

терапии из-за НР была низкой. 

РКИ PALACE 2, 3 и 4 подтвердили эффективность

АП у больных активным ПсА, и в них не было получено ка-

ких-либо новых данных по безопасности терапии АП по

сравнению с результатами II фазы исследований [39].

В завершившихся исследованиях небольшое число

отклонений в результатах лабораторных анализов было

классифицировано как НР. Большинство из них разре-

шались самостоятельно и не считались связанными с ис-

следуемым препаратом. Подавляющее число таких от-

клонений не были расценены как клинически значимые
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Таблица 1 Оценка эффективности лечения АП через 24 нед (n=489)

Показатель ПЛ
Апремиласт

20 мг 2 раза в день р* 30 мг 2 раза в день р*

ACR20, n (%) 22 (13,3) 43 (26,4) 0,0032 59 (36,6) <0,0001

ACR50, n (%) 7 (4,2) 24 (14,7) 0,0013 32 (19,9) <0,0001

ACR70, n (%) 1 (0,6) 9 (5,5) 0,0102 17 (10,6) 0,0001

DAS28-СРБ <2,6, n (%) 4 (2,4) 19 (11,7) 0,0011 30 (18,6) <0,0001

MASES (0–13) -0,8 (0,31) -1,6 (0,30) 0,0678 -1,7 (0,29) 0,0334

Индекс тяжести дактилита (0–20) -1,3 (0,27) -2,0 (0,30) 0,0710 -1,8 (0,27) 0,1753

PASI50, n (%) 12 (18,5) 25 (33,8) 0,0439 41 (50,6) 0,0001

PASI75, n (%) 3 (4,6) 13 (17,6) 0,018 17 (21,0) 0,004

Примечание. MASES – Маастрихтский индекс энтезита, связанного с анкилозирующим спондилитом (Maastricht
Ankylosing Spondylitis Enthesitis Score), изменение оценивалось у больных, имевших не менее одного энтезита до начала
лечения. Индекс тяжести дактилита и его изменение оценивались у больных, имевших не менее одного дактилита до на-
чала лечения. PASI оценивался у больных, имевших распространенный псориаз (≥3% площади тела), PASI50/75 – улуч-
шение PASI на 50 и 75%; ACR20/50/70 – 20%, 50%, 70% улучшение по критериям ACR; * – по сравнению с ПЛ. 

Таблица 2 Оценка эффективности лечения АП через 52 нед

Показатель
ПЛ/АП 20 мг ПЛ/АП 30 мг АП 20 мг АП 30 мг 
2 раза в день 2 раза в день 2 раза в день 2 раза в день

ACR20 34/64 (53,1) 30/60 (50,0) 75/119 (63,0) 71/130 (54,6)

ACR50 16/63 (25,4) 17/61 (27,9) 29/117 (24,8) 32/130 (13,8)

ACR70 3/62 (4,8) 9/61 (14,8) 18/117 (15,4) 18/130 (13,8)

DAS28-СРБ <2,6, n 17/65 (26,2) 11/60 (18,3) 39/120 (32,5) 30/129 (23,3)

MASES (0–13), М, % -50,0 -40,0 -100,0 -66,7

Динамика индекса тяжести -100,0 -100,0 -100,0 -100,0
дактилита (0–20), М, %

PASI50 11/25 (44,0) 11/27 (40,7) 28/53 (52,8) 41/68 (60,3)

PASI75 4/25 (16,0) 6/27 (22,2) 13/53 (24,5) 25/68 (36,8)

Примечание. n/m – число ответивших на лечение/число пациентов с достаточными данными для оценки. М – среднее зна-
чение. В скобках – процент больных.



Научно-практическая ревматология. 2016(54)5:572–577 576

и не требовали медицинского вмешательства. Среди

больных, у которых наблюдалось повышение уровней

печеночных трансаминаз, не было повышения уровня

билирубина, понижения уровня альбумина, увеличения

протромбинового времени. При увеличении дозы АП не

отмечалось тенденций к более частым и более серьезным

отклонениям лабораторных показателей. Изменения ла-

бораторных тестов не носили закономерного характера

и не позволяли заподозрить токсическое воздействие,

развитие васкулита или другого субклинического воспа-

лительного процесса. 

Лечение АП может сопровождаться учащением слу-

чаев развития депрессии. Поэтому его следует с осторож-

ностью применять у больных с депрессией в анамнезе

и/или суицидальными мыслями или попытками [40]. Па-

циенты, принимающие АП, должны следить за массой те-

ла. При ее снижении, которое невозможно объяснить дру-

гими причинами, следует прекратить прием препарата. АП

взаимодействует с индукторами ферментов цитохрома

Р450, такими как рифампин, фенобарбитал, карбамазепин

и фенитоин. Пациенты не должны принимать эти препа-

раты во время лечения АП [41].

Для снижения риска развития НР со стороны желу-

дочно-кишечного тракта рекомендуется следующая схема

достижения рекомендуемой лечебной дозы (30 мг дважды

в день): 

• День 1: 10 мг утром.

• День 2: по 10 мг утром и вечером.

• День 3: 10 мг утром и 20 мг вечером.

• День 4: 20 мг утром и 20 мг вечером.

• День 5: 20 мг утром и 30 мг вечером.

• День 6: 30 мг утром и 30 мг вечером.

У пациентов с тяжелой почечной недостаточно-

стью (клиренс креатинина <30 мл/мин) дозу уменьша-

ют до 30 мг перорально один раз в день. Коррекции до-

зы не требуется у больных почечной недостаточностью

легкой и умеренной степени или с печеночной недоста-

точностью. 

Эффективность АП в отношении псориаза сопоста-

вима с таковой МТ: PASI75, по данным РКИ, наблюдается

у 30–42% больных на фоне лечения АП, а при приеме

МТ – в среднем у 40% [42]. 

На основании данных об эффективности и безопас-

ности терапии АП в исследованиях PALACE, в которых

участвовали 1493 больных, в 2014 г. данный препарат был

одобрен Управлением по контролю за пищевыми продук-

тами и лекарствами (FDA) США для лечения ПсА в дозе

30 мг дважды в день. 

Учитывая результаты РКИ, АП может быть рекомен-

дован для лечения ПсА, особенно у больных с умеренной

активностью заболевания, тем более что препарат характе-

ризуется хорошим профилем безопасности.
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