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Проблему эффективного лечения псориатического артрита нельзя считать решенной. Поиск новых лекар-
ственных средств идет по многим направлениям. На этапе клинических исследований находятся препараты — 
блокирующие интерлейкин-17‑а (секукинумаб, иксекизумаб, бродалумаб), препараты, подавляющие интерлей-
кина-12 и интерлейкина-23 (устекинумаб). К современным средствам для лечения псориатического артрита 
относят лекарственные средства, являющиеся ингибиторами малых молекул или киназных путей (апремиласт, 
тофацитиниб).
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Levitan AI, Reshetko OV. Innovative medicines for treatment of psoriatic arthritis (review). Saratov Journal of 
Medical Scientific Research 2015; 11 (3):  423–425.

The problem of effective treatment of psoriatic arthritis has not been solved yet. The search for new therapeutic op-
tions is very active in many directions. At the stage of clinical trials are drugs that block interleukin-17‑a (secukinumab, 
ixekizumab, brodalumab), drugs that suppress interleukin-12 and interleukin-23 (ustekinumab). To modern means to 
ensure psoriatic arthritis include drugs that are inhibitors of small molecules or kinase pathways (apremilast, tofacitinib).

Key words: psoriatic arthritis, inhibitors of interleukin-17‑a, inhibitors of interleukin-12, inhibitors of interleukin-23, Janus-kinase inhibitor.

1Псориатический артрит  — хроническое систем-
ное прогрессирующие заболевание, ассоциирован-
ное с псориазом, которое приводит к развитию эро-
зивного артрита, костной резорбции, множественных 
энтезитов и спондилоартрита. В популяции распро-
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страненность псориаза составляет 2–3 %, в них ар-
трит встречается до 47 % случаев [1, 2]. Псориатиче-
ский артрит сопровождается поражением не только 
периферических суставов, позвоночника, энтезов, 
ногтей и кожи, но часто в патологический процесс во-
влекаются другие органы и системы организма, опре-
деляя исходы и прогноз заболевания.

В настоящее время разработаны подходы к ле-
чению псориатического артрита, основная цель ко-
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торых достижение ремиссии заболевания или мини-
мальной степени активности процесса. Основными 
средствами лечения псориатического артрита явля-
ются базисные противовоспалительные препараты 
(БПВП). Препаратом первой линии является мето-
трексат, а при наличии противопоказаний использу-
ются лефлунамид, сульфасалазин или циклоспо-
рин А. Также в последние годы в лечении больных 
с активным псориатическим артритом, не достигших 
ремиссии, стали использоваться генно-инженерные 
биологические препараты (ГИБП). В РФ с этой це-
лью разрешены к использованию только ингибито-
ры ФНО-а (инфликсимаб, адалимумаб, этанерцепт, 
голимумаб) [3]. Несмотря на достигнутый прогресс 
в лечении данной нозологии существует необходи-
мость открытия и изучения новых лекарственных 
препаратов с различными механизмами действия, 
потому что даже использование анти-ФНО-терапии 
не всегда имеет достаточный терапевтический ответ.

В последние годы проводится большое количе-
ство научно-исследовательских работ, направленных 
на изучение и внедрение в практическую медицину 
инновационных лекарственных средств для лечения 
псориатического артрита. В ходе многочисленных ис-
следований было показано, что существенную роль 
в развитии воспалительного процесса у больных с 
псориазом и псориатическим артритом играет интер-
лейкин 17‑а, который стал одной из основных целей 
таргетной терапии псориатичесого артрита [4, 5].

Одним из таких препаратов стал секукинумаб 
(secukinumab), являющийся гуманизированным мо-
ноклональным антителом к интерлейкину-17‑а. В 
ходе II фазы исследований, в которой приняли уча-
стие 42 пациента, страдающих псориатическим ар-
тритом, была показана клиническая эффективность 
препарата секукинумаб по сравнению с плацебо [6]. 
В настоящее время началось 3‑летнее исследование 
III фазы FUTUREI [7].

Другим препаратом, нейтрализующим интерлей-
кин 17‑а, является иксекизумаб (ixekizumab), который 
находится на этапе III фазы исследований. В ходе ис-
следования SPIRIT-P1 планируется оценить эффек-
тивность и безопасность препарата иксекизумаб по 
сравнению садалимумабом и плацебо [7].

Также был изобретен препарат бродалумаб (bro-
dalumab), который представляет собой монокло-
нальное антитело к рецептору интерлейкина-17‑а. 
Блокируя одно из центральных звеньев патогенеза 
псориатического поражения, бродалумаб доказал 
свою эффективность и безопасность в ходе II фазы 
исследований, в которой участвовало 168 пациен-
тов с псориатическим артритом [8]. В ходе III фазы 
клинических испытаний бродалумаба AMVISION-1 и 
AMVISION-2 также планируется оценить эффектив-
ность препарата и его способность предотвращать 
повреждение суставов.

При многих заболеваниях, сопровождающихся 
аутоиммунными нарушениями, в том числе и псо-
риатическом артрите, имеет место патологическое 
образование интерлейкина-12 и интерлейкина-23, 
которые играют важную роль в патофизиологических 
механизмах развития псориатического артрита [9]. 
Одним из препаратов, мишенью которого являются 
указанные цитокины, стал устекинумаб (ustekinum-
ab), зарегистрированный в нашей стране под на-
званием «Стелара®» для лечения среднетяжелого и 
тяжелого псориаза. В ходе II фазы испытаний препа-
рата у больных с псориатическим артритом наблюда-
лась хорошая переносимость и значительное улуч-

шение симптомов псориатического артрита [10]. В 
настоящее время проводятся различные исследова-
ния III фазы, и на данный препарат возлагают боль-
шие надежды в лечении псориатического артрита.

Одним из главных достижений фармакологии в 
последние годы стало открытие новых синтетических 
препаратов для перорального использования с целе-
вым механизмом действия — ингибиторы малых мо-
лекул или киназных путей. К этой группе относится 
Отезла / Otezla® (апремиласт / apremilast), который 
получил одобрение FDA в 2014 г. Апремиласт явля-
ется пероральным селективным ингибитором фос-
фодиэстеразы IV (PDE4), участвующей в гидролизе 
циклического аденозинмонофосфата (цАМФ). Повы-
шая содержание цАМФ, апремиласт оказывает влия-
ние на уровень провосполительных цитокинов, таких 
как ФНО-а, интерлейкин-23 и др. В результате этого 
и реализуется его противовоспалительный эффект 
[11, 12]. В ходе 24‑недельного исследования PALACE 
(III фаза) апремиласт показал клинически значимые 
улучшения показателей (у пациентов, получающих 
апремиласт 20 мг 2 раза в сутки, ACR20 составило 
31 %, 30 мг 2 раза в сутки — 40 %, плацебо — 19 % 
(р<0.001) [13].

Особый интерес среди инновационных средств 
для лечения псориатического артрита представляют 
ингибиторы сигнальных молекул. Их действие на-
правлено на киназы  — ферменты, участвующие в 
регуляции внутриклеточной сигнализации, опреде-
ляющие биологическую активность цитокинов. Таким 
препаратом является тофацитиниб (tofacitinib) с тор-
говым названием «Яквинус®», первый обратимый 
ингибитор Janus-ассоциированных киназ (JAK), раз-
решенный FDA к применению для лечения ревмато-
идного артрита и уже зарегистрированный в России 
[14]. Доказав свою клиническую эффективность и 
безопасность в лечении ревматоидного артрита, то-
фацитиниб проходит сейчас III фазу клинических ис-
пытаний у больных с псориатическим артритом.

Таким образом, лекарственные препараты для 
лечения псориатического артрита, находящиеся на 
этапе клинических испытаний, вероятно позволят 
улучшить эффективность и безопасность фармако-
терапии с целью достижения ремиссии у таких паци-
ентов. Появление лекарственных средств с новым 
механизмом действия («таргентных» БПВП) расши-
рит спектр препаратов базисной противовоспали-
тельной терапии как в ревматологии, так и в дерма-
тологии.
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Добдина А. Ю. Использование физических факторов в терапии больных микробной экземой (обзор). Саратов-
ский научно-медицинский журнал 2015; 11 (3):  425–427.

В обзоре литературы, посвященном физиотерапии микробной экземы, обсуждаются вопросы влияния раз-
личных физических факторов на клинические проявления и течение данного дерматоза. Представлены све-
дения о новых возможностях лечения пациентов с микробной экземой с помощью видимого и инфракрасного 
излучения, прошедшего фильтрацию через воду.

Ключевые слова: микробная экзема, терапия, физические факторы, видимое и инфракрасное излучение, прошедшее фильтрацию 
через воду.

Dobdina AU. The use of physical factors in the treatment of patients with microbial eczema (review). Saratov Journal of 
Medical Scientific Research 2015; 11 (3):  425–427.

The article presents a review of the literature devoted to physical therapy of microbial eczema. The issues of the 
influence of various physical factors on the clinical manifestations and course of the given dermatosis are dicussed. The 
information about the new treatment of patients with microbial eczema is presented, using visible and infrared radiation 
transmitted through the water filtration.

Key words: microbial eczema, therapy, physical factors, visible and infrared light passed through the water filter.

1Экзема представляет собой повсеместно встре-
чающееся, чаще острое, реже хроническое рециди-
вирующее аллергическое заболевание кожи, харак-
теризующееся полиморфизмом морфологических 
элементов сыпи, сильным зудом, острой воспали-
тельной реакцией, обусловленной серозным воспа-
лением кожи [1].

Экзема  — наиболее распространенный дерма-
тологический симптомокомплекс, составляющий до 
30 % всей кожной патологии. Развивается в резуль-
тате комплексного воздействия метаболических, 
нейроэндокринных, инфекционно-аллергических, 
вегето-сосудистых и наследственных факторов. 
Развитие данного заболевания сопровождается из-
менениями в центральной нервной системе, на-
рушением равновесия между симпатическим и па-
расимпатическим отделами вегетативной нервной 
системы, изменением функционального рецептор-
ного аппарата кожи, разнообразными нарушениями 
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со стороны трофики тканей и обменных процессов. 
В последние годы активно изучается роль иммунной 
системы в патогенезе данного дерматоза. Иммуно-
логические сдвиги характерны преимущественно 
для клеточного звена иммунитета [2]. Выявлена от-
носительная недостаточность иммунной системы у 
больных экземой за счет снижения функциональной 
активности Т-лимфоцитов и увеличения количества 
В-лимфоцитов, синтезирующих иммуноглобулины, 
что приводит к нарушению соотношения этого класса 
белков в крови [3].

В настоящее время единой классификации экзе-
мы не существует. Различают истинную, микробную, 
детскую, профессиональную и себорейную. Каждая 
из них может протекать остро, подостро или хрони-
чески с фазами обострения и ремиссии.

Микробная экзема — хронический рецидивирую-
щий дерматоз, характеризующийся эволюционным 
полиморфизмом элементов сыпи, зудом, мокнути-
ем и своеобразной аллергической реакцией сенси-
билизированной кожи на продукты распада микро-
организмов и их токсинов, развивающейся на фоне 
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