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Хронические иммуновоспалительные

(аутоиммунные и аутовоспалительные) забо-

левания (ИВЗ) – группа широко распростра-

ненных тяжелых болезней человека, включа-

ет более 100 нозологических форм, представ-

ленных практически во всех разделах меди-

цины, их частота в популяции приближается

к 10% [1]. ИВЗ характеризуются, с одной сто-

роны, выраженной клинической гетероген-

ностью, ассоциирующейся со спецификой

локального и/или системного поражения

различных органов и систем, а с другой – раз-

витием сходных клинико-патологических

проявлений, в основе которых лежат частич-

но «перекрещивающиеся» клеточные и моле-

кулярные механизмы иммунного воспаления

[2, 3]. Материалы программы полногеномно-

го поиска ассоциаций (genome-wide associa-

tion studies – GWAS) свидетельствуют об об-

щей генетической (и эпигенетической) осно-

ве некоторых ИВЗ [4–7] наряду с универсаль-

ными внешнесредовыми факторами риска

(пол, возраст, «триггерные» инфекции, пси-

хологический стресс, курение, ожирение, па-

тология микробиома, гиповитаминоз D

и др.) [3], характер взаимодействия между ко-

торыми в направлении развития хроническо-

го иммуновоспалительного процесса являет-

ся предметом интенсивных исследований.

Напомним, что, по современным пред-

ставлениям, центральным звеном регуляции

приобретенного иммунитета является диф-

ференцировка наивных CD4+ Т-клеток

в Т-хелперные (helper) клетки (Th), которые

синтезируют широкий спектр цитокинов, хе-

мокинов и факторов роста, координирующих

врожденный и приобретенный иммунный

ответ. В настоящее время идентифицировано

несколько субпопуляций CD4+ Т-клеток, ка-

ждая из которых занимает определенное мес-

то в спектре физиологических механизмов

иммунной защиты от инфекционных агентов

или иммунопатологических состояний, таких

как воспаление, аутоиммунитет, аллергия,

канцерогенез [8]. Особое внимание привле-

чено к Th17-клеткам (тип III иммунного от-
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В последние годы большое внимание привлекают Th17-клетки, патологическая активация которых играет

ведущую роль в развитии широкого спектра иммуновоспалительных заболеваний (ИВЗ) человека, включая

ревматоидный артрит, псориаз, анкилозирующий спондилит, псориатический артрит, воспалительные забо-

левания кишечника и др. Это послужило стимулом для разработки новых генно-инженерных биологических

препаратов и «малых» молекул, механизм действия которых основан на блокировании патологических эф-

фектов интерлейкина 17 (ИЛ17), других связанных с активацией Th17-клеток цитокинов или сигнальных

путей, регулирующих эффекты этих цитокинов. В обзоре обсуждаются современные представления о меха-

низмах регуляции образования и функциональной активности цитокинов семейства ИЛ17, а также доказа-

тельства значения этих цитокинов в патогенезе ИВЗ. 
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вета), синтезирующим интерлейкины (ИЛ) суперсемейст-

ва 17 (ИЛ17), основная физиологическая функция кото-

рых – защита организма от внеклеточных бактериальных

и грибковых инфекций, проникающих в организм челове-

ка через эпителиальный барьер [9]. В то же время патоло-

гическая активация Th17-клеток играет важную роль

в развитии широкого спектра ИВЗ, таких как ревматоид-

ный артрит (РА), псориаз, анкилозирующий спондилит

(АС), псориатический артрит (ПсА), воспалительные за-

болевания кишечника (ВЗК) и др. [10–14], и, вероятно,

других патологических состояний – как идиопатических,

так и коморбидных, характерных для ИВЗ. К ним относят

атеросклеротическое поражение сосудов [15, 16], почеч-

ную артериальную гипертензию [17], фиброз печени, лег-

ких и почек, миопатию, кардиомиопатию [18–20] и др. 

Семейство ИЛ17 включает 6 цитокинов: ИЛ17А,

ИЛ17В, ИЛ17С, ИЛ17D, ИЛ17Е (ИЛ25) и ИЛ17F [21, 22].

Наиболее мощной «провоспалительной» активностью об-

ладает ИЛ17А (а также ИЛ17F), который является «мар-

керным» цитокином Th17-клеток. ИЛ17В, ИЛ17С

и ИЛ17D также классифицируются как «провоспалитель-

ные» цитокины, а ИЛ17Е (известный также как ИЛ25),

напротив, участвует в генерации Th2-клеток и ингибирует

активацию Th17-клеток. Семейство рецепторов ИЛ17

(ИЛ17Р) является уникальным типом рецепторов, состоя-

щим из 5 субъединиц (ИЛ17РА → ИЛ17РЕ), которые име-

ют общий трансмембранный домен. Связывание ИЛ17

с соответствующим рецептором индуцирует активацию

факторов транскрипции – NF-κB (nuclear factor kappa-

light-chain-enhancer of activated B cells), C/EBP

(CCAT/enhancer-binding proteins) и AP1 (activation protein-1)

и др., регулирующих функцию генов многих «провоспа-

лительных» цитокинов. 

Дифференцировка и пролиферация Th17-клеток

включает несколько стадий (инициация, амплификация

и стабилизация). Ключевую роль в этом процессе играет

ИЛ23, представитель суперсемейства гетеродимерных

ИЛ12-цитокинов, включающего также ИЛ27 и ИЛ35.

ИЛ12 и ИЛ23 содержат общую субъединицу (р40), кова-

лентно связанную с р19 в молекуле ИЛ23 или с р35

в ИЛ12, и обладают различной функциональной активно-

стью, регулируя поляризацию иммунного ответа по Th17-

и Th1-типу соответственно [23]. В присутствии ИЛ1,

ИЛ21, ИЛ6 и трансформирующего фактора роста β
(ТФРβ), которые инициируют дифференцировку Th0-

в Th17-клетки и экспрессию ИЛ23Р, ИЛ23 вызывает акти-

вацию основного фактора транскрипции Th17-клеток –

RORγt (retinoic acid-receptor-related orphan receptor), что

приводит к стабилизации и пролиферации «патогенного»

фенотипа Th17-клеток. Существенную роль в регуляции

функциональной активности Th17-клеток играют CD4+

Т-регуляторные клетки (Трег), которые, ингибируя экс-

прессию RORγt, подавляют образование Th17-клеток,

но под влиянием «провоспалительных» цитокинов могут

трансформироваться в «патогенные» Th17-клетки – так

называемый феномен «пластичности» Th17/Трег [24]. Зна-

чение ИЛ23 в развитии ИВЗ подтверждено в серии иссле-

дований, в которых было показано, что делеция гена

ИЛ23р19 у мышей предотвращает развитие артрита и ВЗК,

а носительство определенных однонуклеотидных поли-

морфизмов (Single nucleotide polymorphism – SNP) ИЛ23-

рецепторов (IL23R), а именно – rs11209026, ассоциирует-

ся со снижением риска развития болезни Крона (БК)

и АС. К другим генетическим полиморфизмам, связан-

ным с регуляцией оси ИЛ23/ИЛ17, относятся SNP р40-

субъединицы ИЛ23/ИЛ12 (IL12B), при БК и псориазе –

фактор транскрипции STAT3 (signal transducer and activator

of transcription 3), регулирующий сигнализацию ИЛ23,

TYK2 (non-receptor tyrosine-protein kinase 2), ассоциирую-

щаяся с субъединицами рецепторов ИЛ12 и ИЛ23. Функ-

ционально важным цитокином оси ИЛ23/ИЛ17 является

ИЛ22 (представитель суперсемейства цитокинов ИЛ10),

который характеризует субпопуляцию Th22-клеток [25] и,

с одной стороны, проявляет синергические эффекты

с ИЛ17 в отношении развития воспаления, а с другой –

участвует в защите тканей от повреждения (в том числе

инфекционными агентами) и в процессах заживления

и регенерации тканей. 

Наряду с Th17-клетками, ИЛ17 синтезируются мно-

гими клетками, участвующими в регуляции врожденного

и приобретенного иммунитета, в ряде случаев независимо

от ИЛ23, которые локализованы в различных тканях (лег-

кие, слизистая оболочка кишечника, кожа и др.). К ним

относятся CD8+ Т-клетки, инвариантные естественные

киллерные клетки (invariant natural killer T – iNKT), инва-

риантные Т-клетки, ассоциированные со слизистой обо-

лочкой (mucosal-assоciated invariant T – MAIT), хелперные

Т-клетки и естественные киллерные клетки (ЕКК), экс-

прессирующие иммуноглобулиноподобный рецептор

киллерные клетки (killer cell immunoglobulin like receptor –

KID3DL2), естественные Th17-клетки, лимфоидные тка-

невые индьюсерные клетки (lymphoid tissue inducer – LTi),

врожденные лимфоидные клетки группы 3 (group 3 innate

lymphoid cells – ILC3), а также макрофаги, нейтрофилы

и тучные клетки [26]. ИЛ17 оказывает разнообразные

(плейотропные) эффекты на различные клеточные попу-

ляции, что и определяет фундаментальное физиологиче-

ское и патофизиологическое значение этого цитокина,

связанное с индукцией синтеза широкого спектра цитоки-

нов и хемокинов в различных тканях (табл. 1). Следует

подчеркнуть, что сам по себе ИЛ17 обладает относительно

слабой «провоспалительной» активностью, но проявляет

мощное синергическое (или аддитивное) действие с дру-

гими цитокинами, в том числе ФНОα, ИЛ1β, ГМ-КСФ,

интерфероном γ (ИФНγ). В аспекте патогенеза ИВЗ осо-

бое значение имеет синергизм между ИЛ17 и ФНОα, свя-

занный со способностью ИЛ17 стабилизировать иРНК

этого цитокина, тем самым усиливая его синтез и экспрес-

сию ФНОα-рецепторов типа II [10]. 

Расширение представлений о роли оси ИЛ23/ИЛ17

в развитии ИВЗ послужило мощным стимулом для разра-

ботки генно-инженерных биологических препаратов

(ГИБП) и «малых» молекул, блокирующих эффекты цито-

кинов оси ИЛ23/ИЛ17 или внутриклеточную сигнализа-

цию этих цитокинов [10, 27–29], некоторые из которых

уже широко применяются для лечения ИВЗ, а другие про-

ходят стадию клинических или преклинических исследо-

ваний (табл. 2). 

Хотя ИЛ17 обладает широким (в определенной

степени уникальным) спектром «провоспалительных»

и деструктивных эффектов при ИВЗ, клинические эффе-

кты его блокирования непредсказуемы. Например, при РА

мАТ к ИЛ17А менее эффективны, чем ингибиторы других

«провоспалительных» цитокинов (ФНОα, ИЛ6) [30, 31].

Предполагается, что активация оси ИЛ17/ИЛ23 имеет па-

тогенетическое значение в первую очередь на ранних ста-
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диях РА, в период формирования «провоспалительного»

потенциала аутоантител к циклическим цитруллиниро-

ванным белкам (АЦБ). По данным экспериментальных

исследований (коллагеновый артрит), ИЛ23 индуцирует

активацию Th17-клеток, которые синтезируют ИЛ21

и ИЛ22, подавляющие активность фермента β-галакто-

зид-α2,6-сиалилтрансферазы (St6gal1) в плазмобластах

и плазматических клетках, что в свою очередь способству-

ет формированию «провоспалительного» профиля глико-

зилирования АЦБ [32].

Впечатляющие результаты были получены при псо-

риазе, при котором «полный клинический эффект»

(PASI100) ингибиторов ИЛ23 и ИЛ17 зарегистрирован

у 50–70% пациентов и превосходил эффективность инги-

биторов ФНОα [33–40]. При ПсА отмечена высокая, хотя

и менее очевидная эффективность этих препаратов (по

сравнению с ингибиторами ФНОα) в отношении артрита,

энтезита и дактилита [41–45], что связывают с более выра-

женной экспрессией ФНОα, чем ИЛ17, в суставах,

по сравнению с кожей [46]. В недавних исследованиях бы-

ло показано, что мАТ к ИЛ12/23 р40 (устекинумаб) [47, 48]

и мАТ к ИЛ23р19 (рисанкизумаб) [49] не оказывают суще-

ственного влияния на клиническую активность АС и по-

ражение аксиального скелета, в то время как мАТ к ИЛ17А

(секукинумаб) весьма эффективно подавляют клиниче-

ские проявления периферического (артрит, энтезит) и ак-

сиального воспаления при АС [50–52]. Напротив, устеки-

нумаб и ризанкизумаб эффективны при БК [53, 54], в то

время как ингибиторы ИЛ17 не только оказались неэффе-

ктивны, но и вызывали обострения заболевания или раз-

витие кишечных грибковых инфекций [55, 56]. Эти не-

ожиданные результаты связывают с тем, что в кишечнике

ИЛ17А выполняет как «протективные», так и «патоген-

ные» функции, причем ИЛ23-независимый синтез ИЛ17А

участвует в физиологической регуляции кишечной прони-

цаемости, модулируя функциональную активность окк-

людина (белок, который расположен в плотных контак-

тах, обеспечивающих барьерную функцию кишечника)

[57]. Поскольку АС ассоциируется с «латентными» ВЗК

(15%), а субклинический микроскопический колит имеет

место у 60% пациентов [58], эти данные могут иметь зна-

чение для рационального выбора терапии. Например,

можно предположить, что ингибиторы ИЛ23 могут быть

эффективны при субтипе АС, ассоциированном с воспа-

лением кишечника. Хотя нельзя исключить, что недоста-

точная эффективность ингибиторов ИЛ23 при АС связана

с методическими погрешностями при проведении соот-

ветствующих исследований, недавно было продемонстри-

ровано патогенетическое значение ИЛ23-независимого

синтеза ИЛ17 в энтезисах и аксиальном скелете различ-

ными клетками (CD8+ цитотоксические Т-клетки, γσ Т-

клетки, «врожденные» иммунные клетки, CD15+ нейтро-

филы, тучные клетки и др.) [59]. Обсуждается снижение

«пластичности» зрелых Th17-клеток в направлении фор-

мирования «патогенной» субпопуляции, связанной не

с ИЛ23, а с другими «провоспалительными» цитокинами

(например, механизма «транс-презентации» ИЛ6) [60, 61].

Гетерогенность патогенетических механизмов ИВЗ

на модели ПсА была недавно продемонстрирована в ис-

следованиях, позволивших выделить несколько феноти-

пических кластеров Th1- и Th17-клеток в периферической

крови пациентов [62]. При этом пациенты с Th17-феноти-

пом лучше «отвечали» на ингибиторы ИЛ17А (секукину-

маб), пациенты с низким соотношением Th1/Th17-кле-

ток – на ингибиторы ФНОα, группа с высоким соотноше-

нием Th1/Th17 с тяжелым поражением суставов – на ин-

гибиторы ФНОα, а с преобладанием поражения кожи – на

секукинумаб, и, наконец, пациенты с Th1-фенотипом –

на устикинумаб. Эти данные, хотя и являются предвари-

тельными, открывают новые перспективы персонифици-

рованной терапии ИВЗ, связанных с активацией оси

ИЛ23/ИЛ17.

П е р е д о в а я

Таблица 1 Медиаторы воспаления, индуцируемые ИЛ17

Тип клеток Медиаторы воспаления

Клетки сустава:
синовиальные фибробласты VEGF, RANKL, ИЛ6, ИЛ8, ПГЕ2, Г-КСФ, ММР1, ММП2, ММП3, ММР9, ММП13
макрофаги ИЛ1β, ФНОα, ИЛ6, ПГЕ2, ИЛ10, ИЛ12, ММП11 (стромелизин)
нейтрофилы ИЛ1β, ФНОα, ИЛ6, ГМ-КСФ, Г-КСФ, ангиогенные факторы 
хондроциты ММП1, ММП2, ММП3, ММП9, ММП13, CXCL1, CXCL2,CXCL3, CXCL6, CXCL8, CCL2, CL20
остеокласты RANKL, ММП1, ММП2, ММП3, ММП9, ММП13
остеобласты RANKL, ММП1, ММП2, ММП3, ММП9, ММП13

Кератиноциты ИЛ6, ИЛ8, ИЛ17С, CCL20, CXCL8, CXCL1, антимикробные пептиды

Эндотелиальные клетки ИЛ6, ИЛ1β, ГМ-КСФ, CXCL8, CXCL1, CCL2, ICAM1, VCAM1, Е-селектин, соотношение BAX-BCL2

Сосудистые гладкомышечные клетки ИЛ6, ИЛ8, CCL20, CCL2, ICAM1, VCAM1, ММП1, ММП9

Миобласты ИЛ6, ИЛ8, CCL20

Миотрубки ИЛ6

Кардиомиоциты CXCL2, соотношение BAX-BCL2, оксид азота

Кардиальные фибробласты ИЛ6, ИЛ1β, ФНОα, ТФРβ, ГМ-КСФ, Г-КСФ, CXCL1, CCL2, ММП1, 
ММП2, ММП3, ММП9, коллаген типа I, коллаген типа III, периостин

Гепатоциты ИЛ6, ИЛ23, ИЛ8, CXCL2, CCL2, CCL20, периостин, СРБ 

Билиарные эпителиальные клетки ИЛ6, ИЛ1β, ИЛ23, ИЛ8, CXCL1, CXCL2, CXCL3, CXCL6, CCL2, CCL20

Клетки печени ИЛ6, ИЛ1β, ФНО, ТФРβ, ИЛ8, CXCL1, коллаген типа I, актин гладкомышечных клеток-α

Купферовские клетки ИЛ6, ИЛ1β, ФНО, ТФРβ

Примечание. VEGF – эндотелиальный сосудистый фактор роста, ПГЕ2 – простагландин Е2, Г-КСФ – гранулоцитарный колониестимулирующий фактор, ММП – мат-
риксная металлопротеиназа, ФНОα – фактор некроза опухоли α, ГМ-КСФ – гранулоцитарно-макрофагальный колониестимулирующий фактор, СРБ – С-реактивный
белок.
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Большой интерес представляет возможность моду-

ляции оси ИЛ23/ИЛ17 с использованием низкомолеку-

лярных химически синтезированных препаратов (тофаци-

тиниб, барицитиниб и др.), ингибирующих внутриклеточ-

ные «сигнальные» молекулы – JAK (Янус-киназы), так

называемые Якинибы (Jakinibs), которые с успехом при-

меняются для лечения РА [27–29]. Теоретическим обосно-

ванием их эффективности при псориазе, ПсА, АС и ВЗК

является модуляция оси ИЛ23/ИЛ17 за счет блокирования

JAK2-TYK2/STAT3-STAT4, JAK1-TYK2-STAT5, участвую-

щих в сигнализации ИЛ12, ИЛ23, ИЛ21, ИЛ22 и, вероят-

но, других патогенетически значимых для каждого кон-

кретного заболевания воспалительных медиаторов (ИЛ15,

ИФНγ и др.) [63–66]. Установлена эффективность тофа-

цитиниба у пациентов с ПсА, резистентных к БПВП [67]

и ингибиторам ФНОα [68], в отношении всех основных

доменов ПсА – псориаза, артрита, дактилита и энтезита

[69]. Ранее была продемонстрирована эффективность то-

фацитиниба при псориазе [70–72]. Получены данные об

эффективности тофацитиниба при АС [73, 74], особенно

у пациентов с активным воспалением позвоночника (по

данным МРТ) и высоким уровнем СРБ, а также при ЯК и,

в меньшей степени, при БК [75, 76]. С точки зрения рас-

ширения возможностей терапии ингибиторами JAK осо-

бый интерес представляет селективная блокада TYK2,

участвующей в сигнализации ИЛ12 и ИЛ23. Предвари-

тельные результаты свидетельствуют об эффективности

ингибитора TYK2, BMS-986165, при псориазе [77]. 

В заключение необходимо подчеркнуть, что рамках

концепции «трансляционной» медицины решающие до-

казательства значения оси ИЛ23/ИЛ17 в иммунопатогене-

зе псориаза, ПсА, АС и ВЗК были получены в процессе

именно клинических исследований, продемонстрировав-

ших высокую эффективность и приемлемую безопасность

ГИБП или «малых молекул», модулирующих активность

ИЛ17 и ИЛ23 при широком круге ИВЗ. Полученные ре-

зультаты имеют не только большое клиническое,

но и фундаментальное теоретическое значение для рас-

П е р е д о в а я

Таблица 2 Препараты, ингибирующие патологическую активацию оси ИЛ23/ИЛ17

Препарат
Показания к назначению

псориаз ПсА АС ВЗК РА другие

мАТ к ИЛ17А

Секукинумаб (Novartis) + + + – Фаза III Алопеция (фаза II)
Атопический дерматит (фаза II)

Иксекизумаб (Eli Lily) + Фаза III Фаза III Фаза II

мАТ к ИЛ17А/ИЛ17F

Бимекизумаб (UCB) Фаза II–III Фаза II Фаза II Фаза II (ЯК) Фаза II

мАТ к ИЛ17А-рецептору

Бродалумаб (AstraZeneca + + Фаза III – –

мАТ к ИЛ12/23 p40

Устекинумаб (Janssen) + + Фаза III + (БК) – СКВ (фаза II)
(не эффективен) Фаза III (ЯК) Атопический дерматит (фаза II)

Бриакинумаб (Abbott) Фаза III (подан – –
на регистрацию)

мАТ к ИЛ23 p19

Гузелкумаб (Janssen) Фаза III (подан Фаза II Фаза II
на регистрацию)

Тилдракизумаб (Merck) Фаза III (подан Фаза II Фаза II
на регистрацию)

Ризанкизумаб Фаза III Фаза II Фаза II (БК) Астма (фаза II)
(Boehring Ingelheim, AbbVie)

Бразикумаб (AstraZeneca) Фаза II (БК)

Мирикизумаб (Eli Lilly) Фаза II Фаза II (БК, ЯК)

Ингибиторы Янус-киназ

Тофацитиниб + Фаза III (подан – + (ЯК) + ЮИА (фаза III)
JAK1, JAK2, JAK3 на регистрацию) Атопический дерматит (фаза II)
(Pfizer) Дерматомиозит (фаза I)

СКВ (фаза I)

Барицитиниб JAK1, JAK2 Фаза III Фаза III + СКВ (фаза II)
(Eli Lilly) (не эффективен) Атопический дерматит (фаза II)

Филготиниб JAK1 Фаза II Фаза II Фаза III (БК, ЯК) Синдром Шегрена (фаза II)
(Galapagos) Кожная волчанка (фаза II)

Упадацитиниб JAK1 Фаза III Фаза III (ЯК) Атопический дерматит (Фаза II)
(AbbVie) Фаза II (БК)

BMS-986165 TYK2 Фаза II–III БК (фаза II)
(Bristol-Myers Squibb) ЯК (фаза II)

СКВ (фаза II)

Примечание. мАТ – моноклональные антитела, ЯК – язвенный колит, СКВ – системная красная волчанка, ЮИА – ювенильный идиопатический артрит
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шифровки «таксономии» патогенетических механизмов

ИВЗ, определяющих специфику иммуновоспалительного

процесса, а следовательно, выбор наиболее эффективной

персонифицированной «таргетной» терапии [78–82]

с учетом коморбидной патологии (табл. 3) и разработку

более эффективных и безопасных лекарственных препа-

ратов, блокирующих патологическую активацию оси

ИЛ23/ИЛ17 [83]. 

Дальнейшие клинические и фундаментальные ис-

следования при ИВЗ должны быть направлены на более

полную характеристику преобладающих типов иммунного

ответа, локального и системного профиля синтеза цито-

кинов в зависимости от стадии заболевания (ранняя, раз-

вернутая, поздняя), «тканеспецифических» эффектов, ти-

пов межклеточных взаимодействий и реципрокных «об-

ратных связей» между цитокинами в рамках «цитокино-

вой сети». 

Прозрачность исследования
Исследование не имело спонсорской поддержки. Авто-

ры несут полную ответственность за предоставление окон-

чательной версии рукописи в печать. Статья предоставлена

в качестве информационной и образовательной поддержки

врачей. Мнения, высказанные в статье, отражают точку

зрения авторов, которая не обязательно совпадает с точкой

зрения фармацевтических компаний.

Декларация о финансовых и других взаимоотношениях
Все авторы принимали участие в разработке концеп-

ции статьи и написании рукописи. Окончательная версия ру-

кописи была одобрена всеми авторами. Авторы подтвер-

ждают, что получают гонорары за консультационные услу-

ги в области научной и педагогической деятельности (обра-

зовательные услуги, научные статьи, участие в экспертных

советах, участие в исследованиях и др.).
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Таблица 3 Предварительные рекомендации по выбору ингибиторов оси ИЛ23/ИЛ17 при ИВЗ

Класс препарата Препарат Псориаз ПсА АС ВЗК
Сопутствующие заболевания

рак ожирение атеросклероз ЗСН

Ингибиторы ФНОα Этанерцепт ++ ++ + – – + ++ -/+
мАТ к ФНО: ++ ++ ++ ++ – + ++ -/+

инфликсимаб
адалимумаб
цертолизумаба пэгол
голимумаб

Ингибиторы ИЛ12/23 Устекинумаб + + – ++ + ++ + +

Ингибиторы ИЛ17А мАТ к ИЛ17: ++ ++ + Х ? ++ ? +
секукинумаб
иксекизумаб

Ингибиторы ИЛ17Р Бродалумаб + + ? Х ? ++ ? +

Ингибиторы ИЛ23 мАТ к ИЛ23: + ++ – + ? ++ ? +
гузелкумаб
тилдракизумаб
ризанкизумаб

Ингибиторы JAK Тофацитиниб + + +/– + (ЯК) ? ++ + +

Примечание. ЗСН – застойная сердечная недостаточность.
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