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Псориатический артрит :  
классификация ,  клиническая картина ,  
диагностика ,  лечение
Коротаева Т.В., Корсакова Ю.Л.

Псориатический артрит (ПсА) – хроническое воспалительное заболевание суставов, позвоночника и энтези-

сов из группы спондилоартритов (СпА), которое обычно наблюдается у больных псориазом (Пс). Диагноз

ПсА устанавливается с помощью критериев псориатического артрита (CASPAR). Заболевание является ре-

зультатом взаимодействий между генетическими, иммунологическими факторами и факторами внешней

среды. К основным клиническим проявлениям ПсА относят: периферический артрит, энтезит, дактилит,

спондилит. ПсА необходимо дифференцировать с ревматоидным артритом, подагрой, реактивным артри-

том, остеоартритом, анкилозирующим спондилитом. В связи с тем что ПсА является клинически гетероген-

ным заболеванием, оценка его активности осуществляется с помощью комплексных индексов, с учетом на-

личия у больного артрита, энтезита, дактилита, спондилита. Целью лечения ПсА является достижение ре-

миссии или минимальной активности основных клинических проявлений заболевания, замедление или

предупреждение рентгенологического прогрессирования, увеличение продолжительности и качества жизни

пациентов, а также снижение риска коморбидных заболеваний, что достигается с помощью широкого спек-

тра препаратов различных классов. Терапию следует выбирать с учетом клинических проявлений ПсА и ко-

морбидных состояний пациентов.
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PSORIATIC ARTHRITIS: CLASSIFICATION, CLINICAL PRESENTATION, DIAGNOSIS, TREATMENT
Korotaeva T.V., Korsakova Yu.L. 

Psoriatic arthritis (PsA) is a chronic inflammatory disease of the joints, spine and entheses from a group of spondy-

loarthritis (SpA), which is usually observed in patients with psoriasis (Ps). The diagnosis of PsA is based on the

CASPAR criteria for psoriatic arthritis. The disease results from interactions between genetic, immunological and

environmental factors. The main clinical manifestations of PsA include peripheral arthritis, enthesitis, dactylitis, and

spondylitis. PsA must be differentiated from rheumatoid arthritis, gout, reactive arthritis, osteoarthritis, and ankylos-

ing spondylitis. Due to the fact that PsA is a clinically heterogeneous disease, its activity is assessed using complex

indices, by taking into account that the patient has arthritis, enthesitis, dactylitis, and spondylitis. The goal of treat-

ment for PsA is to achieve remission or minimal activity of the main clinical manifestations of the disease, to slow
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Псориатический артрит (ПсА) – хроническое воспа-

лительное заболевание суставов, позвоночника и энтези-

сов из группы спондилоартритов (СпА), которое обычно

наблюдается у больных псориазом (Пс). Это заболевание

часто приводит к функциональным нарушениям и сниже-

нию качества жизни [1, 2]. 

Классическое описание клинических особенно-

стей ПсА было опубликовано в 1973 г. [3], а в 1983 г. в ви-

зантийском монастыре в Иудейской пустыне были най-

дены скелетные останки с признаками ПсА, датируемые

V в. н.э. [4]. ПсА имеет общие генетические и клиниче-

ские особенности с другими формами СпА [5, 6], в на-

стоящее время его относят к подгруппе периферических

СпА, в клинической картине которых наблюдается,

главным образом, воспаление периферических суставов

(артрит), энтезисов (энтезит) и сухожилий пальцев кис-

тей и стоп (дактилит, теносиновит), но возможно также

и воспаление в аксиальных структурах – телах позвон-

ков (спондилит) и крестцово-подвздошных сочленениях

(КПС; сакроилиит).

Для диагностики ПсА широко применяются крите-

рии CASPAR, опубликованные в 2006 г. [7]. 

Общие сведения о псориатическом артрите
ПсА выявляют у 6–42% больных Пс. По данным по-

пуляционных исследований, в разных странах заболевае-

мость ПсА составляет от 3 до 8 на 100 тыс. населения, рас-

пространенность – 0,05–1,2%. ПсА может развиться в лю-

бом возрасте, мужчины и женщины болеют одинаково ча-

сто. Обычно ПсА развивается постепенно, редко – остро.

У 70% больных псориатическое поражение кожи появляет-

ся раньше поражения суставов, позвоночника или энтези-

сов, у 20% – одновременно, у 15–20% – ПсА возникает до

первых клинических проявлений Пс [8]. 

Согласно данным проспективного исследования

больных Пс, ежегодная заболеваемость ПсА составляет от

2 до 3% [9]. По данным других авторов, до 27,2% пациентов

с Пс, наблюдаемых дерматологами, имеют недиагностиро-

ванный ПсА [10, 11].

Функциональные нарушения при ПсА сопоставимы

с таковыми при аксиальном СпА и ревматоидном артрите

(РА) [12, 13]. В одном из исследований было показано, что

при ПсА наблюдается изменение работоспособности

и производительности труда пациентов, что коррелирует

с активностью болезни и нарушением функциональных

способностей [14]. Данные об уровне смертности среди

больных ПсА противоречивы, имеются сообщения об

уровне, сопоставимом с таковым в общей популяции, в то

же время, по другим данным, смертность среди больных

ПсА повышена, что связано, главным образом, с сердечно-

сосудистыми заболеваниями [15–17].

Этиология
Этиология ПсА не известна, первичная профилакти-

ка не разработана. Заболевание является результатом взаи-

модействий между генетическими, иммунологическими

факторами и факторами внешней среды. Имеются данные

о наследственной предрасположенности к развитию Пс

и ПсА. Пс и ПсА считают Т-клеточно-опосредованными

заболеваниями, при которых происходит активация кле-

точного иммунитета в коже и синовии с последующей ги-

перпродукций и дисбалансом ключевых про- и противо-

воспалительных цитокинов, таких как фактор некроза

опухоли α (ФНОα), интерлейкин 1β (ИЛ1β), ИЛ6, ИЛ12,

ИЛ17, ИЛ23, – и хемокинов [18]. 

Ожирение и табакокурение рассматриваются в каче-

стве факторов, повышающих риск развития ПсА у больных

Пс, особенно у лиц молодого возраста [19] (табл. 1).

Классификация псориатического артрита
Клинические формы ПсА представлены в табл. 2. 

В реальной практике у пациентов с ПсА наблюдается

сочетание перечисленных выше форм. В когорте из 130 па-

циентов с ПсА, находящихся под наблюдением в ФГБНУ

НИИР им. В.А. Насоновой, преимущественно дистальная

форма заболевания отмечена у 5%, асимметричный олиго-

артрит – у 25%, полиартрит, ревматоидоподобная фор-

ма, – у 66%, мутилирующий артрит – у 5% [20]. 

Клиническая картина заболевания
К основным клиническим проявлениям ПсА отно-

сят: периферический артрит, энтезит, дактилит, спондилит. 

Периферический артрит. У 68–75% пациентов воспа-

ление суставов возникает позже Пс. Корреляция между

выраженностью Пс и тяжестью артрита обычно отсутству-

ет. В то же время наличие Пс волосистой части головы, Пс

ногтей, особенно с повреждением ногтевого матрикса

(клинически проявляется в виде симптома «занозы», «мас-

ляного пятна», краевого онихолизиса), считают предикто-

рами возникновения ПсА у больных Пс. Нередко активи-

зация Пс ногтей у больных ПсА предшествует артриту

ДФМС кистей или возникает одновременно с ним. Это

связано с тем, что в настоящее время тяжелый Пс ногтей

рассматривают как воспаление энтезиса (энтезит).

Клинически периферический артрит проявляется

болью, припухлостью, ограничением подвижности суста-

вов. Характерные признаки – асимметричное, часто хао-
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down or prevent radiographic progression, to increase life expectancy and quality of life in the patients, and to reduce the risk of comorbidities, which

is achieved through a wide range of drugs of different classes. Therapy should be chosen based on the clinical manifestations of PsA and comorbidities

in the patients.

Keywords: psoriasis; psoriatic arthritis; treatment; evaluation of activity and effectiveness of therapy. 
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Таблица 1 Факторы, влияющие на развитие ПсА
у больных Пс

Факторы Описание

Внешние 1.Травма
2. Инфекция

3. Психоэмоциональное перенапряжение, стрессы

Внутренние 1. Генетическая предрасположенность к развитию Пс и ПсА
2. Нарушение нейроэндокринных и иммунных 

(цитокиновых, хемокиновых) механизмов регуляции 
3. Ожирение

4. Табакокурение
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тичное вовлечение отдельных суставов кистей или стоп,

осевой артрит (одновременное воспаление трех суставов

одного пальца), артрит дистальных межфаланговых суста-

вов кистей, I плюснефаланговых суставов, I запястно-пя-

стных суставов кистей (т. е. суставов исключения для РА),

а также межфаланговых суставов I пальцев кистей и стоп,

возможно изолированное вовлечение одного или двух ко-

ленных суставов с накоплением большого количества вну-

трисуставного выпота. 

Олигоартикулярный подтип периферического арт-

рита характеризуется асимметричным поражением не бо-

лее чем четырех суставов. При полиартикулярном подтипе

периферического артрита поражаются пять или более сус-

тавов; артрит может быть симметричным и напоминать

РА. Дистальный подтип, при котором развивается артрит

ДМФС кистей и стоп, обычно встречается в сочетании

с другими подтипами, причем только у 5% пациентов. Му-

тилирующий артрит характеризуется выраженной резорб-

цией кости или остеолизом. При спондилоартритическом

подтипе поражаются осевой скелет, КПС. Со временем

у больного ПсА могут меняться подтипы ПсА [21].

Дактилит (син. воспаление пальца) – острое или

хроническое воспаление пальца, типичный признак ПсА,

наблюдается особенно часто на ранней стадии заболева-

ния. Возникает, главным образом, в результате одновре-

менного развития тендовагинитов сгибателей и/или раз-

гибателей пальцев, отека мягких тканей, может сопрово-

ждаться артритом межфаланговых суставов пальца. Прояв-

ляется болью, равномерной припухлостью всего пальца

с цианотично-багровым окрашиванием кожных покро-

вов, плотным отеком пальца, болевым ограничением сги-

бания, формируется характерная для ПсА «сосискообраз-

ная» деформация пальца. Дактилит выявляется у 40–50%

пациентов и наиболее часто поражает III и IV пальцы

стоп, но может поражать также и пальцы кистей [22]. Да-

ктилит является прогностически неблагоприятным фак-

тором, часто ассоциируется с тяжелым течением заболе-

вания, которое характеризуется полиартритом, развитием

эрозий костей и внесуставным разрастанием костной тка-

ни [23].

В ряде случаев на ранней стадии ПсА наблюдается

умеренно выраженное воспаление сухожилий сгибателей

пальцев кистей и стоп (тендовагинит) без утолщения паль-

ца. Оно проявляется болезненностью по ходу сухожилия

при пальпации, ограничением сгибания.

Энтезит проявляется болью, иногда припухлостью

в точках энтезисов (места прикрепления сухожилий к кос-

тям). При ПсА часто поражаются пяточные области. Ти-

пичная локализация – место прикрепления ахиллова сухо-

жилия и подошвенного апоневроза к пяточной кости, ла-

теральный надмыщелок плечевой кости, медиальный мы-

щелок бедренной кости, верхний край надколенника, края

(крылья) подвздошных костей, трохантеры, остистые от-

ростки тел позвонков [24].

Спондилит – преимущественное поражение позво-

ночника, часто наблюдается в сочетании с перифериче-

ским артритом. Изолированный ПсС, напоминающий

идиопатический АС, встречается редко (до 5% случаев).

В целом поражение позвоночника может наблюдаться при

любой клинической форме ПсА, по некоторым оценкам,

у 25–70% больных. Клинически ПсС проявляется воспа-

лительной болью в спине (ВБС), соответствующей крите-

риям ASAS (Assessment of SpondyloArthritis International

Society – Международное общество по изучению спонди-

лоартритов) 2009 г., в любом отделе позвоночника, глав-

ным образом, в шейном и поясничном, скованностью,

особенно при фиксированных позах и в утреннее время,

ограничением подвижности позвоночника в трех плоско-

стях (горизонтальная, фронтальная, сагиттальная), сниже-

нием экскурсии грудной клетки, у части больных отмеча-

ется боль в грудной клетке при дыхании, а также болезнен-

ность при пальпации остистых отростков тел позвонков.

ВБС может быть как длительной, так и кратковременной.

Нередко ПсС протекает малосимптомно, без заметных

функциональных нарушений, несмотря на наличие грубых

синдесмофитов и/или паравертебральных оссификатов,

выявляемых при рентгенографии позвоночника. 

К другим поражениям аксиального скелета при ПсА

относят сакроилиит (воспаление КПС), часто асиммет-

ричный. Клинически проявляется перемежающейся бо-

лью в ягодицах или ВБС. Для ПсА характерно медленное

прогрессирование рентгенологических признаков сакро-

илиита, при длительном течении ПсА полный анкилоз

КПС наблюдается у 6% больных. 

ПсА может начаться в детстве. Существует два кли-

нических подтипа, которые не являются взаимоисключаю-

щими. Олигоартикулярный ПсА (характеризующийся по-

ражением не более чем четырех суставов) начинается в воз-

расте от 1 года до 2 лет и встречается преимущественно

у девочек. Для этой формы характерны положительный
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Таблица 2 Клинические варианты ПсА [3]

Вариант ПсА Основная характеристика

Преимущественное поражение ДМФС Классическое изолированное поражение ДМФС кистей и/или стоп. Вовлечение ДМФС наряду с другими 
кистей и стоп (дистальная форма) суставами часто наблюдают и при других клинических вариантах ПсА

Асимметричный моно-/олигоартрит Встречается у большинства больных ПсА. Обычно вовлекаются коленные, лучезапястные, голеностопные, 
локтевые, а также межфаланговые суставы кистей и стоп, при этом общее число воспаленных суставов 

не превышает 4

Симметричный полиартрит Характеризуется вовлечением парных суставных областей, как при РА. 
(ревматоидоподобная форма) Часто наблюдают асимметричный полиартрит пяти или более суставов

ПсС – преимущественное Характеризуется воспалительным поражением позвоночника, КПС, как при АС, часто сочетается 
поражение позвоночника с периферическим артритом, редко наблюдают изолированный спондилит

Мутилирующий артрит Редкая клиническая форма ПсА, характеризуется распространенной резорбцией суставных поверхностей 
(остеолиз) с укорочением пальцев кистей и/или стоп с формированием «телескопической деформации», 

укорочения, разнонаправленных подвывихов пальцев конечностей. В то же время локальный (ограниченный) 
остеолиз суставных поверхностей может развиваться при всех клинических вариантах ПсА

Примечание. ДМФС – дистальные межфаланговые суставы, ПсС – псориатический спондилит, АС – анкилозирующий спондилит.
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тест на антиядерные антитела и хронический увеит, также

часто наблюдается дактилит [25]. Второй подтип развива-

ется в возрасте 6–12 лет, мальчики и девочки заболевают

одинаково часто, соотношение полов – 1:1. Эта форма ха-

рактеризуется любым числом пораженных суставов, ассо-

циацией с HLA-B27, антиядерные антитела обычно отсут-

ствуют. У больных наблюдаются дактилит, энтезит, пиг-

ментация ногтей, онихолизис, вовлечение осевого скелета

происходит чаще, чем в первом подтипе. ПсА отличается

от других форм ювенильного идиопатического артрита

и определяется сочетанием артрита и Пс при отсутствии

признаков других форм юношеского идиопатического арт-

рита [26]. Ребенок с артритом, у которого нет Пс, но есть

два или более признака ПсА (такие как дактилиты, пиг-

ментация ногтей, онихолизис или семейный анамнез Пс –

у родственников первой степени родства), соответствует

критериям ПсА.

Выделены факторы неблагоприятного прогноза при

ПсА [27]: 

• полиартрит;

• эрозии суставов;

• потребность в активном лечении при первом визи-

те к врачу;

• предшествующий прием глюкокортикоидов (ГК);

• увеличение СОЭ и уровня С-реактивного белка

(СРБ). 

Диагностика псориатического артрита
При Пс может развиться любое ревматическое забо-

левание (РЗ). Диагноз ПсА устанавливают на основании

выявления типичных клинических и рентгенологических

признаков. Ревматоидный фактор (РФ) в крови обычно

отсутствует. В редких случаях (12 и 17% случаев соответст-

венно) обнаруживают РФ и антитела к циклическому цит-

руллинированному пептиду (АЦЦП), главным образом,

в низких титрах. У 40–60% больных биомаркеры воспале-

ния (СОЭ, СРБ) остаются нормальными. У 1/3 пациентов

выявляют HLA-B27-антиген. Анализ синовиальной жид-

кости не дает специфических результатов, иногда отмеча-

ется высокий цитоз. 

Инструментальная диагностика ПсА включает мини-

мально обязательное стандартное рентгенографическое

исследование кистей, стоп, таза (в прямой проекции) и пе-

реходного отдела позвоночника (нижнегрудной с захватом

поясничного) в боковой проекции. По показаниям выпол-

няется рентгенография других суставов и отделов позво-

ночника, вовлеченных в патологический процесс. Данные

исследования проводятся не чаще, чем один раз в год. Ха-

рактерные рентгенологические изменения при ПсА: суже-

ние суставной щели; костная ремодуляция (резорбция

концевых фаланг, крупные эксцентрические эрозии, ос-

теолиз – деформация по типу «карандаш в стакане») и кост-

ные пролиферации (краевые костные разрастания, перио-

ститы, энтезофиты и костные анкилозы), асимметричный

двусторонний или односторонний сакроилиит, параверте-

бральные оссификаты и краевые синдесмофиты [28].

Для ранней диагностики воспалительных изменений в су-

ставах (синовит), позвоночнике (спондилит) и КПС (сак-

роилиит), а также сухожильно-связочном аппарате (энте-

зит, тендинит) используют магнитно-резонансную томо-

графию (МРТ), ультразвуковое исследование высокого

разрешения или сцинтиграфию скелета [28]. 

Диагноз ПсА устанавливается на основании критери-

ев CASPAR (ClASsification criteria for Psoriatic ARthritis)

2006 г. [7], согласно которым пациенты должны иметь при-

знаки воспалительного заболевания суставов (артрит,

спондилит или энтезит) и ≥3 баллов из пяти категорий,

представленных в табл. 3.

Диагноз спондилита при ПсА устанавливают при вы-

явлении двух из четырех признаков [29]: 

1. Наличие ВБС по критериям ASAS (2009) и/или

перемежающейся боли в ягодицах. 

2. Ограничение подвижности в шейном, грудном

или поясничном отделе позвоночника в сагиттальной

и фронтальной плоскостях.

3. Признаки двустороннего сакроилиита II стадии

или одностороннего III–IV стадии (по Kellgren) на обзор-

ной рентгенограмме таза, синдесмофиты или паравертеб-

ральные оссификаты на рентгенограмме позвоночника

в боковой или прямой проекции.

4. Выявление при МРТ активного сакроилиита (ос-

теит/отек костного мозга в области КПС в STIR-режиме

или T1 с подавлением жира). 

Критерии ASAS для воспалительной боли 
в спине (2009)
Боль в спине считается воспалительной, если у паци-

ента с хронической болью длительностью >3 мес присутст-

вуют четыре из пяти следующих признаков:

• начало в возрасте до 40 лет;

• постепенное начало;

• улучшение после физических упражнений;

• отсутствие улучшения после отдыха;

• ночная боль (с улучшением после пробуждения).

Скрининг ПсА осуществляют дерматолог, ревмато-

лог, врач общей практики путем активного выявления жа-

лоб, характерных клинических и рентгенологических при-

знаков поражения суставов, и/или позвоночника, и/или

энтезисов, а также с использованием скрининговых опрос-

ников. При несвоевременной диагностике и терапии ПсА

возрастает риск прогрессирования болезни (появления

эрозий) и развития функциональных нарушений. В иссле-

довании D. Kane и S. Pathare [30] у 47% больных ПсА были

обнаружены эрозии суставов уже через 2 года от начала бо-

лезни.

Все пациенты с Пс при наличии суставных жалоб

должны быть осмотрены врачом-ревматологом с целью

ранней диагностики ПсА, предупреждения развития де-

струкций суставов и функциональных нарушений [31].

П р о г р а м м а  н е п р е р ы в н о г о  п о с л е д и п л о м н о г о  о б р а з о в а н и я  в р а ч е й

Таблица 3 Критерии СASPAR

Признаки Баллы

1. Псориаз:
псориаз в момент осмотра 2
псориаз в анамнезе 1
семейный анамнез псориаза 1

2. Псориатическая дистрофия ногтей: 1
точечные вдавления, онихолизис, гиперкератоз

3. Отрицательный результат теста на РФ (кроме латекс-теста) 1

4. Дактилит:
припухлость всего пальца в момент осмотра 1
дактилит в анамнезе (зафиксированный ревматологом) 1

5. Рентгенологические признаки внесуставной 1
костной пролиферации по типу краевых разрастаний 
(кроме остеофитов) на рентгенограммах кистей и стоп
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Врачи-специалисты, осуществляющие лечение больных

Пс и наблюдение за ними, должны помнить о возможно-

сти развития у данной категории больных ПсА [32, 33].

ПсА необходимо дифференцировать с РА, подагрой,

реактивным артритом (РеА), остеоартритом (ОА), АС

(табл. 4). На этапе скрининга в крови определяют СОЭ,

уровень СРБ высокочувствительным методом (мг/л), на-

личие РФ высокочувствительным методом (кроме метода

«латекс-тест») и/или АЦЦП. 

Следует учитывать характер течения артрита, имму-

нологические показатели, данные рентгенологического

обследования, при необходимости определяют уровень

мочевой кислоты в крови, проводят анализ синовиальной

жидкости, где выявляют цитоз и/или кристаллы моноура-

та натрия; при подозрении на РеА – исследуют соскоб

эпителия уретры на хламидии (методом посева на культуру

клеток), кал на сальмонеллы, иерсинии, шигеллы (посев),

в случае наличия примеси крови в стуле проводят колоно-

скопию для исключения воспалительного заболевания ки-

шечника (болезни Крона или неспецифического язвенно-

го колита).

Коморбидность у больных псориатическим 
артритом
У больных ПсА отмечается повышенный риск разви-

тия ряда заболеваний: сахарного диабета 2-го типа, гипер-

тонической болезни, ишемической болезни сердца (ИБС),

ожирения, метаболического синдрома, болезни Крона, ги-

перлипидемии, воспалительных заболеваний кишечника,

увеита (у 8% больных ПсА), эписклерита, депрессии, алко-

голизма, лимфомы, неалкогольного поражения печени

(гепатоза) [34–37]. Возможность наличия сопутствующих

заболеваний необходимо учитывать при назначении тера-

пии [38].

Оценка активности псориатического артрита
и ответа на терапию
В связи с тем что ПсА является клинически гетеро-

генным заболеванием, оценку активности осуществляют

комплексно, с учетом наличия у больного артрита, энтези-

та, дактилита, спондилита.

В ходе оценки активности и влияния терапии на пе-

риферический артрит определяют число болезненных сус-

тавов (ЧБС) из 68 и число припухших суставов (ЧПС) из

66, ДМФС стоп не учитывают. 

Для оценки активности ПсА пациентом и врачом,

а также выраженности боли используют визуальную ана-

логовую шкалу (ВАШ, мм) или 5-балльную шкалу Likert,

где 0 – «отлично», а 4 – «очень плохо».

Ответ на терапию оценивают по специально разрабо-

танному для ПсА критерию PsARC (PSoriatic Arthritis

Response Criteria), а также по DAS, DAS28 [39] и по дости-

жению 20%, 50% и 70% улучшения по критериям Амери-

канской коллегии ревматологов (ACR20, 50, 70). 

Для оценки эффективности терапии определяют из-

менение числа пальцев с дактилитом в процессе наблюде-

ния или индекс LDI (Leeds Dactylitis Index). 

При изучении влияния терапии на энтезит оценива-

ют динамику энтезиального индекса LEI (Leeds Enthestis

Index, 6 парных точек прикрепления энтезисов) или

SPARCC (SPondyloArthritis Research Consortium Canada)

Enthesitis Index [40]. 

Для оценки активности и влияния терапии использу-

ют индекс BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease

Activity Index).

Оценка функционального статуса больных ПсА про-

водится с помощью индекса HAQ.

Эффективность терапии при Пс определяют на осно-

вании динамики индекса распространенности и тяжести

Пс PASI (Psoriasis Area Severity Index) и общей площади по-

ражения кожи псориазом – BSA (Body Surface Area, %). Те-

рапию следует считать эффективной при уменьшении

PASI по сравнению с исходным значением не менее чем на

50% (оптимально на 75% или 90%) – ответ PASI50/75/90 –

или уменьшение BSA [38, 39]. Индекс PASI до 10 баллов

соответствует легкой степени заболевания, ≥11 баллов –

среднетяжелой и тяжелой степени псориаза. Расчет PASI –

композитная оценка эритемы, инфильтрации, шелушения

и площади поражения кожи псориазом. 

Для оценки тяжести псориаза и ответа на терапию

используют Дерматологический индекс качества жизни –

DLQI (Dermatology Life Quality Index – Finlay, 1994). PASI

и DLQI применяются для мониторинга эффективности те-

рапии у больных ПсА с активным Пс. 

Активный ПсА – это ≥1 ЧБС или ЧПС, и/или энте-

зит, и/или дактилит, и/или наличие воспалительной боли

в спине (спондилит).

Разработаны различные комплексные индексы для

оценки активности ПсА и эффективности лечения: индекс

активности ПсА DAPSA (Disease Activity in PSoriatic

Arthritis), [41], SDAI (Simplified Disease Activity Index) [42],

CDAI (Clinical Disease Activity Index) [43, 44], индекс актив-

ности псориатического артрита PASDAS (Psoriatic ArthritiS
Disease Activity Score) [45] (табл. 5). 

П р о г р а м м а  н е п р е р ы в н о г о  п о с л е д и п л о м н о г о  о б р а з о в а н и я  в р а ч е й

Таблица 4 Дифференциальная диагностика различных артритов [17]

Показатель ПсА РА Подагра ОА

Характер артрита в дебюте заболевания Асимметричный Симметричный Асимметричный Асимметричный

Число пораженных суставов Олигоартрит Полиартрит Моноартрит или олигоартрит Моноартрит или олигоартрит

Тип пораженных суставов кистей и стоп Дистальный Проксимальный Дистальный Дистальный

Зоны поражения Все суставы пальца Некоторые суставы пальца Обычно моноартрит Некоторые суставы пальца

Болезненность 7 4 НП НП
(в килограммах на долориметре)

Покраснение Да Нет Да Нет

Поражение позвоночника Часто Редко Отсутствует Невоспалительное поражение

Сакроилиит Часто Отсутствует Отсутствует Отсутствует

Примечание. НП – неприменимо.
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Лечение псориатического артрита
По современным представлениям, ПсА – гетероген-

ное, потенциально опасное заболевание, в основе лечения

которого лежит мультидисциплинарный подход. Терапия

ПсА выбирается совместно врачом-ревматологом, врачом-

дерматологом и больным. Лечением поражения костно-су-

ставного аппарата должен заниматься врач-ревматолог,

при клинически значимом Пс лечение больного проводит-

ся совместно с дерматологом [38].

Цель фармакотерапии – достижение ремиссии или

минимальной активности основных клинических прояв-

лений заболевания, замедление или предупреждение рент-

генологического прогрессирования, увеличение продол-

жительности и качества жизни пациентов, а также сниже-

ние риска коморбидных заболеваний. 

Ремиссия ПсА – это отсутствие любых клинических

симптомов заболевания (артрита, дактилита, энтезита,

теносиновита, спондилита, минимальная активность

Пс) [46].

Минимальная активность ПсА может быть зафикси-

рована при наличии любых 5 из 7 нижеследующих крите-

риев [47]: 

• ЧБС ≤1; 

• ЧПС ≤1; 

• PASI ≤1 или BSA ≤3%; 

• ОБП ≤15 мм ВАШ; 

• ОЗП ≤20 мм ВАШ; 

• HAQ ≤0,5; 

• число воспаленных энтезисов ≤1, 

где ЧБС – число болезненных суставов из 68, ЧПС – чис-

ло припухших суставов из 66, PASI и BSA – индексы тя-

жести и распространенности псориаза, ОБП – оценка бо-

ли пациентом по ВАШ, HAQ (Health Assesment

Questionnaire) – опросник оценки качества жизни. 

Для лечения ПсА применяют нестероидные противо-

воспалительные препараты (НПВП), базисные противо-

воспалительные препараты (БПВП), генно-инженерные

биологические препараты (ГИБП), а также внутрисустав-

ное введение ГК [18, 38, 43, 48].

При ПсА рекомендуется оценивать эффективность

лечения каждые 3–6 мес и при необходимости изменять

схему лечения с тем, чтобы оно обеспечивало стойкую ре-

миссию или минимальную активность ПсА [38].

В последние годы опубликованы рекомендации по

лечению ПсА [49, 50]. У пациентов с олигоартритом лег-

кой степени тяжести может быть эффективным назначе-

ние НПВП в сочетании с внутрисуставными инъекциями

ГК [51]. При более тяжелом течении ПсА следует приме-

нять БПВП как препараты первой линии. В табл. 6 обоб-

щены современные методы и эффективность лечения

больных ПсА.

К сожалению, данные рандомизированных клини-

ческих исследований эффективности БПВП для лечения

ПсА довольно ограниченны. Эффективность МТ по срав-

нению с плацебо недостаточно доказана, хотя это может

быть связано с малым числом исследований, а также

с тем, что доза МТ была ниже, чем обычно назначается на

практике [52]. ЛЕФ эффективно действует на ПсА, но не

на Пс [53]. 

Накопленные данные показывают, что ингибиторы

ФНОα (адалимумаб, цертолизумаба пэгол, этанерцепт

и голимумаб) подавляют воспаление кожи и суставов и за-

медляют рентгенологическое прогрессирование заболева-

ния [54]. Эти препараты эффективны в отношении энтези-

та, дактилита, а также спондилита [6].

Применение ингибитора ИЛ12/23 устекинумаба

оказалось эффективным для лечения Пс и ПсА, хотя

влияние на Пс оказалось более выраженным, чем на сус-

тавы [55].

Ингибитор ИЛ17 секукинумаб эффективен для лече-

ния ПсА и Пс [56]. Эффективность еще одного ингибито-

ра ИЛ17, иксекизумаба, при ПсА была показана в исследо-

вании III фазы SPIRIT-P1 [57]. 

Терапия ингибитором ФДЭ4 апремиластом проде-

монстрировала положительное воздействие на Пс и ПсА.

Было показано, что влияние на кожные проявления Пс

аналогично таковому МТ, а эффективность данного препа-

рата в отношении артрита – несколько ниже, чем у ГИБП

[58]. Наконец, абатацепт, блокатор костимуляции Т-кле-

ток, умеренно эффективен при ПсА, но не при Пс [59].

Ингибиторы ФНОα, ИЛ12/23, ИЛ17 тормозят прогресси-

рование структурных изменений при ПсА.

Интересно, что апремиласт и секукинумаб оказались

неэффективными для лечения РА. Эти данные демонстри-

руют, что РА и ПсА имеют различные патогенетические

механизмы. 

Напротив, механизмы развития Пс и ПсА являют-

ся в значительной степени схожими. Тем не менее цик-

лоспорин и МТ более эффективно влияют на Пс, чем

ЛЕФ, а устекинумаб воздействует на Пс в большей сте-

пени, чем на артрит, что в совокупности свидетельствует

о различии, несовпадении механизмов развития Пс

и ПсА [17].

При выборе ГИБП учитывают его стоимость при

длительном применении, доступность для пациента, быст-

роту наступления ожидаемого клинического эффекта со
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Таблица 5 Комбинированные индексы, применяемые для оценки активности ПсА и эффективности лечения

Индекс Формула Счет суставов Кожа Позвоночник

DAS28 0,56√ЧБС + 0,28√ЧПС + 0,70 ln(СОЭ) + 0,014•ОЗП 28 – –

DAPSA ЧПС + ЧБС + ОЗП (0–10) + Оценка боли (0–10) + CРБ (мг/дл) 66/68 – –

PASDAS (((0,18•√ОЗВ) + (0,159•√ОЗП) – (0,253•√SF36-PCS) + (0,101•LN(ЧПС + 1)) + (0,048•LN(ЧБС +1)) 66/68 + –
+ (0,23•LN(LEI + 1)) + (0,377•LN(СД +1)) + (0,102•LN(CРБ мг/дл +))+2)•1,5 

CPDAI (счет суставов и HAQ) + (PASI и DLQI) + (LEI и HAQ) + (счет дактилитов и HAQ) + (BASDAI и ASQoL) 66/68 + +

mCPDAI (счет суставов и HAQ) + (PASI и DLQI) + (LEI и HAQ)+ (счет дактилитов и HAQ) 66/68 + –

CPDAI-JED (счет суставов и HAQ) + (LEI и HAQ) + (счет дактилитов и HAQ) 66/68 – –

Примечание. CPDAI – Composite Psoriatic Disease Activity Index, mCPDAI – модифицированный индекс CPDAI, CPDAI-JED – модифицированный индекс CPDAI, вклю-
чающий счет суставов, энтезитов, дактилитов. ОЗП – оценка активности заболевания пациентом, ОЗВ – оценка активности заболевания врачом, SF-36-PCS – опрос-
ник по оценке качества жизни, СД – счет дактилитов, ASQoL – оценка качества жизни больного АС.
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стороны суставов и Пс. Большинство пациентов с ПсА де-

монстрируют хороший ответ на терапию ГИБП уже через

3–6 мес от начала лечения, однако у части из них эффект

может отсутствовать или быть недостаточным, развивается

первичная неэффективность. В этом случае рекомендуется

смена одного ГИБП на другой. У некоторых пациентов на

фоне применения ГИБП возможно развитие вторичной

неэффективности лечения, что, главным образом, связано

с появлением нейтрализующих антител к препарату. Вто-

ричная неэффективность («ускользание эффекта») возни-

кает на любом сроке терапии, риск ее возникновения мо-

жет быть снижен сопутствующим приемом МТ, при воз-

никновении вторичной неэффективности рекомендуется

смена одного ГИБП на другой, с меньшей иммуногенно-

стью. Ответ на лечение вторым и последующими ГИБП

может быть ниже.

Рассматривая возможности немедикаментозного ле-

чения ПсА, следует отметить, что предположительно эф-

фективны стандартные физиотерапевтические методы

(фонофорез с гидрокортизоном, лазеротерапия, криотера-

пия, иглорефлексотерапия), лечебная гимнастика (при по-

ражении позвоночника), санаторно-курортное лечение

(водолечение в регионах с сероводородными и радоновы-

ми источниками) [43]. 

Фармакотерапия при различных формах заболевания

представлена в табл. 7–10.
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Таблица 6 Эффективность и неблагоприятные реакции при лечении ПсА различными препаратами (по [17], адаптировано)

Дозировка Симптомы Структурная Часто

Препарат
суставы кожа суставы кожа

модификация встречающиеся
суставов НР

НПВП Слабый ответ – Не оценивалась

Напроксен (внутрь) 750–1000 мг/сут НП Влияние на ЖКТ

Диклофенак (внутрь) 100–150 мг/сут НП Влияние на ССС

Индометацин (внутрь) 100–150 мг/сут НП Влияние на почки

БПВП

МТ (внутрь или п/к) 15–25 мг/нед 15–25 мг/нед Слабый ответ Умеренный ответ Не оценивалась Выпадение волос,
тошнота, 

гепатотоксичность

ЛЕФ (внутрь) 20 мг/сут НП Слабый ответ Слабый ответ Не оценивалась Диарея, 
нефротоксичность, 
выпадение волос

Сульфасалазин (внутрь) 2–3 г/сут НП – – Не оценивалась Нейтропения, 
диарея

Ингибиторы ФНОαα

Адалимумаб (п/к) 40 мг/2 нед 80 мг нагрузочная доза, Очень хороший ответ Умеренный ответ Умеренный ответ Локальные реакции 
40 мг через 1 нед, в месте инъекции, 

потом – 40 мг/2 нед инфекции

Цертолизумаба 200 мг/2 нед НП Очень хороший ответ Не оценивалась Умеренный ответ Локальные реакции 
пэгол (п/к) или 400 мг/4 нед в месте инъекции, 

инфекции

Этанерцепт (п/к) 50 мг/нед 50 мг 2 раза Очень хороший ответ Слабый ответ Умеренный ответ Локальные реакции 
в неделю в месте инъекции, 

инфекции

Голимумаб (п/к, в/в) 50 мг/мес НП Очень хороший ответ Слабый ответ Умеренный ответ Локальные реакции 
в месте инъекции, 

инфекции

Инфликсимаб (в/в) 5 мг/кг на 0, 2, 5–10 мг/кг на 0, 2, Очень хороший ответ Отличный ответ Умеренный ответ Инфузионные
6-й неделях, затем – 6-й неделях, затем – реакции, 

каждые 8 нед каждые 8 нед инфекции

Ингибиторы ИЛ17

Иксекизумаб (п/к) 80 мг/2 нед 80 мг/2 нед Очень хороший ответ Отличный ответ Умеренный ответ Кандидоз

Секукинумаб (п/к) 150 мг/нед с 0-й 300 мг/нед с 0-й Очень хороший ответ Отличный ответ Умеренный ответ Кандидоз
по 4-ю неделю, по 4-ю неделю, 

затем – 1 раз в месяц затем – 1 раз в месяц

Ингибитор ИЛ12/23 45 мг (при массе тела 45 мг (при массе тела Очень хороший ответ Отличный ответ Умеренный ответ Локальные реакции 
устекинумаб <100 кг), 90 мг <100 кг), 90 мг в месте инъекции, 

(при массе тела (при массе тела инфекции
>100 кг) на 0, 4, >100 кг) на 0, 4, 

12-й неделях, затем 12-й неделях, затем 
каждые 12 нед каждые 12 нед

Ингибитор ФДЭ4 30 мг 2 раза в день 30 мг 2 раза в день Умеренный ответ Слабый ответ Не оценивалась Снижение массы
апремиласт (внутрь) тела, диарея

Примечание. ЖКТ – желудочно-кишечный тракт, ССС – сердечно-сосудистая система, МТ – метотрексат, ЛЕФ – лефлуномид, НР – неблагоприятные реакции, п/к –
подкожно, в/в – внутривенно, ФДЭ – фосфодиэстераза.
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Таблица 7 Лечение периферического артрита при ПсА

Активность периферического артрита Лечение

Низкая, без факторов неблагоприятного НПВП, 
прогноза локальная терапия ГК

Умеренная или высокая и без факторов БПВП:
неблагоприятного прогноза МТ,

сульфасалазин,
ЛЕФ

циклоспорин

Умеренная или высокая и при наличии Ингибиторы ФНОα,
факторов неблагоприятного прогноза устекинумаб

Таблица 9 Общие рекомендации по лечению 
энтезита при ПсА

Активность энтезита Лечение

Низкая, без выраженных НПВП,
функциональных нарушений локальная терапия ГК,

физиотерапия

Умеренная или высокая в сочетании НПВП,
с функциональными нарушениями БПВП,

ингибиторы ФНОα,
устекинумаб

Таблица 10 Общие рекомендации по лечению 
дактилита при ПсА

Активность дактилита Лечение

Поражение ограниченного числа пальцев НПВП, 
без эрозий суставов и выраженных локальная терапия ГК 
функциональных нарушений

Поражение многих пальцев, появление НПВП,
эрозий суставов и выраженных локальная терапия ГК,
функциональных нарушений БПВП,

ингибиторы ФНОα,
устекинумаб

Таблица 8 Общие рекомендации по лечению 
спондилита при ПсА

Активность спондилита Лечение

Низкая, без выраженных НПВП,
функциональных нарушений физиотерапия,

обучение пациентов, 
обезболивание, лечебная 
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1. К какой группе РЗ относится ПсА?
А. СпА

Б. Системные васкулиты

В. Болезни костей, хряща и остеохондропатии

Г. Болезни внесуставных мягких тканей

Д. Микрокристаллические артриты

2. Наиболее характерный признак ПсА:
А. Синдром Рейно

Б. Боль в мышцах верхнего плечевого пояса

В. Дактилит

Г. Пришеечный кариес

Д. Артрит I плюснефалангового сустава

3. Что из нижеперечисленного не относится к факторам
риска развития ПсА у больных псориазом?
А. Ожирение 

Б. Травма 

В. Генетическая предрасположенность

Г. Социальный статус

Д. Фенотип псориаза

4. Какие коморбидные заболевания чаще всего
наблюдаются при ПсА?
А. Остеопороз

Б. Сердечно-сосудистые заболевания

В. Заболевания дыхательной системы 

Г. Заболевания ЖКТ

Д. Онкологические заболевания

5. Какие критерии не имеют отношения к ПсА?
А. CASPAR (2006)

Б. Moll/Wright (1973)

В. McGonagle (1999)

Г. Bennett (1979)

Д. ACR (2010)

6. Какой индекс чаще используют для оценки активности
спондилита при ПсА?
А. BASDAI

Б. ASAS20/40

В. BASFI

Г. BASMI

Д. ASDAS

7. Какой признак не входит в критерии CASPAR (2006) 
для ПсА?
А. Псориаз у пациента, зафиксированный в момент

осмотра и подтвержденный дерматологом 

Б. Достоверный сакроилиит, выявляемый 

на рентгенографии таза 

В. Отсутствие РФ в сыворотке крови

Г. Костные пролиферации на краях суставных

поверхностей (кроме остеофитов)

Д. Псориаз ногтей

8. Какой из БПВП наиболее часто применяется при ПсА?
А. Циклоспорин

Б. Метотрексат

В. Плаквенил

Г. Лефлуномид

Д. Сульфасалазин

9. К ингибиторам ИЛ17 относится следующий препарат:
А. Инфликсимаб

Б. Ритуксимаб

В. Секукинумаб

Г. Абатацепт
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