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ВСТУП
Ревматоїдний артрит (РА) — це хронічне систем-

не захворювання, головними ознаками якого є де-
формуюче запалення суглобів з розвитком прогре-
суючої інвалідності та численні ускладнення з боку 
внутрішніх органів та систем організму, які негатив-
но впливають на якість та тривалість життя пацієн-
тів [1]. РА є одним із найпоширеніших аутоімунних 
захворювань серед загальної популяції. Дана па-
тологія відмічається у близько 1% населення зем-
ної кулі [2], що доводить високу релевантність до-
сліджень, покликаних удосконалити методики ме-
неджменту пацієнтів з РА.

Незважаючи на те що переважна більшість скарг 
і уваги пацієнтів спрямована саме на дегенеративне 
ушкодження суглобів, скорочення тривалості жит-

тя у пацієнтів з РА головним чином зумовлене сер-
цево-судинними подіями. Вірогідна етіологія підви-
щеного серцево-судинного ризику поки не верифі-
кована остаточно [3]. Проте докази ключової ролі 
запалення у патогенезі підвищення ризику розвит-
ку серцево-судинних захворювань (ССЗ) при РА 
є переконливими [4]. Хоча покращення контро-
лю над запаленням у пацієнтів було досягнуто, ри-
зик ССЗ у пацієнтів з РА залишається підвищеним. 
Варто відмітити, що відносний ризик (ВР) розвитку 
ССЗ та пов’язаних з ними ускладнень при РА вищий, 
ніж навіть при цукровому діабеті (ЦД) [5]. Беручи 
до уваги таку негативну тенденцію, акценти дослі-
джень зміщуються з характеристики підвищеного 
ризику ССЗ при РА на розробку ефективних засо-
бів зниження цього надмірного ризику.
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ЗАСТОСУВАННЯ СТАТИНІВ 
У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ 
ХВОРИХ НА РЕВМАТОЇДНИЙ 
АРТРИТ
Ревматоїдний артрит (РА) — це хронічне аутоімунне захворювання, 
яке зазвичай характеризується прогресуючим запальним ураженням 
суглобів, що призводить до їх деформації. Оскільки запалення займає 
чільне місце в його патогенезі, воно є незмінною мішенню для різних 
стратегій лікування РА. Мета цього дослідження — оцінити можливий 
протизапальний вплив терапії статинами у пацієнтів з РА. Матеріали 
та методи. У наше дослідження включено 80 пацієнтів з підтвердже-
ним згідно з критеріями класифікації ACR/EULAR 2010 р. діагнозом РА. 
Критеріями включення були вік пацієнтів ≥18 років та індекс DAS-28 >2,6. 
Особи з будь-яким попереднім медичним анамнезом міо патій, захво-
рювань печінки або підвищенням рівня трансаміназ, вагітні або жінки, які 
годують грудьми, та пацієнти, які приймали ліпідо знижувальні препара-
ти, були виключені з дослідження. Ми рандомізували всіх наших пацієн-
тів на 2 групи по 40 осіб у кожній. 1-ша група учасників отримувала лише 
основ ні хворобомодифікуючі протиревматичні препарати (DMARD), 
а 2-га — додатково 40 мг аторвастатину на добу. Прийом аторвастати-
ну тривав 3 міс. Ми оцінювали швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ), 
С-реактивний білок (СРБ), візуально-аналогову шкалу (ВАШ), кількість 
набряклих суглобів (КНС), кількість болючих суглобів (КБС) та показник 
активності захворювання (DAS-28). Крім того, оцінювали ліпідний про-
філь в обох групах пацієнтів. Результати. Застосування аторвастатину 
в комплексній терапії РА сприятливо впливало на прозапальні показники 
наших пацієнтів. У 1-й групі рівні ШОЕ (мм/год) і СРБ (мг/л) були досто-
вірно нижчими порівняно з контролем (25,38±9,43 проти 31,85±10,54, 
p<0,05 та 12,26 [8,21–17,54] проти 15,89 [ 11,32–21,54], p<0,05 відпо-
відно). Параметри КНС (p<0,05), КБС (p<0,05) і DAS-28 (p<0,05) також 
значно покращилися в групі аторва статину. Оцінка ліпідного профілю 
свідчить про кращі результати в 2-й групі. Рівень ЛПНЩ (мг/дл) най-
більш достовірно відрізнявся між двома групами (143,7±23,2 у 1-й та 
109,8±21,4 у 2-й групі, p<0,01). Висновки. Дане дослідження виявило 
позитивний вплив аторвастатину на ліпідний профіль, показники запа-
лення та перебіг захворювання у пацієнтів з РА.
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Основними цілями лікування РА є полегшення 
болю, зменшення вираженості запалення, збере-
ження функції суглобів, запобігання системному 
ураженню та зниження захворюваності. Традиційні 
методи лікування включають небіологічні хворобо-
модифікуючі протиревматичні препарати (DMARD), 
біологічні DMARD, глюкокортикоїди та реа білітацію, 
які, як відомо, ефективні при лікуванні РА, у тому 
числі для усунення симптомів та зниження прогре-
сування захворювання [6]. Обмеження звичайних 
методів лікування включають непереносимість пре-
парату, варіативність тривалості та величини від-
повіді на препарат, а також побічні ефекти. Немож-
ливість досягнути зниження ризику розвитку ССЗ 
шляхом використання лише базової терапії, під-
штовхнуло до пошуків її розширеної схеми.

У дослідженні Arnaud та співавторів виявлено, що 
статини (інгібітори 3-гідрокси-3 метил-глутарилко-
ензиму А (ГМГ-КоА)), які застосовують при гіпер-
ліпідемії та профілактиці ішемічної хвороби серця 
(ІХС), чинять не лише позитивний вплив на рівень 
холестерину в плазмі крові, а й протизапальну та 
імуномодулюючу дію [7]. Цей потенціал протиза-
пальних властивостей привернув увагу до ймовір-
них переваг застосування статинів у рутинній терапії 
РА [8, 9]. Крім того, статини мають профіль безпеки, 
що може зменшити потребу у застосуванні DMARD, 
які в даний час застосовують для лікування РА [10].

Однак деякі з досліджень, що мали на меті оцін-
ку впливу статинів на перебіг РА, не дали значу-
щих результатів [11], тому переваги терапії стати-
нами, пов’язані з активністю захворювання у паці-
єнтів з РА, залишаються дискусійними. Існування 
супереч ливих даних про ефективність статинів 
у таргетному лікуванні РА зумовлює необхідність 
проведення додаткових досліджень для визначен-
ня точної дози та сприятливого впливу терапії ста-
тинами на активність даного захворювання.

Метою даного клінічного дослідження було ви-
значення впливу ліпідознижувальної терапії на за-
палення та активність захворювання при РА.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Для проведення дослідження нами включено 

80 пацієнтів зі встановленим діагнозом РА на осно-
ві критеріїв класифікації Американського коледжу 
ревматологів (American College of Rheumatology  — 
ACR)/Європейського альянсу асоціацій рев-
матологів (European Alliance of Associations for 
Rheumatology — EULAR) 2010 р. [12] та згідно з на-
казом МОЗ України від 11.04.2014 р. № 263, які про-
ходили стаціонарне лікування в ревматологічному 
відділенні обласної клінічної лікарні (ОКЛ) м. Іва-
но-Франківськ. Усі пацієнти, які брали участь у до-
слідженні, підписали інформовану згоду про ви-
користання їхніх даних. Етичною комісією ОКЛ 
м. Івано-Франківськ перевірено та підтверджено 
відповідність дослідження протоколу Гельсінської 
декларації Всесвітньої медичної асоціації та нор-
мам законодавства України.

Критеріями включення у наше дослідження були 
вік пацієнтів ≥18 років та індекс DAS-28 >2,6. Ми ви-

ключили з дослідження осіб з будь-яким попере-
днім медичним анамнезом міопатій, наявністю за-
хворювань печінки або підвищенням рівня тран-
саміназ, вагітних або жінок, які годують грудьми, 
а також пацієнтів, які приймають чи приймали лі-
підознижувальні препарати в анамнезі. Впродовж 
останнього року учасники дослідження — пацієн-
ти з РА приймали стабільну дозу метотрексату 10–
15 мг на тиждень. Нестероїдні протизапальні пре-
парати (НПЗП) чи глюкокортикоїдну терапію, у тому 
числі внутрішньосуглобові ін’єкції, хворі не отриму-
вали протягом останніх 6 міс.

Усі пацієнти були рандомізовані на 2 гру-
пи по 40 осіб у кожній. 1-ша (контрольна) група 
суб’єктів отримувала лише основні DMARD, а дру-
га (дослідна) — додатково 40 мг аторвастатину 
на добу. Прийом аторвастатину тривав 3 міс.

Для оцінки можливого протизапального ефекту 
аторвастатину використовували показники швид-
кості осідання еритроцитів (ШОЕ), С-реактивного 
білка (СРБ), візуально-аналогову шкалу (ВАШ), 
кількість набряклих суглобів (КНС), кількість болю-
чих суглобів (КБС) та показник активності захворю-
вання (DAS-28). Показник DAS-28 >5,1 демонстру-
вав активне захворювання, DAS-28 ≤3,2 означав 
контрольованість захворювання, а бал <2,6 визна-
чав ремісію [13].

Крім того, оцінювали індекси ліпідної панелі 
в обох групах пацієнтів. Вивчення ліпідного профі-
лю полягало у визначенні концентрації загального 
холестерину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ), ліпопротеїдів 
високої щільності (ЛПВЩ) та ліпопротеїдів низької 
щільності (ЛПНЩ) у плазмі крові холестеринесте-
разним, колориметричним та методом осаджен-
ня відповідно.

Статистичний аналіз
Для оцінки розподілу даних ми використовува-

ли тест Колмогорова — Смірнова. Статистичні дані 
представлені у вигляді M±σ (де M — середнє ариф-
метичне, а σ — середнє квадратичне відхилення 
від середнього арифметичного) для даних з нор-
мальним розподілом та Mе (IQR: Q1–Q3) (де Ме — 
медіана, а IQR — міжквартильний інтервал) для 
даних, розподіл яких відмінний від нормального. 
Для порівняння груп використовували U-критерій 
Манна — Уітні та непарний t-критерій. Статистично 
значущими вважалися значення при p <0,05. Ана-
ліз статистичних даних проводили за допомогою 
програми Statistical Package for the Social Sciences 
version 26.0 software (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Згідно з аналізом даних, отриманих в ході до-

слідження, нами сформульовано такі результати. 
Соціально-демографічні характеристики не пока-
зали суттєвої різниці між пацієнтами дослідної та 
конт рольної груп. В обох групах відмічено перева-
жаючу кількість жінок (n=31 (77,5%) та n=29 (72,5%) 
відповідно, p>0,05). Середній вік пацієнтів стано-
вив 46,7±11,9 року у дослідній та 44,3±15,1 року 
у контрольній групі, p>0,05. Показник тривалості 
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захворювання коливався в межах 9,2 (5,4–16,7) та 
7,8 (4,1–18,2) року у контрольній та у групі дослі-
дження відповідно, p>0,05 (табл. 1).

Оцінюючи ефекти ліпідознижувальної тера-
пії, ми виявили, що введення аторвастатину по-
зитивно впливало на прозапальні показники па-
цієнтів. У дослідній групі рівні ШОЕ (мм/год) і СРБ 
(мг/л) були достовірно нижчими порівняно з конт-
рольними пацієнтами (25,38±9,43 та 31,85±10,54, 
p<0,05 і 12,26 [8,21–17,54] та 15,89 [ 11,32–21,54], 
p<0,05 відповідно) (табл. 2). Індекси КНС (p<0,01), 
КБС (p<0,05) і DAS-28 (p<0,05) також значно покра-
щилися в дослідній групі. Очікувано результати ана-
лізу індексів ліпідного профілю також демонстру-
вали позитивну тенденцію в групі, де пацієнти до-
датково приймали аторвастатин. Найбільш суттєво 
відрізнявся між двома групами рівень ЛПНЩ (мг/дл) 
(143,7±23,2 у контрольній групі та 109,8±21,4 у гру-
пі дослідження, p<0,05) (див. табл. 2).

ОБГОВОРЕННЯ
Оскільки РА є хронічним системним аутоімунним 

захворюванням, яке спричиняє незворотне пошко-
дження суглобів та чинить негативний вплив на ор-
ганізм у цілому, всім пацієнтам неодмінно показа-
не призначення традиційних комбінацій DMARD 
для контролю захворювання. Оскільки необхід-
ність визначення найбільш ефективної терапевтич-
ної тактики очевидна, нами прийнято рішення ви-
вчити програму менеджменту РА, що може включа-
ти додавання аторвастатину до звичайних DMARD.

Результати нашого дослідження виявили віро-
гідне зниження індексів гострої фази запалення 
(ШОЕ та СРБ) та значне зниження середньої оцінки 
DAS-28, а також значення індексів КНС і КБС у па-
цієнтів з РА після 3 міс лікування DMARD у комбіна-
ції з аторвастатином у дозі 40 мг/добу. Хоча рівень 
змін незначний, ми можемо стверджувати, що ста-
тини є потенційно корисними у комплексній тера-

пії запальних захворювань. Вплив аторвастатину 
на пацієнтів із РА показав, що у дозі 40 мг/добу він 
може пригнічувати активність запального компо-
ненту захворювання.

Порівнювані результати отримані й в інших до-
слідженнях. Зокрема Sarabi та співавтори, а також 
Mowla та співавтори підтверджували позитивний 
ефект статинів у комплексній терапії РА [14, 15]. 
Обидві роботи змодельовані у вигляді подвійно-
сліпих рандомізованих плацебо-контрольованих 
досліджень, метою яких було з’ясувати протиза-
пальну роль статинів при РА. Застосування атор-
вастатину у дозі 40 мг/добу також асоціювалося 
зі зниженням клініко-лабораторних показників ак-
тивності захворювання.

Першим клінічним дослідженням з вивчення 
ефекту аторвастатину у комбінованій терапії РА 
було дослідження TARA [8]. Воно налічувало 116 па-
цієнтів з РА та проводилося із 6-місячним спостере-
женням. Як ліпідознижувальну терапію призначали 
аторвастатин у дозі 40 мг/добу. Хоча дослідження 
TARA мало більший розмір вибірки та довший час 
експозиції препарату, досліджувані показники та-
кож не характеризувалися суттєвою різницею між 
групами. Проте варто зазначити і вагомі відмін-
ності між нашим та дослідженням TARA. Стандарт-
не лікування РА у вказаному дослідженні включало 
DMARD, НПЗП та стероїди. Пацієнти застосовували 
різні DMARD. У нашій же роботі застосування НПЗП 
чи стероїдів було критерієм виключення, а пацієнти 
приймали стабільну дозу метотрексату впродовж 
тривалого часу.

Про імуномодулюючі властивості статинів у паці-
єнтів з РА повідомлялося в трьох невеликих клінічних 
дослідженнях [16–18]. В одному з досліджень [16] 
30 пацієнтів з РА були випадковим чином розподіле-
ні в групу прийому метотрексату і преднізону, а ін-
шій групі було призначено прийом цих двох препа-
ратів і додатково аторвастатин (40 мг/добу). У паці-

Таблиця 1
Соціально-демографічні показники досліджуваної та контрольної груп пацієнтів

Показник Досліджувана група Контрольна група р
стать
чоловіки, n (%) 9 (22,5) 11 (27,5) >0,05
жінки, n (%) 31 (77,5) 29 (72,5) >0,05
Вік, роки 46,7±11,9 44,3±15,1 >0,05
Тривалість захворювання, роки 7,8 (4,1–18,2) 9,2 (5,4–16,7) >0,05

Таблиця 2
Клініко-лабораторні показники пацієнтів

Показник Досліджувана група 
(вихідний рівень)

Досліджувана група 
(3 міс терапії)

Контрольна група
(вихідний рівень)

Контрольна група 
(3 міс терапії) р

Шое, мм/год 46,42±14,16 25,38±9,43 45,36±9,78 31,85±10,54 <0,05
сРБ, мг/л 19,87 [15,91–30,63] 12,26 [8,21–17,54] 20,40 [16,45–31,12] 15,89 [11,32–21,54] <0,05
кнс 7,23±3,14 4,38±1,92 8,12±3,43 5,53±1,41 <0,05
кБс 9,87±3,42 2,80 [1,56–4,32] 10,18±3,92 4,90 [2,86–6,44] <0,05
DAS-28 5,44±0,56 3,86±0,54 5,52±0,64 4,24±0,39 <0,05
Загальний холестерин, 
ммоль/л

5,16±1,42 3,76±0,85 5,32±1,16 6,76±0,95 <0,05

ліпопротеїди високої щіль-
ності, ммоль/л

2,14±0,87 2,47±0,58 2,05±0,79 2,12±0,48 <0,05

ліпопротеїди низької щіль-
ності, ммоль/л

2,98±0,74 1,48±0,39 2,96±0,61 2,78±0,47 <0,01

Тригліцериди, ммоль/л 1,61±0,24 0,94±0,21 1,56±0,33 1,87±0,23 <0,05
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єнтів, які приймали статин, відмічено значний вплив 
на пригнічення активності захворювання РА через 
6 міс застосування.

Загалом статини можуть впливати на вроджені 
імунні реакції через активацію ендотеліальних клі-
тин [8], макрофагів, нейтрофілів і природних клі-
тин-кілерів [19]. Крім того, дані агенти чинять по-
дібний вплив на адаптивну імунну відповідь через 
пригнічення антигенпрезентуючих клітин і поляри-
зованих Т-клітин [20]. Запалення синовіальних обо-
лонок при РА виникає внаслідок діяльності як вро-
дженої, так і набутої імунної системи. Таким чином, 
аторвастатин може сприяти зниженню активності 
запалення і, як наслідок, набряку суглобів, що під-
тверджено попередніми дослідженнями.

У перехресному дослідженні [21] за участю 
209 пацієнтів з РА також повідомлялося, що при-
йом статинів корелював із більш високим функціо-
нальним статусом. При цьому не виявлено жодно-
го зв’язку між терапією статинами та активністю за-
хворювання на РА.

Для систематизації даних літературних джерел 
проведено два метааналізи [22, 23] рандомізова-
них контрольованих досліджень за участю пацієнтів 
з РА, які приймали статини. Перший метааналіз [22] 
включав 15 досліджень, що налічували 992 пацієн-
ти з РА (з яких 487 призначено терапію статина-
ми). Аналітичні дані свідчать, що статини пригнічу-
ють запальні фактори і призводять до зниження ак-
тивності захворювання, показників КНС і КБС, ШОЕ 
і СРБ. Цей метааналіз досліджував протизапальний 
вплив статинів на пригнічення активності РА, який 
можна призначати як ефективну терапію для паці-
єнтів з РА [22]. 

У другий метааналіз було включено 13 конт-
рольованих клінічних досліджень, у тому числі 
за участю 737 дорослих пацієнтів з РА для порів-
няння ефекту статинів з плацебо [23]. 11 досліджень 
використовували DAS-28, тоді як інші 2 досліджен-
ня базувалися на показниках ШОЕ або СРБ. Пові-
домлялося, що терапія статинами значно зменшу-
вала КНС та КБС, ШОЕ та СРБ порівняно з плацебо 
і може бути ефективною для зниження активності 
захворювання РА у пацієнтів з більш активним пе-
ребігом цієї патології [23].

ВИСНОВКИ
Проведення цього дослідження дозволило нам 

продемонструвати сприятливий вплив аторваста-
тину не лише на ліпідний профіль, а й на рівень за-
палення та перебіг захворювання у пацієнтів з РА. 
Безсумнівно, DMARD є базовими препаратами пер-
шої лінії у боротьбі з РА. Проте рутинне додаван-
ня до програми менеджменту пацієнтів з РА атор-
вастатину може позитивно вплинути на результа-
ти терапії.
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THE USE OF STATINS IN THE COMPLEX 
TREATMENT OF PATIENTS WITH 
RHEUMATOID ARTHRITIS

K.M. Fedorovych, R.I. Yatsyshyn

Ivano-Frankivsk National Medical University

Abstract. Background. Rheumatoid arthritis (RA) 
is a chronic autoimmune disorder �hich is typi-sorder �hich is typi- �hich is typi-�hich is typi-
cally characterized by progressive inflammatory 
damage of the joints, leading to their deformity. 
As inflammation occupies a prominent place in its 
pathogenesis, it is an indispensable target for the 
RA treatment strategies. Aim. The objective of this 
study �as to evaluate the possible anti-inflamma-
tory influence of statins therapy on RA patients. 
Methods. 80 patients �ith confirmed, according 
to 2010 ACR/EULAR Classification Criteria, RA di-2010 ACR/EULAR Classification Criteria, RA di- RA di-
agnosis �ere enrolled into our study. The inclu-
sion criteria �ere the age of patients ≥18 years and 
the DAS-28 index >2,6. Individuals �ith any prior 

medical history of myopathies, liver diseases or in-
creased transaminase levels, pregnant or breast-
feeding �omen and patients taking lipid-lo�ering 
drugs �ere excluded from the study. We random-
ized all our patients into 2 groups, 40 individuals 
each. The first group of subjects received just basic 
DMARDs and the second had atorvastatin 40 mg/
day in addition. The admission of atorvastatin last-
ed 3 months. We evaluated the ESR, CRP, Visual 
Analogue Scale (VAS), s�ollen joint count (SJC), 
tender joint count (TJC) and Disease Activity Score 
(DAS-28). Furthermore, �e assessed the lipid pro-. Furthermore, �e assessed the lipid pro-
file in both groups of patients. Results. The admin-he admin-admin-
istration of atorvastatin in a complex therapy of RA 
had a benefitial effect on pro-inflammatory indicies 
of our patients. In the first group the levels of ESR 
(mm/h) and CRP (mg/L) �ere significantly lo�-mg/L) �ere significantly lo�-) �ere significantly lo�-
er in comparison �ith the controls (25.38±9.43 vs 
31.85±10.54, p<0.05 and 12.26 [8.21–17.54] vs 
15.89 [11.32–21.54], p=0.04 respectively). SJC 
(p<0.05) and TJC (p<0.05) and DAS-28 (p<0.05) 
parameters have been improved more significant-
ly in the atorvastatin group as �ell. The assess-
ment of lipid profile sho�ed better results in the in-
vestigation group as �ell. The LDL (mg/dl) level 
differed bet�een the t�o groups the most sig-
nificantly (143.7±23.2 in the control group and 
109.8±21.4 in the atorvastatin group, p<0.01). 
Conclusions. This study reveals the positive ef-
fect of atorvastatin on the lipid profile, inflamma-
tory indices and disease course in patients �ith RA.

Key words: rheumatoid arthritis, statins, 
atorvastatin, inflammation, complex therapy.

FDA схвалило перший препарат 
для репігментації при вітиліго

У США з’явився перший препарат для лі-
кувальної репігментації у пацієнтів з вітиліго. 
Він також став єдиним інгібітором янус-кінази 
для місцевого застосування. Заявку щодо схва-
лення препарату у ЄС подано в жовтні 2021 р.

Так, Управління з контролю за харчовими про-
дуктами та лікарськими засобами США (Food and 
Drug Administration — FDA) надало дозвіл на мар-
кетинг препарату Opzelur (руксолітиніб) 1,5% 
для місцевого застосування при несегментарно-
му вітиліго у дорослих і дітей віком від 12 років. 
Про це 18 липня повідомила компанія-розроб-
ник «Incyte», яку було засновано в США у 2002 р. 
Окрім зазначеного нового, компанія має в порт-
фелі 6 препаратів, серед яких — Jakafi (руксолі-
тиніб) для лікування пацієнтів з мієлопроліфера-
тивними захворюваннями.

Препарат руксолітинібу схвалено для трива-
лого місцевого застосування у пацієнтів із несег-
ментарним вітиліго двічі на добу на уражених ді-
лянках до 10% площі поверхні тіла. До отримання 

відповіді на лікування руксолітинібом має мину-
ти 24 тиж (півроку) та більше.

Схвалення FDA ґрунтувалося на даних ба-
зової програми клінічних випробувань TRuE-V 
ІІІ фази (TRuE-V1 і TRuE-V2), під час яких оціню-
вали безпеку та ефективність руксолітинібу по-
рівняно з плацебо (основою без діючої речовини) 
у більше ніж 600 осіб з несегментарним вітиліго 
віком від 12 років. Результати на 24-му тижні, які 
були подібними в обох дослідженнях, свідчать, 
що близько 30% пацієнтів, які отримували пре-
парат, досягли ≥75% покращення від вихідного 
рівня, порівняно з приблизно 8 і 13% пацієнтів, 
які отримували плацебо в TRuE-V1 і TRuE-V2, від-
повідно. На 52-му тижні аналогічного покращен-
ня досягли близько 50% пацієнтів.

Найпоширенішими побічними реакціями (час-
тота ≥1%) при цьому були акне в місці нанесен-
ня, свербіж у місці нанесення, назофарингіт, го-
ловний біль, інфекція сечовивідних шляхів, ери-
тема в місці нанесення та лихоманка.

За матеріалами investor.incyte.com; 
clinicaltrials.gov
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