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Псориатический артрит (ПсА) – хрони-

ческое воспалительное заболевание суставов,

позвоночника и энтезисов из группы спонди-

лоартритов (СпА), которое обычно развива-

ется у больных с псориазом (Пс). ПсА, по со-

временным представлениям, является ком-
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понентом псориатической болезни (ПБ), сопровождается

поражением многих органов, развивается у больных Пс

или у лиц, имеющих генетическую предрасположенность

к этому заболеванию кожи [1]. Проявления ПсА разнооб-

разны, при нем могут наблюдаться различные комбина-

ции периферического артрита, дактилита, энтезита, спон-

дилита, и каждое из этих проявлений может иметь различ-

ную выраженность воспаления, отличаться по степени тя-

жести и по-разному отвечать на проводимую терапию.

Поэтому выбор терапии при ПсА зависит от конкретных

клинических проявлений поражения опорно-двигатель-

ного аппарата, а также от имеющихся у больных комор-

бидных заболеваний.

Важным шагом при выборе терапии при ПсА являет-

ся оценка клинической картины в каждом случае и тща-

тельный подбор лекарственного средства из множества

имеющихся в настоящее время препаратов.

В лечении больных ПсА рекомендуется стремиться

достичь ремиссии или минимальной активности основ-

ных клинических проявлений заболевания, замедлить

или предупредить рентгенологическое прогрессирова-

ние, увеличить продолжительность и улучшить качество

жизни пациентов, а также снизить риск развития ко-

морбидных заболеваний [2]. Для всех форм СпА разра-

ботана терапевтическая концепция «Лечение до дости-

жения цели» (Treat-to-target – Т2Т), созданная изна-

чально для ревматоидного артрита (РА). При ПсА пока-

зано преимущество стратегии Т2Т, которое подразуме-

вает назначение активной противовоспалительной те-

рапии с момента установления диагноза, частый и объ-

ективный контроль за состоянием пациента, изменение

схемы терапии вплоть до достижения целей лечения.

Данная стратегия продемонстрировала высокую эффек-

тивность при ранних формах ПсА, с длительностью за-

болевания до 2 лет [3].

Для лечения ПсА применяются препараты, относя-

щиеся к различным группам (табл. 1).

Медикаментозная терапия ПсА предполагает приме-

нение в первую очередь нестероидных противовоспали-

тельных препаратов (НПВП) и глюкокортикоидов (ГК),

которые назначаются преимущественно внутрисуставно

(ВСГК). НПВП используют для уменьшения симптомов

артрита, энтезита, спондилита и дактилита. Преимущество

какой-либо одной группы НПВП при ПсА не доказано.

Применение НПВП возможно в виде монотерапии в слу-

чае низкой активности ПсА. Следует учитывать, что эти

препараты не оказывают терапевтического воздействия на

Пс; кроме того, НПВП не задерживают образование эро-

зий суставов, их следует использовать совместно с сБПВП

и ВСГК.

ГК рекомендуются преимущественно для локальной

терапии (внутрисуставно или периартикулярно), например

при периферическом артрите или энтезитах. Системное

применение ГК, особенно в высоких дозах, может вызвать

обострение Пс, в связи с чем в случае наличия высокого

риска обострения Пс такая терапия не назначается. Таким

образом, системное назначение ГК при ПсА следует ис-

пользовать с осторожностью, в самых низких эффектив-

ных дозах [4, 5].

Для лечения ПсА применяется ряд БПВП, среди

которых МТ, ЛЕФ, СУЛЬФ, ЦсА, составляют группу

стандартных сБПВП. сБПВП назначают при умерен-

ной и высокой активности ПсА, при наличии факторов

неблагоприятного прогноза (эрозии, полиартрит, по-

вышение СОЭ и/или уровня С-реактивного белка –

СРБ и/или клинически значимые внесуставные прояв-

ления) [6].

Кроме того, в практику вошли новые препараты:

АПР, ингибитор фосфодиэстеразы 4, и ТОФА, ингибитор

Янус-киназ, которые относятся к тсБПВП.

Другая группа лекарственных средств – генно-инже-

нерные биологические препараты (ГИБП) – включает ин-

гибиторы ФНОα (АДА, ГЛМ, ИНФ, ЦЗП, ЭТЦ), ИЛ12

и ИЛ23 (УСТ), ИЛ17А (СЕК).

Синтетические базисные 
противовоспалительные препараты
Метотрексат

МТ является препаратом, который имеет наиболее

долгую историю применения при ПсА. Его назначают при

наличии высокой активности заболевания и неэффектив-

ности предшествующего назначения НПВП. Однако сле-

дует учитывать, что сБПВП, включая МТ, неэффективны

при лечении аксиального спондилита и мало влияют на та-

кие проявления ПсА, как энтезиты. МТ рекомендуется как

препарат первой линии в виде монотерапии или в комби-

нации с другими препаратами [4]. МТ в еженедельной дозе

15 мг и выше для лечения ПсА эффективнее, чем в более

низких дозах [7].

Лечение МТ начинают с дозы 10 мг/нед с увеличе-

нием ее на 5 мг каждые 2–4 нед (до 25 мг/нед) в зависи-

мости от эффективности и переносимости лечения. МТ

уменьшает активность периферического артрита, дакти-

лита. Целесообразно назначение парентеральной (под-

кожной) формы МТ в связи с большей биодоступностью

и меньшим риском возникновения нежелательных реак-

ций (НР) [6].

На фоне назначения МТ обязателен прием фолие-

вой кислоты в дозе 5–10 мг/нед. Перед назначением МТ

следует оценить факторы риска возникновения НР, ис-

следовать лабораторные параметры (уровни печеночных

трансаминаз, альбумина, креатинина, глюкозы, липи-

дов, клинический анализ крови, тест на беременность),

маркеры вирусных инфекций (ВИЧ, гепатит В и С), про-

вести рентгенографическое исследование грудной клет-

ки. Наиболее частые НР – лейкопения, тромбоцитопе-

ния, гепатотоксичность, тошнота, рвота, афтозный сто-

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

Таблица 1 Медикаментозные средства, 
применяемые для лечения ПсА

НПВП, ГК, 
Симптоматические препараты локальные ГК

сБПВП МТ, СУЛЬФ, ЛЕФ, ЦсА

тсБПВП АПР, ТОФА

Ингибиторы ФНОα АДА, ГЛМ, ИНФ, ЦЗП, ЭТЦ

Ингибитор ИЛ12/ИЛ23 УСТ

Ингибиторы ИЛ17 СЕК

Примечание. сБПВП – синтетические базисные противовоспалительные препа-
раты, тсБПВП – таргетные синтетические базисные противовоспалительные
препараты, ФНОα – фактор некроза опухоли α, ИЛ – интерлейкин, МТ – ме-
тотрексат, СУЛЬФ – сульфасалазин, ЛЕФ – лефлуномид, ЦсА – циклоспорин А,
АПР – апремиласт, ТОФА – тофацитиниб, АДА – адалимумаб, ГЛМ – голиму-
маб, ИНФ – инфликсимаб, ЦЗП – цертолизумаба пэгол, ЭТЦ – этанерцепт,
УСТ – устекинумаб, СЕК – секукинумаб.
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матит. При наличии противопоказаний (или плохой пе-

реносимости) для лечения МТ следует использовать дру-

гие сБПВП.

Сульфасалазин

СУЛЬФ оказывает положительное влияние на пери-

ферический артрит и функциональные возможности боль-

ных ПсА [8]. Однако данный препарат не способствует за-

медлению прогрессирования деструктивных изменений

в суставах [9].

Лечение СУЛЬФ начинают с 500 мг/сут, еженедельно

прибавляя по 500 мг до лечебной дозы 2 г/сут. При приеме

СУЛЬФ рекомендуется соблюдать достаточный питьевой

режим. На фоне терапии препаратом максимальный эф-

фект наступает через 12–16 нед. При отсутствии эффекта

целесообразно увеличить дозу препарата до 3 г/сут. На фо-

не его приема может наблюдаться повышение уровней

трансаминаз крови, креатинина, снижение количества

клеток крови, гастралгии.

Лефлуномид

При назначении ЛЕФ наблюдается улучшение состо-

яния суставов и кожных проявлений Пс [10–12]. Этот пре-

парат может применяться в виде монотерапии либо в ком-

бинации с МТ.

ЛЕФ используется в дозе 20 мг/сут с предшествую-

щей нагрузочной дозой 100 мг/сут в течение 3 дней. Он

характеризуется низким токсическим профилем.

При лечении этим препаратом часто наблюдаются гепа-

тотоксичность, повышение артериального давления, ре-

же – диарея, тошнота, нейтропения, агранулоцитоз.

При назначении ЛЕФ в комбинации с МТ может наблю-

даться нарушение функции печени

и требуется более тщательное на-

блюдение [13]. 

Циклоспорин А

Лечение ЦсА эффективно при

периферическом артрите и Пс. Пока-

зана эффективность этого препарата

в комбинации с МТ и ингибиторами

ФНОα [14, 15]. 

ЦсА назначают из расчета

2,5–5 мг на 1 кг массы тела в сутки.

При достижении клинического ре-

зультата дозу препарата постепенно

снижают до полной отмены. В слу-

чае постоянно рецидивирующего

течения Пс и невозможности пол-

ной отмены препарата его назнача-

ют в минимально эффективной дозе

на длительное время, но не более 2 лет,

в связи с возможным нефротоксиче-

ским и гепатотоксическим действи-

ем, а также кардиоваскулярным ри-

ском. Часто наблюдается повыше-

ние уровня креатинина в крови

и артериального давления, дис-

функция почек, что требует умень-

шения дозы ЦсА на 25%. Комбини-

рованное лечение МТ и ЦсА не ре-

комендуется в связи с высоким рис-

ком развития НР.

Таргетные синтетические базисные 
противовоспалительные препараты
Апремиласт

АПР – пероральный ингибитор фосфодиэстеразы 4

(ФДЭ4), представитель нового класса малых молекул (бло-

каторы сигнальных путей). Терапия АПР приводит к увели-

чению внутриклеточного циклического аденозинмонофос-

фата (цАМФ), что приводит к подавлению воспалительной

реакции, уменьшению цитокинов, таких как ФНОα, ИЛ12,

ИЛ23, и увеличению продукции антивоспалительного ци-

токина ИЛ10 [16]. Эффективность АПР при ПсА показана

в ряде РКИ II и III фаз, в том числе и среди больных, кото-

рые имели опыт лечения сБПВП или ГИБП (табл. 2).

АПР рекомендуется для лечения пациентов с актив-

ным ПсА при отсутствии ремиссии или невозможности

достичь минимальной активности заболевания на фоне те-

рапии сБПВП; пациентов, которым по каким-либо причи-

нам не может быть назначено лечение сБПВП, ГИБП,

или при «ускользании» эффекта на фоне применения

ГИБП, а также при наличии коморбидных заболеваний

(например, при инфекциях, заболеваниях печени). Дан-

ных о способности АПР задерживать рентгенологическое

прогрессирование деструкции суставов пока не получено.

АПР не рекомендуется пациентам с установленной депрес-

сией. Данный препарат характеризуется хорошей перено-

симостью. Назначение АПР не требует обязательного по-

стоянного мониторинга лабораторных показателей или

скрининга на туберкулез до начала и на фоне лечения [17].

АПР может назначаться как в режиме монотерапии, так

и в комбинации с МТ. АПР назначают по 30 мг 2 раза в день

(утром и вечером) с интервалом примерно в 12 ч. Требует-

ся начальное титрование дозы.
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Таблица 2 Рандомизированные клинические исследования 
эффективности тсБПВП при ПсА

Оценка
Авторы, 

Сравниваемый
Характеристика эффективности

источники 
препарат

пациентов (длительность 
(исследование) (число) наблюдения 

до оценки)

АПР

Kavanaugh A. et al. [18], АПР 30 мг vs. Неэффективность БПВП ACR20 
Kavanaugh A. et al. [19], АПР 20 мг vs. ПЛ или ингибиторов ФНО (16 нед)
Kavanaugh A. et al. [20], (<10%) (n=504)
Mease PJ. et al. [21]
(PALACE1)

Cutolo M. et al. [21] АПР 30 мг vs. Неэффективность БПВП ACR20 
(PALACE2) АПР 20 мг vs. ПЛ или ингибиторов ФНО (n=484) (16 нед)

Edwards C.J. et al. [22] АПР 30 мг vs. Неэффективность БПВП ACR20 
(PALACE3) АПР 20 мг vs. ПЛ или ингибиторов ФНО (n=505) (16 нед)

Wells A. et al. [23] АПР 30 мг vs. Без опыта лечения ACR20 
(PALACE4) АПР 20 мг vs. ПЛ БПВП (n=527) (16 нед)

ТОФА

Mease P.J. et al. [24] ТОФА 5 мг 2 раза Неэффективность ACR20 
(OPAL Broaden) в день vs. ТОФА 10 мг БПВП (n=422) (12 нед), оценка

2 раза в день vs. рентгенологических
АДА 40 мг каждые изменений

2 нед vs. ПЛ (12 мес)

Gladman D. et al. [25] ТОФА 5 мг 2 раза Неэффективность ACR20 
(OPAL BEYOND) в день vs ТОФА 10 мг ингибиторов ФНО (12 нед)

2 раза в день vs. ПЛ (n=395)

Примечание. ПЛ – плацебо, ACR20 – удовлетворительная эффективность по критериям Американской кол-
легии ревматологов (улучшение критериев на 20%).
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Тофацитиниб

ТОФА является ингибитором Янус-киназ, зарегист-

рирован для лечения взрослых пациентов с активным ПсА

с неадекватным ответом на один или несколько сБПВП.

Препарат оказывает влияние на цитокины, участвующие

в патогенезе ПсА, такие как интерферон γ, ИЛ12, ИЛ23,

ИЛ17, ИЛ22. На фоне применения ТОФА наблюдалось

улучшение основных показателей ПсА и Пс (см. табл. 2).

Было выявлено замедление рентгенологического прогрес-

сирования к 12-му месяцу на фоне терапии ТОФА в дозе

5 мг 2 раза в неделю. Эффективность ТОФА 10 мг 2 раза

в день была несколько выше. Из серьезных НР обращает

на себя внимание более высокая частота инфекций, случа-

ев Herpes zoster.

ТОФА в комбинации с другим сБПВП показан паци-

ентам с активным ПсА, неэффективностью сБПВП, и/или

непереносимостью одного из сБПВП, и/или отсутствием

ремиссии либо минимальной активности на фоне лечения,

и/или с активным дактилитом, и/или с энтезитами. ТОФА

рекомендуется также пациентам с активным ПсА с первич-

ной или вторичной неэффективностью одного или не-

скольких ГИБП, а также пациентам, которым ГИБП пока-

заны, но не могут быть назначены по каким-либо причи-

нам. ТОФА назначается в дозе 5 мг 2 раза в сутки, при не-

достаточном эффекте возможно повышение дозы до 10 мг

2 раза в сутки.

Генно-инженерные биологические препараты 
Всем пациентам с активным ПсА, неэффективно-

стью и/или непереносимостью сБПВП или тсБПВП,

не достигшим ремиссии и/или минимальной активности

заболевания на фоне терапии указанными препаратами

в течение как минимум 3–6 мес, а также при наличии или

появлении эрозий суставов, несмотря на прием сБПВП

или тсБПВП, показано назначение ГИБП [6].

В настоящее время в Российской Федерации для ле-

чения ПсА зарегистрированы ингибиторы ФНОα (АДА,

ГЛМ, ИНФ, ЦЗП и ЭТЦ), моноклональные антитела

к ИЛ12/ИЛ23 (УСТ) и к ИЛ17 (СЕК). При ПсА все ГИБП

уменьшают активность артрита, энтезита, дактилита,

спондилита и Пс, а также задерживают рентгенологиче-

ское прогрессирование в суставах и улучшают функцио-

нальное состояние больных. Эффективность этих препа-

ратов доказана в рандомизированных контролируемых ис-

следованиях (РКИ; табл. 3). 

По данным метаанализов и регистров реальной пра-

ктики, ингибиторы ФНОα имеют сходную эффективность

и безопасность при длительном применении [47].

Устекинумаб

УСТ представляет собой человеческие моноклональ-

ные антитела, которые связываются с общей субъединицей

Р40 ИЛ12 и ИЛ23. УСТ эффективен при среднетяжелом

и тяжелом Пс и ПсА (см. табл. 3) как у больных, не имев-

ших опыта применения ГИБП, так и у тех, кто получал

прежде лечение ингибиторами ФНОα. Наблюдалось за-

медление рентгенологического прогрессирования деструк-

ции суставов при ПсА. 

Эффективность УСТ не зависит от предшествую-

щего приема ингибиторов ФНОα, препарат может быть

назначен как больным, ранее не получавшим лечение

ГИБП, так и больным с предшествующим применением

ингибиторов ФНОα. УСТ вводится пациентами само-

стоятельно подкожно в дозе 45 мг по схеме: 0–4-я неде-

ля, далее каждые 12 нед. У пациентов с недостаточным

эффектом и ожирением возможно повышение дозы до

90 мг.

Секукинумаб

СЕК представляет собой полностью человеческие

IgG1 моноклональные антитела, которые связываются

с высокой аффинностью с ИЛ17А человека и нейтрализу-

ют активность этого цитокина. Препарат продемонстриро-

вал эффективность при лечении ПсА и Пс (см. табл. 3).

В исследованиях наблюдалось уменьшение тяжести бля-

шечного Пс и псориаза ногтевых пластин, снижение ак-

тивности артрита, а также замедление деструктивных про-

цессов в суставах, подтвержденное рентгенологически.

Среди НР чаще наблюдались инфекции верхних дыхатель-

ных путей, назофарингит.

Ингибиторы ИЛ12/ИЛ23, ИЛ17 характеризуются

хорошей переносимостью. Оценку эффективности тера-

пии УСТ и СЕК и целесообразности их дальнейшего

применения выполняют на 24-й неделе по критериям от-

вета на терапию при ПсА PsARC (Psoriatic Arthritis

Response Criteria). Эффективность ингибиторов реко-

мендуется ФНОα оценивать каждые 12 нед по критериям

PsARC [6].

При выборе ГИБП рекомендуется учитывать следу-

ющие факторы: активность периферического артрита,

дактилита, энтезита, спондилита, энтезита и Пс; наличие

у пациента сопутствующих заболеваний, течение кото-

рых может ухудшиться на фоне применения НПВП, ГК,

сБПВП, тсБПВП (например, сахарный диабет, кардиова-

скулярные заболевания, патология верхних отделов же-

лудочно-кишечного тракта, патология почек, печени

в сочетании со значимым нарушением функции, метабо-

лические нарушения, онкологические заболевания, пси-

хические расстройства, включая депрессию, рассеянный

склероз и т. п.); наличие сопутствующих иммуновоспа-

лительных заболеваний (например, сочетание Пс и ПсА

с воспалительными заболеваниями кишечника – ВЗК,

увеитом); наличие сопутствующих вирусных и инфекци-

онных заболеваний (например, герпетическая инфек-

ция, вирусные гепатиты, латентный туберкулез и т. п.);

режим дозирования, способ введения и доступность

ГИБП; иммуногенность; возможность применения ком-

бинированной или монотерапии ГИБП; возможность

длительного и безопасного применения ГИБП; скорость

наступления эффекта от применения ГИБП; планирова-

ние беременности; стоимость ГИБП; предпочтения па-

циента [6, 48].

Выбор ГИБП следует осуществлять в зависимости от

конкретной клинической ситуации, учитывать принцип

«риск-польза» от назначения того или иного лекарствен-

ного средства, а также зарегистрированные показания. На-

пример, АДА, ИНФ, ГЛМ, ЦЗП и УСТ возможно приме-

нять у больных ПсА в сочетании с ВЗК и увеитом (послед-

ний – кроме увеита). У таких больных использование ЭТЦ

и СЕК не показано. 

Пациентам с депрессией следует воздержаться от ле-

чения СЕК, АПР, при этом возможно использовать АДА

и УСТ. 

Пациентам с риском реактивации туберкулеза (после

профилактического лечения), вирусных гепатитов пред-

почтительнее использовать ЭТЦ, УСТ или СЕК. 
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Применение генно-инженерных

биологических препаратов при беремен-

ности и планировании беременности

Пациенткам с ПсА и Пс, пла-

нирующим беременность, ЦЗП мож-

но использовать в течение всего сро-

ка беременности, АДА – в I и II три-

местрах беременности, а ИНФ – до

16 нед беременности [49]. Имеются

ограничения по вакцинации живыми

вакцинами новорожденных. Есть на-

блюдения о безопасности УСТ при

беременности. 

Выбор терапии при дактилитах

Дактилит (син. воспаление

пальца) – острое или хроническое

воспаление пальца, проявляющееся

припуханием всего пальца с измене-

нием цвета кожных покровов. Этот

типичный признак ПсА в 30% случа-

ев наблюдается на ранних этапах за-

болевания. Возникает в результате

одновременного поражения сухожи-

лий сгибателей и/или разгибателей

пальцев и артрита межфаланговых

суставов. Клинические признаки да-

ктилита: боль, цианотично-багровое

окрашивание кожных покровов,

плотный отек всего пальца, болевое

ограничение сгибания, характерная

для ПсА сосискообразная деформа-

ция пальца. Дактилит – прогности-

чески неблагоприятный фактор

в отношении развития эрозий сус-

тавных поверхностей. Без своевре-

менной терапии приводит к функ-

циональным нарушениям кистей

и стоп.

Всем пациентам с активными

множественными дактилитами (во-

влечение трех пальцев и более) в со-

четании с функциональными нару-

шениями, недостаточным ответом на

лечение НПВП, ГК внутрисуставно,

сБПВП, тсБПВП рекомендуются на-

значение ГИБП [6]. В РКИ проде-

монстрирована высокая эффектив-

ность ГИБП по сравнению с другими

видами лечения, включая сБПВП

и тсБПВП. Использование ГИБП

в большинстве случаев способствует

не только существенному уменьше-

нию выраженности клинических

признаков дактилита, но и уменьше-

нию отека костного мозга по данным

МРТ, что приводит к снижению риска

эрозирования суставов.

Выбор терапии при энтезитах

Энтезит – воспаление в месте

прикрепления сухожилия к кости

(энтезис) – выявляется у 50–60% па-
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Таблица 3 РКИ эффективности ГИБП при ПсА

Оценка
Авторы, 

Сравниваемый
Характеристика эффективности

источники 
препарат

пациентов (длительность 
(исследование) (число) наблюдения 

до оценки)

ЭТЦ

Mease P.J. et al. [26] ЭТЦ 25 мг 2 раза Неэффективность PsARC (12 нед), 
в неделю vs. ПЛ НПВП или БПВП оценка 

(n=60) рентгенологических 
изменений (12 мес)

Mease P.J. et al. [27], ЭТА 25 мг 2 раза Неэффективность ACR20 (24 нед), 
Mease P.J. et al. [28] в неделю vs. ПЛ НПВП или БПВП оценка 

(n=205) рентгенологических 
изменений (12 мес)

Sterry W. et al. [29] ЭТА 50 мг в нед vs. ЭТА Неэффективность Общая оценка 
(PRESTA) 25 мг 2 раза в неделю НПВП или БПВП (n=752) Пс врачом

ИНФ

Antoni C.E. et al. [30] ИНФ 5 мг/кг на неделях Неэффективность ACR20 (16 нед), 
(IMPACT) 0, 2, 6 и затем каждые БПВП (n=104) оценка

8 нед vs. ПЛ рентгенологических 
изменений (50 нед)

Kavanaugh A. ИНФ 5 мг/кг на неделях Неэффективность ACR20 (16 нед), 
et al. [31] 0, 2, 6 и затем каждые БПВП (n=200) оценка
(IMPACT2) 8 нед vs. ПЛ рентгенологических 

изменений (24–54 нед)

Baranauskaite A. ИНФ 5 мг/кг (после Неэффективность НПВП ACR20 (16 нед)
et al. [32] нагрузочной дозы) + МТ или БПВП без опыта 
(RESPOND) 15 мг/нед vs. MT 15 мг/нед лечения МТ (n=105)

АДА

Mease P.J. et al. [33] АДА 40 мг каждые Неэффективность ACR20 (12 нед), 
(ADEPT) 2 нед vs. ПЛ НПВП или БПВП оценка 

(n=113) рентгенологических 
изменений (24 нед)

Genovese M.C. АДА 40 мг каждые Неэффективность ACR20
et al. [34] 2 нед vs. ПЛ БПВП (n=100)

ГЛМ

Kavanaugh A. ГЛМ 100 мг Неэффективность ACR20 (14 нед), 
et al. [35, 36] каждые 4 нед vs. НПВП или БПВП оценка
(GO REVEAL) ГЛМ 50 мг каждые (n=415) рентгенологических 

4 нед vs. ПЛ изменений (24 нед)

ЦЗП

Mease P.J. et al. [37], ЦЗП 400 мг Неэффективность ACR20 (12 нед), 
van der Heijde D. каждые 4 нед vs. БПВП оценка
et al. [38] ЦЗП 200 мг или ингибиторов рентгенологических 
(RAPID-PSA) каждые 2 нед vs. ПЛ ФНО (n=409) изменений (24 нед)

УСТ

Gottlieb A. et al. [39] УСТ 63 мг vs. Неэффективность ACR20 (12 нед)
УСТ 90 мг vs. ПЛ НПВП или БПВП

или ингибиторов ФНО

McInnes I.B. et al. [40], УСТ 45 мг vs. Неэффективность ACR20 (24 нед)
Kavanaugh A. et al. [41], УСТ 90 мг vs. ПЛ НПВП или БПВП 
Kavanaugh A. et al. [42], (n=615)
(PSUMMIT1)

Ritchlin C. et al. [43] УСТ 45 мг vs. Неэффективность НПВП, ACR20 (24 нед)
(PSUMMIT2) УСТ 90 мг vs. ПЛ или БПВП, или ингибиторов 

ФНО (n=312)

СЕК

Mease P.J. et al. [44], СЕК 150 мг vs. Неэффективность НПВП, ACR20 (24 нед)
van der Heijde D. СЕК 75 мг vs. ПЛ или БПВП, или ингибиторов 
et al. [45] ФНО (n=606)
(FUTURE1)

McInnes I.B. et al. СЕК 300 мг vs. Неэффективность НПВП, ACR20 (24 нед)
(FUTURE2) [47] СЕК 150 мг vs. ПЛ или БПВП, или ингибиторов 

ФНО (n=312)
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циентов. В ряде случаев энтезит – первый симптом заболе-

вания; клинически он проявляется болью, иногда припу-

ханием в точках энтезисов. Энтезиты так же, как и дакти-

литы, относят к факторам неблагоприятного прогноза

у больных ПсА. Энтезиты часто ассоциируются с серьез-

ными функциональными нарушениями, риском образова-

ния эрозий, снижением качества жизни больных. Наибо-

лее эффективной терапией энтезитов считают ГИБП.

Всем пациентам с активными множественными эн-

тезитами в сочетании с функциональными нарушениями

и недостаточным ответом на лечение НПВП, ВСГК или

тсБПВП рекомендуются ГИБП.

Выбор терапии при спондилите

При ПсА нередко наблюдается поражение осевого

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

тов с аксиальным поражением обнаруживают антиген

HLA-B27. Спондилит проявляется воспалительной болью

в спине [50] и ограничением подвижности в любом отделе

позвоночника.

Всем пациентам с активным спондилитом (при вели-

чине Батского индекса активности анкилозирующего

спондилита – BASDAI >4) и недостаточным эффектом на

фоне терапии НПВП в адекватных терапевтических дозах

в течение >4 нед рекомендуется назначение ГИБП, по су-

ществующей практике – сначала ингибиторы ФНОα, за-

тем ингибиторы ИЛ17 и ИЛ12/ИЛ23 [51]. 

Выбор терапии при наличии внескелетных 
проявлений псориатической болезни
Выбор терапии при псориазе

При наличии тяжелого поражения кожи при Пс по-

казано применение МТ, ЦсА, а также ГИБП. Следует учи-

тывать, что ЭТЦ менее эффективен при Пс, чем другие ин-

гибиторы ФНОα, а УСТ и СЕК более эффективны, чем ин-

гибиторы ФНОα [52, 53]. Схемы лечения Пс могут отли-

чаться от принятых при ПсА. Например, при лечении тя-

желого бляшечного (вульгарного) Пс АДА применяется

в дозе 80 мг подкожно однократно, через 1 нед – 40 мг и да-

лее – по 40 мг подкожно каждые 2 нед.

Выбор терапии при увеите

Острый передний увеит (ОПУ) – наиболее частое

внескелетное проявление СпА, включая ПсА. При акси-

альном СпА ОПУ встречается у 20% больных, часто соче-

тается с наличием HLA-B27, воспалительной боли в спине

и активным по данным МРТ сакроилиитом. В когортных

исследованиях и исследованиях «случай–контроль» про-

демонстрирована ассоциация между увеитом, Пс и ПсА.

Показано, что частота увеита и его осложнений в виде ма-

кулярного отека, катаракты, повышения внутриглазного

давления выше при ПсА по сравнению с Пс. Лечение уве-

ита проводит офтальмолог после консультации с ревмато-

логом и дерматовенерологом и с учетом тяжести пораже-

ния глаз, ПсА и Пс. Терапия включает локальное и систем-

ное применение ГК, НПВП, МТ, ЦсА, а при упорном

(рефрактерном) течении – ГИБП (ингибиторы ФНОα).

Наличие увеита влияет на выбор иингибитора ФНОα.

Продемонстрирована низкая частота рецидивов увеита на

фоне лечения ИНФ, АДА, ГЛМ, ЦЗП, но не ЭТЦ. Эффек-

тивность ингибиторов ИЛ12/ИЛ23 и ИЛ17, а также

тсБПВП при увеите не изучена. 

В заключение следует отметить, что ПсА является

гетерогенным, потенциально тяжелым заболеванием, ко-

торое сопровождается снижением продолжительности

и качества жизни больных, высоким уровнем коморбид-

ных заболеваний и нуждается в мультидисциплинарном

подходе к диагностике и терапии. Лечение больных ПсА

с преимущественным поражением опорно-двигательного

аппарата осуществляется ревматологом при консультиро-

вании дерматовенеролога; при наличии у пациентов

с ПсА клинически значимого активного (тяжелого) Пс

диагностика и лечение осуществляются совместно ревма-

тологом и дерматологом в соответствии с действующими

клиническими рекомендациями. Выбор лечения ПсА

должен основываться на совместном решении врача и па-

циента.
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А. Микрокристаллические артриты

Б. Спондилоартриты

В. Системные аутоиммунные заболевания

2. Препаратом первой линии для лечения ПсА является:
А. Лефлуномид

Б. Сульфасалазин

В. Микофенолата мофетил

Г. Метотрексат

3. К таргетным синтетическим БПВП относится:
А. Этанерцепт

Б. Цертолизумаба пэгол

В. Гидроксихлорохин

Г. Апремиласт

4. При наличии носительства вируса гепатита С
возможно применение препарата:
А. Апремиласт
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6. При наличии рефрактерного к стандартной 
терапиии увеита у больного ПсА предпочтительно 
применение ингибиторов ФНОαα.
А. Верно

Б. Неверно
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