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Псориатический артрит (ПсА) – хро-

ническое иммуновоспалительное ревматиче-

ское заболевание, которое ассоциируется

с кожным псориазом. ПсА характеризуется

разнообразной клинической картиной, в ко-

торой, главным образом, лидирует пораже-

ние периферических суставов (артрит, дакти-

лит), нередко в сочетании с воспалением эн-

тезисов (энтезит) и структур аксиального

скелета (спондилит, сакроилиит). Часто на-

чавшись с поражения ограниченного числа

суставов, ПсА прогрессирует в полиартит

с постепенным развитием деструкции суста-

вов, в том числе и на ранней стадии, что при-

водит к функциональным нарушениям у па-
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Псориатический артрит :  
патогенетические особенности 
и инновационные методы терапии*
Лила А.М.1, Насонов Е.Л.1, 2, Коротаева Т.В.1

Рассмотрены современные представления об этиологии и патогенезе псориатического артрита (ПсА). Указа-

но, что в настоящее время ПсА рассматривают как Т-клеточно-опосредованное заболевание, в основе кото-

рого лежит активация клеточного иммунитета с последующей гиперпродукцией и дисбалансом ключевых

про- и антивоспалительных цитокинов – фактора некроза опухоли α (ФНОα), интерлейкина 1β (ИЛ1β),

ИЛ6, ИЛ12/23, ИЛ17. Представлены основные принципы диагностики и клинических проявлений заболе-

вания, отмечено значение скринирующих опросников, использование которых позволяет специалистам осу-

ществлять раннюю диагностику ПсА путем активного выявления суставных жалоб, характерных клиниче-

ских и рентгенологических признаков поражения суставов, позвоночника и энтезисов. 

Указано, что основная цель фармакотерапии ПсА – достижение ремиссии или минимальной активности ос-

новных клинических проявлений заболевания, замедление или предупреждение рентгенологического про-

грессирования, увеличение продолжительности и качества жизни пациентов, а также снижение риска ко-

морбидных заболеваний. Охарактеризованы основные группы используемых лекарственных средств: несте-

роидные противовоспалительные препараты, синтетические и таргетные синтетические базисные противо-

воспалительные препараты, генно-инженерные биологические препараты (ингибиторы ФНОα, ИЛ12/23

и ИЛ17). Рассмотрены основные принципы ведения больных согласно стратегии «Лечение до достижения

цели» (Т2Т); отмечено, что строгий контроль за активностью болезни и результатами лечения обеспечивает

подавление всех основных клинических проявлений ПсА. 

Представлены основные принципы создания и дальнейшего развития «Общероссийского регистра больных

ПсА», который позволит оптимизировать принятие управленческих решений по оказанию высокотехноло-

гической медицинской помощи и лекарственному обеспечению данного контингента пациентов.

Ключевые слова: псориатический артрит; энтезит; дактилит; цитокины; стратегия «Лечение до достижения

цели» (Т2Т); регистр пациентов.
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PSORIATIC ARTHRITIS: PATHOGENETIC FEATURES AND INNOVATIVE THERAPIES
Lila A.M.1, Nasonov E.L.1, 2, Korotaeva T.V.1

The paper considers the modern concepts of the etiology and pathogenesis of psoriatic arthritis (PsA). The latter is

currently indicated as a T-cell-mediated disease that is based on the activation of cellular immunity, followed by the

hyperproduction and imbalance of key pro- and anti-inflammatory cytokines, such as tumor necrosis factor-α (TNF-

α), interleukin-1β (IL-1β), IL-6, IL-12/23, and IL-17. The paper presents the basic principles of diagnosis and clini-

cal manifestations of the disease and notes the importance of screening questionnaires, the use of which allows spe-

cialists to diagnose PsA early, by actively identifying articular complaints, the characteristic clinical and radiological

signs of damage to the joint, spine, and entheses. 

It is pointed out that the key target of pharmacotherapy for PsA is to achieve remission or minimal activity of the main

clinical manifestations of the disease, to slow down or prevent its radiographic progression, to increase the length and

quality of life in patients, and to reduce the risk of comorbidities. The authors characterize the major groups of used

drugs: nonsteroidal anti-inflammatory drugs, conventional and targeted synthetic disease-modifying antirheumatic

drugs, and biological drugs (inhibitors of TNF-α, IL-12/23, and IL-17). The key Treat-to-target principles of patient

management are considered; it is noted that strict control over disease activity and treatment results provides suppres-

sion of all major clinical manifestations of PsA. 

The paper also shows the basic principles of the creation and further development of the All-Russian Registry of PsA

patients, which makes it possible to optimize management decision-making on the provision of high-tech medical

care and drugs for this cohort of patients.
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циентов. В корректирующем хирургическом лечении сус-

тавов нуждаются 20% пациентов с ПсА. При этом повы-

шение СОЭ, женский пол и наличие структурных повре-

ждений суставов по данным рентгенографии относят

к факторам риска проведения такого вида лечения в пер-

спективе [1, 2]. 

ПсА диагностируется у 6–48% больных псориазом.

Такой разброс данных отражает в первую очередь пробле-

му недостаточной диагностики заболевания среди больных

псориазом, особенно на ранней стадии, а также использо-

вание разных кодов статистического учета в практике рев-

матолога и дерматовенеролога. По оценкам разных иссле-

дователей, частота невыявленного ПсА среди больных

псориазом колеблется от 15 до 47% [3–6]. В последнее вре-

мя удалось выделить предикторы развития ПсА у больных

псориазом: повышение индекса массы тела у лиц молодо-

го возраста, псориаз ногтей, депрессия, физическая трав-

ма, энтезиты, артралгии. Есть мнение, что их своевремен-

ное выявление в реальной практике позволит улучшить

диагностику заболевания [4, 7–9]. Вопросы ранней диаг-

ностики имеют принципиальное значение для пациентов

с ПсА, так как в комплексе с ранней терапией это повыша-

ет шансы на улучшение клинических и функциональных

исходов заболевания [10]. 

По данным метаанализа, ПсА регистрируется в диа-

пазоне от 0,1 до 23,1 случая на 100 тыс. населения (в сред-

нем 6,4 на 100 тыс.) [11]. В Российской Федерации в 2013 г.

общая заболеваемость ПсА среди взрослого и детского на-

селения достигала 12,4 на 100 тыс., а показатель впервые

выявленных случаев составил 2,0 на 100 тыс. Между тем

очевидно, что реальная распространенность заболевания

существенно выше. Так, по данным статистического учета,

в госпитальной когорте больных c тяжелыми формами

псориаза, в которой было проанализировано 890 пациен-

тов, ПсА регистрируется в 34% случаев [12]. 

Установлено, что ПсА сопровождается значительны-

ми функциональными нарушениями в различных структу-

рах костно-суставного аппарата, снижением качества жиз-

ни больных, а также их трудоспособности, причем показа-

но, что это напрямую связано с активностью заболевания

[13, 14]. Кроме того, при ПсА отмечен повышенный риск

развития серьезных сопутствующих заболеваний: ишеми-

ческая болезнь сердца, стенокардия, инфаркт миокарда,

артериальная гипертензия, метаболические нарушения,

сахарный диабет 2-го типа, воспалительные заболевания

кишечника (ВЗК), заболевания глаз, депрессии, злокаче-

ственные лимфомы, неалкогольное поражение печени [12,

15–20]. Отмечено общее снижение продолжительности

жизни, в первую очередь у пациентов с тяжелым псориа-

зом и в меньшей степени – с ПсА [20]. 

Этиология ПсА неизвестна, первичная профилак-

тика до настоящего времени не разработана. Развитие за-

болевания связывают с нарушением сложных взаимодей-

ствий между генетическими, иммунологическими меха-

низмами и факторами внешней среды Отмечается на-

следственная предрасположенность к развитию как псо-

риаза, так и ПсА: так, более 40% больных имеют родст-

венников первой степени родства, страдающих этими за-

болеваниями. К внешним этиологическим факторам от-

носят травмы, инфекции, нервные и физические пере-

грузки [21]. С учетом того что при ПсА и псориазе выяв-

ляется субклиническое воспаление в кишечнике, в по-

следнее время активно обсуждается роль кишечного дис-

биоза как модулятора иммуновоспалительного процесса

при этих заболеваниях [22–24].

Псориаз и ПсА рассматривают как Т-клеточно-опо-

средованные заболевания, при которых происходит акти-

вация клеточного иммунитета с последующей гиперпро-

дукцией и дисбалансом ключевых про- и антивоспали-

тельных цитокинов – фактора некроза опухоли α
(ФНОα), интерлейкина 1β (ИЛ1β), ИЛ6, ИЛ12/23, ИЛ17,

хемокинов и др. Предполагается, что при ПсА доминиру-

ющую роль в цитокиновых сетях играют ФНОα, ИЛ17

и ИЛ23/Th17-путь [22, 25]. ФНОα участвует в ремодели-

ровании костной ткани при ПсА, индуцирует выработку

RANKL и, как следствие, остеокластогенез [26]. ИЛ17

представляет собой семейство из 6 цитокинов с разнооб-

разными функциями. Так, ИЛ17A и ИЛ17F обладают вы-

раженным провоспалительным действием. Их связывание

рецептором индуцирует транскрипцию генов провоспали-

тельных цитокинов, хемокинов и факторов роста, вклю-

чая ИЛ6, ИЛ8 и гранулоцитарно-макрофагальный коло-

ниестимулирующий фактор. Все это способствует разви-

тию местной воспалительной реакции, активации грану-

лопоэза и привлечению в очаг лейкоцитов, в особенности

нейтрофилов и моноцитов [27]. ИЛ17 влияет на метабо-

лизм костной ткани, участвуя как в ее разрушении, так

и в формировании [28]. Важнейшую роль в патогенезе

ПсА играет ИЛ23, который экспрессируется в том числе

в энтезисах, опосредует остеокластогенез и резорбцию ко-

стной ткани [29]. Этот цитокин является основным меди-

атором, регулирующим дифференцировку и созревание

Th17-лимфоцитов. ИЛ15, действуя в синергии с ИЛ23,

стимулирует продукцию ФНОα и ИЛ17 синовиальными

макрофагами, индуцирует активацию моноцитов, тучных

клеток и нейтрофилов, привлекает Т-клетки памяти в си-

новиальную ткань. Сообщают об увеличении уровня этого

цитокина в синовиальной жидкости при развитии лимфо-

идного неогенеза в синовиальной ткани у больных ПсА

[30]. В патогенезе ПсА участвуют и «классические» про-

воспалительные и иммунорегуляторные цитокины– ИЛ2

и ИЛ6 [31]. 

В качестве важнейшего звена патогенеза ПсА в на-

стоящее время рассматривается неоангиогенез, проявле-

нием которого служат морфологические изменения сосу-

дистого русла в виде образования сосудов, их незрелости

[32, 33]. При ПсА в синовиальной мембране этот процесс

опосредуется такими ангиогенными факторами, как фак-

тор роста эндотелия сосудов (VEGF), трансформирующий

фактор роста β (ТФРβ), ангиопоэтины 1 и 2 (ИЛ8), мат-

риксная металлопротеиназа 9 (ММП9). Полагают, что

продукция ангиогенных факторов в синовиальной ткани

является ответом на гипоксию и повышенный уровень

провоспалительных цитокинов [33]. 

При ПсА наблюдается активация процессов форми-

рования костной ткани остеобластами (остеопролифера-

ция, синдесмофиты, анкилозы) и ее резорбция остеокла-

стами (эрозирование, остеолиз, снижение минеральной

плотности кости) [34]. 

ПсА может развиться в любом возрасте, мужчины

и женщины болеют одинаково часто, однако псориатиче-

ский спондилит наблюдается в основном у мужчин.

У большинства (около 70%) пациентов псориаз развивает-

ся раньше поражения суставов, у 20% – одновременно

с ним и у 15–20% – опережает первые клинические прояв-

ления псориаза [34–38]. 

П е р е д о в а я
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К основным клиническим симптомам ПсА относят

периферический артрит, дактилит, энтезит, спондилит.

Связи между тяжестью псориаза и ПсА не установлено;

вместе с тем в ряде исследований представлены данные,

что ПсА чаще развивается у пациентов с более распростра-

ненным псориазом [39–43].

Дактилит – типичный признак ПсА, в 30% случаев

наблюдается на ранних стадиях заболевания, возникает

в результате одновременного поражения сухожилий сгиба-

телей и/или разгибателей пальцев и артрита межфаланго-

вых суставов. Дактилит является прогностически неблаго-

приятным фактором в отношении развития эрозий сустав-

ных поверхностей и серьезных функциональных наруше-

ний кистей и стоп [42–44]. 

Энтезит – воспаление в месте прикрепления сухо-

жилия к кости (энтезисе), выявляется у 50–60% пациен-

тов. Энтезит возникает в результате комбинации не-

скольких факторов: биомеханический стресс, дисбиоз

кишечника, наличие HLA-B27 антигена, что приводит

к взаимоактивации врожденного и приобретенного им-

мунитета и к синтезу большого количества разнообраз-

ных цитокинов, в первую очередь ФНОα, ИЛ17

и ИЛ12/23. Воспаление энтезисов часто является первым

симптомом заболевания. Нередко бессимптомные энте-

зиты различной локализации обнаруживают у больных

псориазом за несколько лет до возникновения клиниче-

ски манифестного артрита. В настоящее время пораже-

ние ногтей у больных псориазом также рассматривают

как форму энтезита [45, 46].

При ПсА нередко наблюдается поражение осевого

скелета – спондилит и/или сакроилиит. У 40–50% пациен-

тов с аксиальным поражением обнаруживают антиген

HLA-B27. Воспалительная боль в спине при целенаправ-

ленном опросе выявляется у 65% больных ПсА, но, в отли-

чие от анкилозирующего спондилита (АС), в 60% случаев

она имеет непостоянный, эпизодический характер, что за-

трудняет раннюю диагностику [21, 35, 36]. 

Диагностика ПсА основана на анализе клинических

симптомов в рамках существующих критериев CASPAR.

При этом специфические лабораторные тесты отсутству-

ют, у большинства пациентов ревматоидный фактор и ан-

титела к циклическому цитруллинированному пептиду не

определяются, HLA-B27 антиген присутствует лишь у по-

ловины пациентов, а острофазовые показатели (СОЭ, уро-

вень С-реактивного белка) могут быть в норме. Псориаз

имеется у кровных родственников многих пациентов.

Большое значение для ранней диагностики ПсА придается

скринирующим опросникам [47–50]. В 2009 г. был разра-

ботан эпидемиологический опросник PEST (Psoriasis

Epydemiology Screening Tools). В настоящее время в нашей

стране применяется модифицированный опросник –

mPEST, который отличается высокой чувствительностью

и специфичностью [51]. 

Использование опросников позволяет дерматоло-

гам, ревматологам, терапевтам, врачам общей практики

диагностировать ПсА путем активного выявления сустав-

ных жалоб, характерных клинических и рентгенологиче-

ских признаков поражения суставов, позвоночника и эн-

тезисов.

Основная цель фармакотерапии ПсА – достижение

ремиссии или минимальной активности основных кли-

нических проявлений заболевания, замедление или пре-

дупреждение рентгенологического прогрессирования,

увеличение продолжительности и качества жизни паци-

ентов, а также снижение риска коморбидных заболева-

ний [52, 53]. 

Для лечения ПсА применяют нестероидные противо-

воспалительные препараты (НПВП), внутрисуставное вве-

дение глюкокортикоидов (ГК), синтетические базисные

противовоспалительные препараты (сБПВП), таргетные

сБПВП, а также генно-инженерные биологические препа-

раты (ГИБП) – ингибиторы ФНОα, ингибиторы ИЛ12/23

и ИЛ17 [53–55]. 

Согласно клиническим рекомендациям «Псориати-

ческий артрит», утвержденным Российским обществом

дерматовенерологов и косметологов на XVI Всероссий-

ском съезде дерматовенерологов и косметологов (Москва,

16 июня 2016 г.) и профильной комиссией экспертного со-

вета Минздрава России по специальности «Ревматология»

(протокол №12 от 21 марта 2016 г.), пациентам с олигоар-

тритом легкой степени тяжести могут быть назначены

НПВП в сочетании с внутрисуставными инъекциями ГК

[53]. При более тяжелом течении ПсА следует применять

сБПВП, причем среди них препаратом первой линии экс-

пертами Европейской антиревматической лиги (EULAR)

признан метотрексат (МТ). Так, в рамках открытого

рандомизированного многоцентрового исследования

TICOPA (The TIght Control in Psoriatic Arthritis) из 206 па-

циентов, включенных в исследование, 188 получали MT

в течение первых 12 нед перорально, из них к 12-й неделе

175 больных достигли дозы 15 мг/нед, 122 больных –

20 мг/нед и 86 пациента – 25 мг/нед. Из них только 5 че-

ловек использовали МТ в подкожной форме. По результа-

там проведенного лечения 20%, 50% и 70% улучшение по

критериям Американской коллегии ревматологов (ответ

ACR20/50/70) спустя 12 нед получен у 40,8; 18,8 и 8,6%

больных соответственно. В целом по группе минимальная

активность ПсА наблюдалось в 22,4% случаев, у пациен-

тов с олигоартритом несколько чаще – в 36,7% случаев

[56, 57]. Напротив, в открытом исследовании РЕМАРКА

показана эффективность МТ в подкожной форме в дозе до

20–25 мг/нед при раннем ПсА (рПсА): минимальная ак-

тивность болезни после 1 года терапии была отмечена

у 65,9% больных [58].

Результаты многочисленных клинических исследо-

ваний и данные реальной клинической практики показы-

вают, что ингибиторы ФНОα (инфликсимаб, адалимумаб,

цертолизумаба пэгол, этанерцепт и голимумаб) эффектив-

но подавляют воспаление кожи и суставов и замедляют

рентгенологическое прогрессирование заболевания [59].

Эти препараты показаны при всех проявлениях заболева-

ния. Применение ингибитора ИЛ12/23 устекинумаба так-

же оказалось эффективным для лечения псориаза и ПсА,

в меньшей степени продемонстрировано влияние на спон-

дилит [59]. В последние годы широко используются моно-

клональные антитела к ИЛ17 (секукинумаб) [25, 54, 60].

Большинство пациентов с ПсА демонстрируют хороший

ответ на терапию ГИБП уже через 3–6 мес от начала лече-

ния, однако у части из них эффект может отсутствовать

или быть недостаточным, что требует коррекции терапии.

У некоторых пациентов на фоне применения ГИБП воз-

можно развитие вторичной неэффективности; это может

быть связано с появлением нейтрализующих антител

к препарату [61]. 

Доказана эффективность ингибитора фосфодиэсте-

разы-4 (апремиласта), при этом его влияние на кожные
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проявления псориаза было аналогично таковому МТ

[62–64].

Ингибитор Янус-киназ (тофацитиниб) сопоставим

по эффективности с ингибитором ФНОα адалимумабом

по влиянию на основные клинические проявления ПсА

[65, 66]. Установлено, что ингибиторы ФНОα, ИЛ12/23,

ИЛ17 и тофацитиниб обладают способностью существен-

но замедлять прогрессирование структурных изменений

при ПсА [67, 68].

Одним из важных аспектов изучения проблемы ПсА

является ранняя диагностика заболевания, что возможно

только на основе тесного сотрудничества ревматологов,

дерматовенерологов, терапевтов, гастроэнтерологов. Так-

же ПсА является по-настоящему междисциплинарной

проблемой: согласно данным крупных популяционных ис-

следований, установлена значимая связь между псориазом,

ПсА и ВЗК. В частности, распространенность псориаза

у пациентов с ВЗК достигает 9,6%, в то время как распро-

страненность псориаза в общей популяции населения –

2,2%. С другой стороны, ВЗК значимо чаще выявляются

у пациентов с псориазом по сравнению с общей популяци-

ей – у 0,5 и 0,2% обследованных соответственно. Отмече-

но, что вероятность сочетания псориаза и ВЗК возрастает

у пациентов с тяжелыми формами заболевания. Так, у па-

циентов с тяжелым псориазом относительный риск разви-

тия ВЗК выше, чем при псориазе умеренной тяжести, и со-

ставляет 2,85 для болезни Крона и 1,96 для язвенного ко-

лита. В 2017 г. была сформирована Междисциплинарная

рабочая группа, куда вошли ведущие эксперты – ревмато-

логи, дерматовенерологи и гастроэнтерологи, которая раз-

работала универсальный опросник для раннего выявления

перекрестных иммуноопосредованных заболеваний – псо-

риаза, ПсА и ВЗК, а в 2018 г. были сформулированы меж-

дисциплинарные клинические рекомендации по диагно-

стике и лечению больных ПсА, где была представлена кон-

солидированная точка зрения различных специалистов по

этой проблеме [52].

Следует отметить, что парадигма лечения ПсА пре-

терпела существенное изменение в связи не только с вне-

дрением в клиническую практику таргетных ГИБП,

но и с выработкой новой стратегии ведения больных –

«Лечение до достижения цели» («Treat-to-target» – T2T), –

направленной на достижение ремиссии или минимальной

активности болезни [56, 58]. 

Анализ имеющихся на настоящее время данных,

полученных в ходе наблюдательного исследования

РЕМАРКА в ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой, пока-

зывает, что уже на ранней стадии ПсА всех больных целе-

сообразно разделять на две группы: первая – те, кто отве-

чает на применение стандартного лечения (НПВП, МТ

в достаточной дозе, в сочетании с локальным введением

ГК), и вторая – пациенты, нуждающихся в интенсифи-

кации терапии. Ведение больных рПсА по принципам

Т2Т, подразумевающее строгий контроль за активностью

болезни и результатами лечения, является эффективной

стратегией, использование которой обеспечивает подав-

ление всех основных клинических проявлений рПсА:

артрита, энтезита, дактилита – и способствует улучше-

нию функционального состояния больных. Согласно

стратегии «Лечение до достижения цели», рекомендуется

оценивать эффективность лечения каждые 3–6 мес и при

необходимости осуществлять коррекцию терапии [56,

69]. Полученные данные согласуются с основными ре-

зультатами открытого рандомизированного многоцент-

рового исследования TICOPA [58, 70]. В целом получен-

ные к настоящему времени данные свидетельствуют об

эффективности стратегии Т2Т у больных рПсА с приме-

нением ГИБП и МТ. 

Современный этап развития медицины характеризу-

ется активным внедрением информационных технологий,

автоматизированных систем сбора, обработки и анализа

медицинской информации. Одним из направлений этой

деятельности является создание регистров. В настоящее

время в нашей стране создан «Общероссийский регистр

больных псориатическим артритом», куда включено более

450 пациентов. Ведение данного регистра уже позволило

получить первые данные о «портрете ПсА» в Российской

Федерации, что будет способствовать оптимизации суще-

ствующей системы диагностики, лечения и организации

оказания специализированной медицинской помощи та-

ким пациентам.

В последние годы отмечаются значительный рост

заболеваемости ПсА, увеличение числа случаев тяжелого

течения заболевания, ведущего к значительному сниже-

нию качества жизни, потере трудоспособности и ранней

инвалидизации больных. В связи с этим важным является

дальнейшее проведение фундаментальных исследований

с целью изучения патогенеза заболевания, в том числе та-

ксономии цитокинов, клонального состава функцио-

нально различных субпопуляций Т-лимфоцитов, вовле-

ченных в развитие воспаления при спондилоартритах,

и др. Целесообразным является исследование и внедре-

ние лучших мировых инновационных методов таргетной

терапии, а также изучение биомаркеров – предикторов

ответа на лекарственную терапию. Крайне важным пред-

ставляется продолжение изучения ранней стадии заболе-

вания и активное внедрение методов скрининга ПсА

у больных псориазом. В перспективе целесообразно соз-

дание референс-центров по диагностике и лечению паци-

ентов с ПсА, а также проведение образовательных меро-

приятий с широким внедрением методов дистанционных

форм обучения. Высокая мультиморбидность ПсА дикту-

ет необходимость междисциплинарного взаимодействия

ревматологов, дерматовенерологов, кардиологов, психо-

неврологов, гастроэнтерологов и других специалистов,

что позволит существенно улучшить качество оказания

медицинской помощи пациентам. Дальнейшая работа по

наполнению «Общероссийского регистра больных псори-

атическим артритом» позволит скорректировать данные

о распространенности и заболеваемости данной формой

патологии, улучшить раннюю диагностику заболевания,

а также позволит оптимизировать принятие управленче-

ских решений по оказанию высокотехнологической ме-

дицинской помощи и лекарственному обеспечению таких

пациентов.
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