
Псориатический артрит (ПсА) – хроническое системное
иммуновоспалительное заболевание с разнообразными про-
явлениями, включающими периферический артрит, энтезит,
дактилит, спондилит, псориатическое поражение кожи и
ногтей [1, 2]. В связи с прогрессирующим поражением
опорно-двигательного аппарата и кожи ПсА оказывает не-
гативное влияние на трудоспособность, качество жизни
(КЖ) и социальную адаптацию больных.

В соответствии с рекомендациями EULAR (European Al-
liance of Associations for Rheumatology) 2019 г. [3] целью тера-
пии ПсА являются достижение ремиссии или минимальной
активности всех клинических проявлений заболевания (арт-
рита, спондилита, энтезита, дактилита и псориаза), предотвра-
щение структурного повреждения, нормализация функции
и поддержание наилучшего КЖ пациентов. 

Лечение ПсА заключается в последовательном назначе-
нии нестероидных противовоспалительных препаратов
(НПВП), глюкокортикоидов внутрисуставно, синтетических
базисных противовоспалительных препаратов (сБПВП),

главным образом метотрексата (МТ), таргетных синтетиче-
ских БПВП (тсБПВП) и генно-инженерных биологических
препаратов (ГИБП) с различными механизмами действия:
ингибиторов фактора некроза опухоли α (иФНОα) и интер-
лейкинов (ИЛ) 12/23, ИЛ17 и ИЛ23 [1, 3–5]. 

Применение ГИБП, особенно в сочетании со стратегией
«Лечение до достижения цели» (Treat to Target), значительно
улучшило клинические и рентгенологические исходы ПсА.
Инициация терапии ГИБП при раннем ПсА позволила хотя
бы 1 раз в течение 24 мес наблюдения достигнуть ремиссии
по индексам DAS (Disease Activity Score) и DAPSA (Disease
Activity in PSoriatic Arthritis) у 82 и 79% пациентов, а мини-
мальной активности болезни (МАБ) – у 82%. Однако при-
мерно в 20% случаев на фоне ГИБП добиться ремиссии не
удалось, а в 15% наблюдалось обострение заболевания по
DAS/DAPSA, которое развилось в среднем через 1 год лече-
ния в связи с ускользанием эффекта [6]. Развитие вторичной
неэффективности в связи с накоплением нейтрализующих
антител, свойственное некоторым ГИБП, главным образом
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иФНОα, нередко является причиной смены терапии. За-
мечено, что примерно треть пациентов с ПсА, ревматоидным
артритом (РА) и анкилозирующим спондилитом (АС) нико-
гда не достигают ремиссии, несмотря на применение ГИБП,
а частота «безлекарственной» ремиссии не превышает 10–
15% [7–9].

В связи с этим сохраняется потребность в новых таргет-
ных лекарственных средствах, эффективно воздействующих
на все основные клинические проявления ПсА.

Новым перспективным направлением фармакотерапии
ПсА является создание низкомолекулярных химически син-
тезированных препаратов, ингибирующих внутриклеточные
«сигнальные» молекулы – Янус-киназы (Janus kinase, JAK)
[10, 11]. Противовоспалительное и иммуномодулирующее
действие ингибиторов JAK (иJAK) основано на блокирова-
нии активации JAK-сигнального пути, состоящего из четырех
рецепторов цитокинов: JAK1, JAK2, JAK3 и TYK 2 (Tyrosine
Kinase 2) и 7 факторов транскрипции STAT (Signal Transducer and
Activator of Transcription), регулирующего синтез более 50 цито-
кинов, интерферонов (ИФН) и факторов роста [10, 12]. ИJAK
характеризуются быстрым развитием противовоспалитель-
ного эффекта после их назначения и прекращением действия
на фоне отмены, что связано с обратимой блокадой адено-
зинтрифосфат-связывающего участка JAK. Селективность
данных препаратов проявляется в избирательном блокирова-
нии определенных JAK-рецепторов цитокинов. Все иJAK
блокируют JAK1/JAK2-зависимые цитокины, среди которых
ИЛ6, ИФНγ, и JAK1/TYK2-сигнализацию, отвечающую за
ИЛ10, ИФНα [13].

ИJAK классифицируются как пероральные тсБПВП, к
которым относятся тофацитиниб (ТОФА), упадицитиниб
(УПА) и барицитиниб (БАРИ). Для лечения активного ПсА
в Российской Федерации зарегистрированы два ингибитора
JAK – ТОФА и УПА.

ТОФА является наиболее изученным представителем
этого класса препаратов, эффективность которого показана
при иммуновоспалительных ревматических заболеваниях.
Он первым из иJAK был одобрен для лечения РА [14] и ПсА
[15–17], а затем и АС [18–21]. 

ТОФА преимущественно ингибирует передачу сигналов
через JAK1 и JAK3 и в меньшей степени через JAK2. После
перорального приема ТОФА быстро (в течение 24 ч) выво-
дится из кровяного русла, около 70% препарата метаболизи-
руется печенью, 30% выводится с мочой. Предполагают, что
ТОФА метаболизируется главным образом печеночными
ферментами – цитохромом CYP3A4 и менее активно
CYP2C19 [22]. 

В соответствии с международными и российскими ре-
комендациями ТОФА применяется для лечения активного
ПсА при недостаточной эффективности сБПВП и ингиби-
тора фосфодиэстеразы 4 апремиласта, а также как альтерна-
тива ГИБП (рекомендации по лечению ПсА American College
of Rheumatology, ACR) [3, 4, 23]. 

Эффективность ТОФА при ПсА была изучена в двух ран-
домизированных плацебоконтролируемых клинических ис-
следованиях (РПКИ) фазы III под общим названием OРAL
Broaden [24] и OPAL Beyond [25]. Полученные результаты
свидетельствовали об эффективности ТОФА у больных ПсА,
резистентных к сБПВП (OPAL Broaden) и иФНОα (OPAL
Beyond), в отношении всех основных клинических проявле-
ний заболевания (псориаза, артрита, дактилита, энтезита и

спондилита) со значимым улучшением КЖ пациентов [26].
Было установлено, что по влиянию на основные клиниче-
ские проявления ПсА ТОФА сопоставим с иФНОα адалиму-
мабом (АДА) [24] и, как и иФНОα, ингибиторы ИЛ12/23,
ИЛ17, обладает способностью существенно замедлять про-
грессирование структурных изменений [25, 27]. При оценке
динамики общего счета Sharp (van der Heijde-modified Total
Sharp Score, mTSS), модифицированного для ПсА, через 
12 мес у 91–98% больных, получавших ТОФА, а также АДА,
не отмечено деструкции суставов [28]. 

В 12-месячное РКПИ OPAL Broaden было включено 422
бионаивных пациента с активным ПсА и недостаточным от-
ветом на сБПВП. Участники были рандомизированы в че-
тыре группы: ТОФА 5 мг 2 раза в день; ТОФА 10 мг 2 раза в
день; АДА 40 мг подкожно 1 раз в 2 нед и плацебо (ПЛ) с за-
слепленным переходом на ТОФА в дозе 5 или 10 мг 2 раза в
день через 3 мес [24]. Все больные имели полиартикулярное
поражение, более чем у половины из них выявлялись энтезит
и дактилит, тяжесть псориаза была умеренной. Во всех груп-
пах по данным рентгенографии кистей и стоп в 90% случаев
обнаружены эрозии суставов и функциональные нарушения
со стороны опорно-двигательного аппарата. Все пациенты
находились на стабильной терапии сБПВП, преимуще-
ственно МТ в средней дозе 15,5 мг/нед. 

Уже через 3 мес применения ТОФА в дозах 10 и 20 мг в
день 50 и 61% больных соответственно достигли ответа по
критериям ACR20, что было почти в 2 раза больше, чем при
использовании ПЛ (33%), и сопоставимо с показателями в
группе АДА (52%). К 3 и 12 мес терапии положительная тен-
денция отмечена и по динамике тяжести энтезита и дакти-
лита. Улучшение по индексу HAQ-DI (Health Assessment
Questionnaire Disability Index) в группах ТОФА 5 и 10 мг 2 раза
в сутки было более выраженным (-0,35 и -0,40 соответ-
ственно), чем в группе ПЛ (-0,18).

Через 12 мес ответ по ACR50 и ACR70 в группах ТОФА
5, 10 мг и АДА был сопоставим: 45; 48 и 41% и 23; 31 и 39%
соответственно. Через 3 мес в группах ТОФА 5 и 10 мг МАБ
отмечена у 26% пациентов, а в группе АДА – у 25%, после 
12 мес наблюдения – у 34; 40 и 41% больных соответственно.
При анализе всех дополнительных показателей эффектив-
ности было установлено, что ТОФА по основным критериям
ответа превосходит ПЛ. 

Эффективность ТОФА при ПсА подтверждена в 6-ме-
сячном РПКИ OPAL Beyond [25], в которое были включены
пациенты (n=395) с недостаточным ответом по крайней мере
на один иФНОα. Они были рандомизированы в три группы:
ТОФА 5 мг 2 раза в день (n=132); ТОФА 10 мг 2 раза в день
(n=132) и ПЛ (n=131) в течение 3 мес, которое затем заме-
няли на препарат. Все пациенты получали сБПВП, главным
образом МТ.

В целом результаты исследования свидетельствовали о
том, что ТОФА в дозах 5 и 10 мг 2 раза в день в течение 3 мес
терапии более эффективен, чем ПЛ, в отношении снижения
активности ПсА у пациентов с неэффективностью иФНОα.
При этом значимые различия отмечались по частоте дости-
жения ACR20 (50 и 47% в группах ТОФА против 24% в группе
ПЛ) и ACR50 (30 и 28% против 15% в группе ПЛ соответ-
ственно), но не ACR70 (16,8% в группе ТОФА 5 мг против
7,6% в группе ПЛ). Высокий ответ PASI75 (Psoriasis Activity
and Severity Index) через 3 мес лечения зарегистрирован
только в группе ТОФА 10 мг – у 43% больных.
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В обоих исследованиях одновременно с уменьшением
числа пораженных суставов, проявлений энтезита и дакти-
лита значимо снизилась утомляемость по шкале FACIT
(Functional Assessment of Chronic Illness Therapy), улучшились
ментальный и физический компоненты опросника SF-36.
Улучшение по этим параметрам сохранялось до конца на-
блюдения: до 6 и 12 мес в OPAL Beyond и OPAL Broaden со-
ответственно. При этом в OPAL Broaden по аналогичным
показателям ТОФА характеризовался сравнимой с АДА эф-
фективностью.

Дополнительный анализ динамики композитных индек-
сов активности, специфичных для ПсА, таких как PASDAS
(PsA Disease Activity Score), DAPSA и CPDAI (Composite Psori-
atic Disease Activity Index) показал значимое улучшение к 3-му
месяцу приема ТОФА 5 и 10 мг 2 раза в день с нарастанием
эффекта к 6-му месяцу терапии по сравнению с ПЛ.

Суммарный анализ данных РКПИ OPAL Broaden и
OPAL Beyond продемонстрировал, что через 3 мес эффектив-
ность ТОФА 5 мг 2 раза в день по ACR20, ACR50 и ACR70
была значимо выше (p≤0,05) по сравнению с ПЛ (50,0; 29,0
и 16,8% против 28,0; 12,3 и 7,6% соответственно). Отмечено
значимое улучшение индекса HAQ-DI по сравнению с ис-
ходным показателем (-0,38 против -0,16; p<0,001), индекса
PASI75 (32% против 14,3%), энтезита (-1,2 против -0,5) и дак-
тилита (-4,6 против -2,5). В группе, получавшей ТОФА, у по-
давляющего большинства пациентов исчезли энтезит (36,7%
против 21,5%) и дактилит (43,3% против 30,6%) [29].

В РПКИ OPAL Broaden и OPAL Beyond влияние ТОФА
на аксиальные проявления ПсА специально не изучалось,
однако, по данным суммарного анализа, при наличии спон-
дилита обнаружено значимое улучшение по индексу BASDAI
(Bath AS Disease Activity Index) к 3 мес терапии ТОФА 10 и 5 мг
по сравнению с ПЛ: LSM (Least Squares Mean) = -2,15 против
-1,01 и 37,2% против 15,8% соответственно. Улучшение со-
хранялось в обеих группах и к 6 мес лечения [29]. 

Помимо снижения воспалительной активности спонди-
лита по индексу BASDAI, по данным магнитно-резонансной
томографии отмечено значимое влияние ТОФА на динамику
остеита в области крестцово-подвздошных суставов, что поз-
воляет рекомендовать этот препарат больным аксиальным
ПсА, имеющим активный сакроилиит и высокую активность
спондилита [30].

Безопасность и переносимость ТОФА была подробно
исследована в открытом долгосрочном расширенном ис-
следовании OPAL Balance [31–33], в которое вошли паци-
енты, наблюдавшиеся в РКПИ OPAL Broaden и OPAL
Beyond. В целом лечение ПсА ТОФА в дозе 5 мг 2 раза в день
в комбинации с сБПВП характеризовалось удовлетвори-
тельными профилями безопасности и переносимости. Наи-
более часто встречались инфекции верхних и нижних
дыхательных путей, мочеполовых путей, тошнота, боль в
животе, анемия, лейкопения и увеличение уровня печеноч-
ных трансаминаз. В рамках исследования было выявлено 
6 случаев тяжелых инфекций (0,9%), 10 (1,5%) – герпес-ви-
русной инфекции и 1 (0,15%) – активации латентного ту-
беркулеза [29]. Частота нежелательных лекарственных
реакций (НЛР) увеличивалась на фоне применения ТОФА 
в дозе 10 мг 2 раза в день. 

Целью OPAL Balance, помимо регистрации возможных
отсроченных НЛР и ускользания эффекта, являлось подтвер-
ждение долгосрочного действия препарата – на протяжении

36 мес [32, 33]. В исследование включено 686 пациентов, по-
лучавших ТОФА в дозе 5 или 10 мг 2 раза в день. Предвари-
тельные результаты свидетельствуют о сохранении высокой
эффективности ТОФА в течение 24–36 мес лечения в отно-
шении всех проявлений ПсА. У больных, завершивших 
24-месячный курс комбинированной терапии ТОФА и МТ
(n=180), отмена МТ не приводила к снижению ее эффектив-
ности по сравнению с пациентами, продолжавшими комби-
нированное лечение в последующие 12 мес [33].

В результате было показано, что эффективность препа-
рата сохранялась в течение 3 лет, а профиль безопасности
был аналогичен таковому через 3 и 6 мес после начала тера-
пии в предшествующих исследованиях OPAL. 

В РКПИ обычно не включают пациентов с клинически
значимыми коморбидными заболеваниями. В реальной прак-
тике, в отличие от РПКИ, лечение назначают лицам, имею-
щим сопутствующую патологию, которая утяжеляет течение
основного заболевания и общее состояние больных. В иссле-
довании, проведенном в ФГБНУ «Научно-исследовательский
институт ревматологии им. В.А. Насоновой» [34], участвовали
пациенты с различными сопутствующими заболеваниями, в
том числе с латентным туберкулезом, гепатитом А и железо-
дефицитной анемией в анамнезе, за исключением серьезных
инфекций и декомпенсированных состояний. На основании
полученных данных в краткосрочной перспективе не вы-
явлено негативного влияния ТОФА на функцию печени, сер-
дечно-сосудистой системы, течение ряда сопутствующих
патологий, однако отмечался повышенный риск развития ин-
фекционных заболеваний (острые респираторные вирусные
инфекции, фолликулит). При назначении ТОФА больным ак-
тивным ПсА с недостаточным ответом на предшествующую
терапию сБПВП и/или ГИБП наблюдались хорошая перено-
симость и высокая клиническая эффективность препарата.
Результаты применения ТОФА в реальной практике суще-
ственно дополняют уже имеющиеся сведения о его эффектив-
ности и безопасности и позволяют включить этот препарат в
общую парадигму терапии ПсА [34, 35].

УПА является селективным иJAK, который преимуще-
ственно блокирует сигнальные пути JAK1, отвечающие, в
частности, за ИЛ6, ИЛ2, ИФНγ. В исследованиях активности
УПА на культурах клеток с целью прогнозирования фарма-
кодинамического ответа in vivo выявлена его селективность
в отношении JAK1, в 50–70 раз превышающая таковую в от-
ношении JAK2 и более чем в 100 раз в отношении JAK3. При
введении крысам с экспериментальным артритом УПА по-
давлял воспаление, гипертрофию синовиальной оболочки,
деструкцию хряща и образование костных эрозий. Тем не
менее селективность иJAK является относительной, не все-
гда соответствует предполагаемой клинической эффектив-
ности и развитию НЛР, зависит от дозы препаратов, их
способности к пенетрации внутрь клеток, генетического по-
лиморфизма JAK [13, 36, 37].

Первоначально эффективность и безопасность УПА
были исследованы в серии РКПИ при РА: продемонстриро-
ваны значимые снижение активности артрита и улучшение
показателей КЖ больных [38–40].

В дальнейшем способность УПА в дозе 15 и 30 мг/сут
снижать активность артрита, дактилита, энтезита, псориаза
и сдерживать прогрессирование структурных изменений в
суставах при ПсА была показана в международных РПКИ
SELECT-PsA-1 и SELECT-PsA-2. Для сравнения в первом
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исследовании использовали иФНОα АДА. УПА стал вторым
иJAK, разрешенным для применения при ПсА.

В РПКИ SELECT-PSA-1 эффективность и безопасность
УПА по сравнению с АДА и ПЛ оценивалась у 1704 пациен-
тов с активным ПсА, резистентных к терапии МТ или дру-
гими сБПВП [41, 42]. Пациенты были рандомизированы в
четыре группы: УПА 15 мг/сут (n=429); УПА 30 мг/сут
(n=423); АДА (n=429) и ПЛ (n=423). Первичной конечной
точкой через 12 нед была оценка по ACR20. Ответ по ACR20
был достигнут у 70,6 и 78,5% больных, получавших УПА 15
и 30 мг/сут соответственно, в 65% случаев на фоне АДА и
только в 36,2% на фоне ПЛ. Эффективность обеих доз УПА
по ответу ACR20 к 12 нед была не ниже, чем у АДА, а УПА
30 мг/сут по эффективности даже превосходил АДА. Через
24 нед при анализе вторичных конечных точек (ACR50/70)
отмечена более высокая эффективность УПА (15 и 30 мг/сут)
по сравнению с ПЛ и УПА 30 мг/сут по сравнению с АДА, 
а также по динамике HAQ-DI и боли только для УПА 
30 мг/сут. Показано, что лечение УПА не только способ-
ствует снижению активности ПсА, но и сдерживает рентге-
нологическое прогрессирование. Через 24 нед на фоне
приема препарата обнаружено более выраженное замедление
прогрессирования деструкции суставов (mTSS), чем в группе
ПЛ (p<0,001). На 24-й неделе в группе УПА 15 мг/сут разре-
шение энтезита (Leeds Enthestis Index, LEI=0) наблюдалось
у 54% пациентов по сравнению с 47 и 32% в группах АДА и
ПЛ соответственно (p≤0,001 для УПА 15 мг/сут по сравнению
с ПЛ), а дактилита (Leeds Dactylitis Index, LDI=0) – у 77% па-
циентов по сравнению с 74 и 40% в группах АДА и ПЛ соот-
ветственно (номинальное значение p≤0,001 для УПА 15 мг по
сравнению с ПЛ). Через 16 нед среди больных с исходной
площадью поражения кожных покровов псориазом ≥3% от-
вета PASI75 достигли 63% пациентов, применявших УПА 
15 мг/сут, тогда как в группах АДА и ПЛ – 53 и 21% соответ-
ственно. При этом недостающие данные оценивались как
отсутствие клинического ответа (non-responder imputation).

Частота НЛР в группах УПА 15 мг/сут, АДА и ПЛ не раз-
личалась, но умеренно нарастала у больных, получавших
УПА 30 мг/сут. К 24 нед количество НЛР при приеме УПА
15 мг/сут составило 66,9%, УПА 30 мг/сут – 72,3%, АДА –
64,8% и ПЛ – 59,6%. Серьезные НЛР были выявлены в 1,2;
2,6; 0,7 и 0,9% случаев соответственно. Заболевания печени
наблюдались у 9,1 и 12,3% пациентов, получавших УПА 15 и
30 мг/сут соответственно. Во всех группах у 2% больных от-
мечалось повышение уровня печеночных трансаминаз, пре-
восходившее в 3 раза верхнюю границу нормы [42].

В РПКИ SELECT-PSA-1 на 56-й неделе в группе УПА
15 мг/сут было зафиксировано дальнейшее улучшение боль-
шинства клинически значимых проявлений ПсА, включая
скелетно-мышечные и кожные симптомы, функциональную
активность, КЖ и другие исходы, сообщаемые пациентами,
а также замедление рентгенологического прогрессирования
[43]. Кроме того, доля пациентов, достигших МАБ, также
продолжала увеличиваться. Примечательно, что в продлен-
ном периоде наблюдения УПА 15 мг/сут демонстрировал ре-
зультаты, сопоставимые с АДА, а по некоторым конечным
точкам значительно более высокие (исходя из номинальных
значений p). Безопасность лечения на протяжении 56 нед со-
ответствовала данным, полученным до 24-й недели наблю-
дения, и профилю безопасности УПА при РА. Частота
злокачественных новообразований, крупных сердечно-сосу-

дистых событий, венозных тромбозов и эмболий в группе
УПА 15 мг/сут была сопоставимой с таковой АДА. Новых
данных, касающихся безопасности, не обнаружено. 

В РКПИ SELECT-PSA-2 оценивалась эффективность
УПА у больных ПсА с неадекватным ответом на ГИБП или
их непереносимостью [44, 45]. Из 642 пациентов, включен-
ных в исследование, резистентность к 1 ГИБП отмечалась у
61%, к 2 ГИБП – у 18%, к 3 и более ГИБП – у 13%. Участ-
ники исследования были рандомизированы в четыре группы
(2:2:1:1): УПА 15 мг/сут (n=211); УПА 30 мг/сут (n=218) и ПЛ
(n=212), которые переходили на прием УПА 15 или 30 мг/сут
на 24-й неделе. Через 12 нед на фоне терапии УПА достиг-
нуто значимое снижение активности периферического арт-
рита по сравнению с ПЛ: ответ по ACR20 в сравниваемых
группах составил 56,9; 63,8 и 24,1% соответственно (p<0,0001
в обоих случаях). Через 24 нед при анализе вторичных конеч-
ных точек УПА превосходил ПЛ по ответу по ACR50/70, ди-
намике HAQ-DI, SF-36, FACIT-F и SAPS (Self-Assessment of
Psoriasis Symptoms). К 24-й неделе МАБ чаще выявлялась в
группах УПА – в 25,1 и 28,9% случаев соответственно по
сравнению с группой ПЛ – 2,8% (p<0,001 в обоих случаях).
Частота развития НЛР к 24-й неделе терапии была одинако-
вой при приеме ПЛ и УПА 15 мг/сут, однако у пациентов, по-
лучавших УПА 30 мг/сут, отмечалось ее умеренное
нарастание. Серьезные инфекции встречались в одинако-
вом проценте случаев (0,5%) в группах ПЛ и УПА 15 мг/сут
и более чем в 5 раз чаще (2,8%) на фоне лечения УПА 
30 мг/сут [45].

В РПКИ SELECT-PsA-1 и SELECT-PsA-2 было оценено
влияние УПА на аксиальные проявления ПсА [46]. Наличие
псориатического спондилита у больных ПсА определялось
по длительности воспалительной боли в спине, данным ви-
зуализационных методов обследования и возрасту на момент
появления аксиальных симптомов. Эффективность УПА 15
и 30 мг/сут или ПЛ анализировалась через 12 и 24 нед по ди-
намике BASDAI и ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease Ac-
tivity Score) и достижению ответа BASDAI50. Примерно 31%
пациентов из SELECT-PsA-1 (534/1704) и 34% из SLECT-PsA
2 (219/640) имели аксиальные проявления. У больных, полу-
чавших УПА, отмечалось значимо более выраженное улуч-
шение по индексам активности BASDAI, ASDAS-CРБ
(Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score по уровню СРБ)
и динамике интенсивности боли по сравнению с группой
ПЛ. К 12 и 24 нед значимо большее число пациентов в груп-
пах УПА достигли ответа по BASDAI50 по сравнению с ПЛ
(31,2; 43,7; 12,2% и 49,3; 47,1; 18,5% соответственно). Через
12 нед низкой активности по ASDAS-CРБ достигли 47,9 и
62,1% больных, принимавших УПА 15 и 30 мг/сут, неактив-
ного заболевания – 20,9 и 33,5% соответственно. На 24-й не-
деле в группах УПА количество пациентов с низкой
активностью псориатического спондилита по ASDAS-CРБ
увеличилось до 57,7 и 65,0%, тогда как с неактивным забо-
леванием – до 37,2 и 43,2% соответственно, что было
значимо больше по сравнению с ПЛ. При анализе данных
выявлено по 1 новому случаю увеита на фоне лечения ПЛ
и УПА 30 мг/сут. При терапии УПА не зарегистрировано
случаев возникновения воспалительного заболевания ки-
шечника.

Таким образом, УПА оказался эффективным не только
при периферическом артрите, дактилите, энтезите и псо-
риазе, но и при аксиальных проявлениях ПсА, что подтвер-
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ждается результатами исследования, полученными при АС.
Так, в РКПИ фазы II/III SELECT-AXIS1 продемонстриро-
вана эффективность УПА у пациентов с активным АС, не по-
лучавших ГИБП, с неадекватным ответом (неперено-
симостью) по крайней мере 2 НПВП [47]. 

На основании данных РПКИ SELECT-PsA-1 и 
SELECT-PsA-2 была проанализирована эффективность УПА
в моно- или в комбинированной терапии с сБПВП [48]. Из
1916 больных, включенных в анализ, 574 (30%) получали
УПА в виде монотерапии и 1342 (70%) в комбинации с
сБПВП, в большинстве случаев (84%) с МТ. При анализе
принимали во внимание следующие конечные точки: ответ
по ACR20/50/70, изменение на 12-й неделе по сравнению с
исходным уровнем боли и HAQ-DI; общая оценка псориаза
врачом и улучшение по крайней мере на 2 балла от исходного
уровня; ответ по PASI75/90/100 на 16-й неделе; доля паци-
ентов, достигших разрешения энтезита, дактилита и МАБ на
24-й неделе. НЛР анализировали и суммировали до 24-й не-
дели. Результаты анализа показали сопоставимую эффектив-
ность и безопасность УПА как в монотерапии, так и в
комбинации с сБПВП. 

Профиль безопасности УПА при ПсА соответствует
ранее опубликованным результатам при РА. Среди НЛР при
приеме УПА чаще всего встречались инфекции верхних ды-
хательных путей (простуда, синусит), тошнота, кашель, ли-
хорадка, редко – тяжелые инфекции, злокачественные
новообразования, тромбоз, желудочно-кишечные перфора-
ции, нарушение лабораторных показателей, эмбриофеталь-
ная токсичность и очень редко – кардиоваскулярные
катастрофы.

Таким образом, полученные к настоящему времени дан-
ные позволяют рекомендовать иJAK в качестве нового пато-
генетически обоснованного подхода к лечению ПсА.
Результаты проведенных РПКИ и длительных наблюдатель-
ных исследований свидетельствуют о высокой эффективно-
сти и безопасности ТОФА и УПА у пациентов, резистентных
к терапии сБПВП и иФНОα. Однако истинное место этих
препаратов в лечении ПсА может быть определено только в
процессе их использования в реальной клинической прак-
тике в сопоставлении с другими иJAK и ГИБП в рамках меж-
дународных и национальных регистров. Применение ТОФА
и УПА, несомненно, расширит возможности терапии ПсА. 
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