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Введение

Энтезопатия – общий термин, описы-
вающий патологию энтезиса любого гене-
за и включающий как воспалительные, так 
и дегенеративные изменения, в то время 
как использование понятия «энтезит» под-
черкивает воспалительное поражение места 
прикрепления сухожилия к кости. Энтезиты 
встречаются при многих заболеваниях суста-
вов, но наиболее значимы они при спонди-
лоартритах (СпА).

Спондилоартриты – группа хронических 
воспалительных заболеваний позвоночника, 
суставов, энтезисов, характеризующаяся об-
щими клиническими, инструментальными 
и генетическими особенностями. К ним отно-
сятся анкилозирующий спондилит (АС), псо-
риатический артрит (ПсА), спондилоартриты, 
ассоциированные с воспалительными заболе-
ваниями кишечника (ВЗК), реактивный ар-
трит (РеА), а также недифференцированный 
СпА [1, 2].

Точных данных о распространенности 
энтезита при различных вариантах СпА нет. 
Клинически манифестный энтезит наблюда-
ется в 40% случаев при АС и у 35–79% пациен-
тов с ПсА [3–6]. Распространенность энтезита 
при нерентгенологическом аксиальном СпА 
выше, чем при АС [7]. Эпидемиологические 
исследования, посвященные периартикуляр-
ной патологии при ВЗК, проводились редко. 

Судя по их результатам, частота энтезитов 
при данной патологии составляет 1,5–5,4%, 
и у этих больных они встречаются реже, чем 
периферический артрит или аксиальный 
СпА. Наличие у пациента псориаза, по-ви-
димому, повышает вероятность развития эн-
тезита [8]. Распространенность энтезитов, 
по данным разных исследований, значитель-
но различается и зависит от географической 
области. Так, эпидемиологические исследо-
вания, проведенные в Турции, показали ча-
стое возникновение энтезита у больных ВЗК 
(20–54%), в то время как в других когортах 
европейских пациентов его частота составля-
ла около 1% [9]. Это расхождение может быть 
связано с различными критериями оценки 
энтезита. При РeA энтезит наблюдается в 33–
58% случаев и может быть единственным кли-
ническим проявлением РеА, связанного с пе-
ренесенной кишечной инфекцией [10].

Впервые термин «энтезит» был вве-
ден G. LaCava в 1959 г. для описания процес-
са, возникающего в энтезисе после механиче-
ской травмы. В 1971 г. J. Ball обнаружил, что эта 
патология характерна для АС. В 1980-х гг. было 
показано, что энтезит является типичным про-
явлением всех видов СпА [11]. Термин широко 
используется с 1991 г., когда Европейская груп-
па по изучению СпА определила энтезит как от-
личительную особенность СпА [12]. С этого 
времени энтезит стал считаться неотъемлемой 

https://yandex.ru/maps/-/CCghiQ3Y
https://yandex.ru/maps/-/CCghiQ3Y
https://yandex.ru/maps/-/CCghiQ3Y


О б з о р ы  и  л е к ц и и

Научно-практическая ревматология. 2021;59(3):316–325 317

частью клинической картины СпА и обязательным пара-
метром для диагностики и мониторинга различных СпА. 
В 2009 г. энтезит также был включен в классификационные 
критерии ASAS (Аssessment of SpondyloArthritis International 
Society, Международное общество по изучению спондило-
артритов) [13].

Строение энтезиса

Энтезис представляет собой зону фиброзной или фи-
брозно-хрящевой ткани, расположенной в области при-
крепления сухожилия, связки и суставной капсулы к ко-
сти. Основная функция его заключается в передаче силы, 
генерируемой мышцей [14]. Фиброзный энтезис локали-
зуется в местах прикрепления сухожилия к надкостнице 
либо непосредственно к самой кости, обычно по широ-
кой поверхности диафиза. Фиброзные энтезисы наблю-
даются в местах прикрепления мышц с короткими сухо-
жилиями, где мышечная сила передается через большую 
область (например, большая ягодичная мышца в месте 
прикрепления к задней поверхности бедра). Фиброзно-
хрящевые энтезисы локализуются в области прикрепле-
ния сухожилия к апофизу или эпифизу кости, где отсут-
ствует надкостница. В месте прикрепления сухожилия 
к кости можно выделить 4 зоны: плотная соединитель-
ная ткань, некальцинированный фиброзный хрящ, каль-
цинированный фиброзный хрящ и, наконец, сама кость 
[14]. Это зональное строение, наиболее типичное для ме-
ста прикрепления ахиллова сухожилия к пяточной кости, 
снижает концентрацию напряжения и риск повреждения. 
Некоторые мышцы (например, дельтовидная) прикрепля-
ются к кости без формирования сухожилия или отдельных 
перфорирующих мышечных волокон.

Энтезит традиционно считался патологией толь-
ко области прикрепления сухожилия к прилежащей ко-
сти, однако современные визуализационные методы ди-
агностики, включая магнитно-резонансную томографию 
(МРТ) и ультразвуковое исследование (УЗИ), позволи-
ли определить энтезит как процесс, распространяющий-
ся также и на окружающие структуры.

Так M. Benjamin и соавт. предложили концепцию 
«энтезиального органа», которая охватывает весь массив 
анатомических структур, поддерживающих рассеяние на-
пряжения в энтезисе. Помимо сухожилия, в состав энте-
зиса входят соседние сухожильные и костные фиброз-
но-хрящевые ткани, а также сумки, жировые подушки 
и синовиальная оболочка. 

Энтезиальный орган может быть суставным или вне-
суставным; при обоих видах наблюдаются сесамовидный 
и/или периостальный хрящ или фиброзный хрящ рядом 
с синовиальной полостью. Энтезис считается суставным, 
если он расположен в месте соединения сухожилия с су-
ставной капсулой (разгибатели пальцев). Внесуставной эн-
тезиальный орган имеет подсухожильную сумку, располо-
женную между сухожилием мышцы и костью (например, 
подсухожильная сумка двуглавой мышцы плеча и собст-
венной связки надколенника). Классическим примером 
внесуставного энтезиального органа является место при-
крепления ахиллова сухожилия к пяточной кости. 

Приведенные данные позволяют рассматривать эн-
тезис как «энтезиальный орган», включающий не толь-
ко само место прикрепления, но и фиброзный хрящ, си-
новиальную сумку, подкожную жировую клетчатку, 

прилегающую губчатую кость и глубокую фасцию [15, 16]. 
Концепция энтезиального органа использовалась для объ-
яснения патологических изменений, возникающих рядом 
с энтезисами (подсухожильный бурсит, периостит и сино-
вит) [17].

Концепция «энтезиального органа» была расшире-
на до концепции синовиально-энтезиального комплекса 
(СЭК) [18, 19], которая предполагает тесную связь меж-
ду синовиальной оболочкой и бессосудистым энтезисом. 
В связи с локализацией энтезиса в месте соприкоснове-
ния твердых и мягких тканей он представляет собой уча-
сток концентрации биомеханического стресса, оказы-
вающего влияние не только на область самого энтезиса, 
но также и на соседние ткани [15, 16].

Патогенез

Энтезисы и механический стресс
В отличие от других скелетных структур, энтезис 

является участком повторяющегося биомеханическо-
го стресса. Выраженный биомеханический стресс в эн-
тезисе запускает воспалительный каскад с продукцией 
цитокинов моноцитами и лимфоцитами, инфильтрирую-
щими прилежащую костную ткань, что приводит к разви-
тию воспаления синовиальной оболочки, прилегающей 
к энтезису [16].

Первоначальная концепция заключалась в наличии 
связи между энтезитом и синовитом вследствие высвобо-
ждения провоспалительных цитокинов в энтезисе, кото-
рые также могут вызвать развитие вторичного синовита 
[20]. Иммунопатогенетическая взаимосвязь между сино-
виальной оболочкой и энтезисом сложна. M. Benjamin 
и D. McGonagle изучили взаимосвязь между энтезисом 
и прилегающей синовиальной оболочкой или жировой тка-
нью, что позволило ввести термин СЭК. Авторы также обра-
щают внимание на провоспалительный потенциал тканей, 
окружающих энтезис и связанных с ними функциональ-
но (с точки зрения рассеивания механического напряже-
ния), играющих важную роль в патогенезе энтезита [21]. 
Жировая ткань локализуется на поверхности сухожилия 
в эпитендоне, между пучками сухожилия, в углу между эн-
тезисом и прилегающей костью (например, жировая ткань 
сухожилия четырехглавой мышцы бедра), в области сухо-
жилия (тело Гоффа) и в синовиальной сумке (треугольник 
Кагера, являющийся составной частью синовиальной сум-
ки ахиллова сухожилия, дополнительно выстланный сино-
виальной оболочкой) [18, 22].

Жировая ткань проявляет эндокринную и паракрин-
ную активность и высвобождает факторы роста и прово-
спалительные цитокины. Она обильно васкуляризирована: 
кровеносные сосуды, появляющиеся в сухожилиях в ходе 
воспалительных и воспалительно-регенераторных процес-
сов, могут происходить из жировой ткани, прилегающей 
непосредственно к сухожилию. Источником подобных 
сосудов также может быть костный мозг [18]. Сосудистой 
инвазии способствует отсутствие надкостницы в энтезисе, 
что позволяет стволовым клеткам костного мозга получить 
прямой доступ к мягким тканям энтезиса. В фиброзно-
хрящевом энтезисе дегенерация фиброзного хряща или ча-
стичная его потеря создает благоприятные условия для со-
судистой инвазии капилляров из костного мозга [18].

Кровеносные сосуды, пролиферирующие в преде-
лах сухожилия или связки, могут не только участвовать 
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в репаративных процессах, но и приводить к хронизации 
воспаления и, как следствие, к разнообразным повре-
ждениям. У пациента с клиническими проявлениями эн-
тезита современные методы визуализации не позволяют 
определить, что было первично: микроповреждение (на-
пример, вызванное энтезофитом) или воспаление жиро-
вой ткани [23].

Микро- или частичные повреждения энтезиса ак-
тивируют врожденную иммунную систему и стимулиру-
ют быстрое развитие бурсита. Развитие теносиновита мо-
жет быть связано с микротравматизацией сухожилия в той 
зоне, где оно огибает кость («функциональный энтезис»), 
например, сухожилие задней большеберцовой мышцы, 
огибающее медиальную лодыжку. 

Обоснование теории динамического ответа на био-
механический стресс в энтезисе было получено на живот-
ных. В эксперименте инъекция ботулотоксина А задержи-
вала развитие фиброзно-хрящевой ткани. Данный эффект 
позволяет предположить, что развитие энтезиса чувстви-
тельно к механическим факторам окружающей среды [24]. 
На мышиной модели со сверхэкспрессией фактора некро-
за опухоли (ФНО) выраженность энтезита уменьшалась, 
когда задние ноги мышей были лишены веса при подве-
ске хвоста [25], что, по мнению авторов, доказывает учас-
тие механорецепторов в стимуляции выработки медиато-
ров воспаления.

В ответ на биомеханический стресс прилежащая 
кость реагирует образованием энтезофитов, которые мо-
гут быть обнаружены как инструментальными методами, 
так и при морфологическом исследовании. На ранних ста-
диях заболевания наблюдается разрушение поверхностного 
фиброзного хряща с его васкуляризацией и инфильтрацией 
воспалительными клетками, преимущественно макрофа-
гами [26].

Это приводит к появлению кровеносных сосудов 
в местах наиболее близкого расположения синовиальной 
оболочки, субхондральной кости и костного мозга. В ран-
них экспериментах с использованием меченого фосфо-
ра J. Ball идентифицировал капилляроподобные сосуды 
из костного мозга. В более поздних исследованиях описано 
наличие сосудистых каналов, проникающих через корти-
кальную кость коленных суставов мышей, прилегающую 
к крестообразным связкам, с повреждением субхондраль-
ной кости и образованием микрокист. В эксперименте 
на крысах при адьювантном артрите сосудистые каналы 
являлись местом проникновения воспалительных цитоки-
нов с последующей активацией остеокластов [27].

Вопрос о том, является ли энтезис местом возник-
новения первичного воспалительного процесса, остается 
предметом споров. Так, D. McGonagle и соавт. показали, 
что при ПсА энтезис является первичным очагом воспале-
ния с последующим переходом воспалительного процесса 
на синовиальную оболочку в рамках СЭК [28]. В исследова-
ниях на ФНО-трансгенных мышах, у которых энтезис был 
основной зоной воспаления, показано, что оно начина-
лось именно в энтезисе [25]. Однако в ряде сообщений эти 
данные не подтверждаются [29, 30]. В работе, посвящен-
ной изучению хвостового спондилита и периферического 
артрита у HLA-B27/hβ2m-трансгенных мышей, при мор-
фологическом исследовании отмечалось преобладание де-
структивного синовита с инфильтрацией нейтрофилами 
и многоядерными гигантскими клетками, а не энтезита 
или остеита [30]. У пациентов со СпА синовит и изменения 

субхондрального костного мозга крестцово-подвздош-
ных суставов преобладали над энтезитом данной обла-
сти [31]. В последующих исследованиях было показано, 
что у больных СпА с ранним нелеченным артритом ко-
ленного и голеностопного суставов синовиты выявлялись 
чаще, чем при ревматоидном артрите, в то время как раз-
личий в распространенности энтезита не наблюдалось [29].

Роль HLA-B27 

Известно, что предрасположенность к АС в значи-
тельной степени определяется генетически. M. Haroon 
и соавт. обнаружили положительную связь B*27:05:02 с эн-
тезитом, дактилитом и симметричным сакроилиитом у па-
циентов с ПсА, тогда как гаплотипы B*44 были связаны 
с низкой частотой развития энтезита, дактилита и анки-
лоза суставов [32]. HLA-B27 значительно чаще встречал-
ся у пациентов с сакроилиитом, спондилитом, энтезитом, 
периферическим артритом, узловатой эритемой, передним 
увеитом и язвами полости рта у пациентов с ВЗК, при этом 
частота HLA-B27 у пациентов с болезнью Крона (БК) и яз-
венным колитом (ЯК) не различалась [33]. Наконец, ис-
следователи недавно сфокусировались на генах вне обла-
сти главного комплекса гистосовместимости (МНС), таких 
как ERAP1 и ERAP2, кодирующих аминопептидазы, участ-
вующие в презентации молекулы MHC класса I [34]. 

Роль экзогенных бактерий

Обнаружение бактерий в синовиальной жидко-
сти пораженных суставов, а также нарушение состава ки-
шечной микрофлоры без прямого воздействия патоген-
ных микроорганизмов характерно для некоторых СпА, 
и давно признано, что микробные агенты могут приводить 
к активации иммунной системы [35]. При АС обнаруже-
ны субклиническое воспаление кишечника и повышен-
ная желудочно-кишечная проницаемость [36, 37]. В эк-
сперименте у HLA-B27-трансгенных мышей, выращенных 
в асептической среде, воспаление кишечника и поражение 
суставов не развивалось, однако заболевание манифести-
ровало в присутствии Bacteroides, что подтверждает роль 
кишечной микрофлоры в патогенезе СпА [38]. В некото-
рых исследованиях предпринимались попытки выявления 
семейств бактерий, специфичных для АС, однако избыточ-
ный рост определенных бактерий не был обнаружен. Это 
позволило высказать предположение о сочетанном эффек-
те действия микробных адъювантов и механических фак-
торов в развитии аутоиммунитета, особенно у генетически 
предрасположенных лиц [16].

Была обнаружена связь между наличием pANCA 
и поражением энтезисов у пациентов с ВЗК. Было выска-
зано предположение, что атипичные pANCA перекрест-
но реагируют с внутрикишечными бактериями и антигена-
ми, стимулирующими воспалительный процесс [39].

Аутоиммунитет  против белков фиброзного 
хряща и версикана

Согласно ряду исследований, выработка анти-
тел против белков фиброзного хряща, включая аг-
грекан, может лежать в основе развития энтезита 
и спондилита [40]. Возникновение СпА после иммуниза-
ции мышей BALB/c глобулярным доменом G1 версикана 
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позволяет предположить, что аутоиммунитет против вер-
сикана также может играть роль в развитии энтезита [41]. 
Воспалительный процесс характеризуется инфильтра-
цией мононуклеарными клетками энтезисов в местах 
прикрепления к позвонкам, как это наблюдается при АС, 
и сопровождается прогрессирующим неоангиогенезом 
с развитием деструктивного дисцита.

Роль костных морфогенов

У самцов мышей DBA/1 в стесненных условиях раз-
вивался опосредованный ВМР-7 артрит в задних лапах, 
ассоциированный с энтезитом и формированием новой 
кости [42]. В этом эксперименте артрит чаще развивал-
ся у мышей, которых содержали вместе в тесных клетках; 
при перемещении мышей в более крупные клетки забо-
леваемость снижалась [43]. Это наблюдение указывает 
на роль факторов окружающей среды в развитии артрита 
при наличии генетической предрасположенности к эн-
тезиту. В то же время иммуногистохимические исследо-
вания при СпА показывают повышенную синовиальную 
экспрессию BMP-2 и BMP-6, которая активируется про-
воспалительными цитокинами (интерлейкином (ИЛ) 1, 
ФНО), что позволяет говорить об участии этих факторов 
в развитии хронического артрита и анкилоза суставов [42].

Роль провоспалительных цитокинов

ИЛ-23 рассматривается как ключевой компонент, 
участвующий в развитии воспаления и ремоделирования 
кости при СпА. Изменение восприимчивости при АС свя-
зано с существованием однонуклеотидных полиморфизмов 
в рецепторе ИЛ-23, что продемонстрировано в геномных 
исследованиях, а уровень сывороточной субъединицы ИЛ-
12/23 p40 значительно выше у пациентов с ПсА по срав-
нению с контрольной группой [44]. Слизистая оболоч-
ка кишечника является основным местом продукции 
ИЛ-23 при СпА. Этот цитокин может индуцировать раз-
витие СпА, воздействуя на изолированную популяцию 
CD3+CD4–CD8–-энтезиальных резидентных лимфоци-
тов, что приводит к повышенной экспрессии ФНО и ИЛ-6 

в энтезисе. Было показано, что при сверхэкспрессии ИЛ-
23 у мышей развивался энтезит с распространением вос-
паления на синовиальную оболочку прилежащего сустава 
[45]. Также была показана связь энтезита с развитием эро-
зий прилежащей кости. ИЛ-23 стимулировал развитие вос-
паления, повышая уровень ИЛ-17 и ФНО, тогда как фор-
мирование энтезофита было связано с гиперпродукцией 
ИЛ-22 [46, 47].

Клиническая оценка 

Проявлениями энтезита являются локализован-
ная боль, болезненность при пальпации и припухлость [48]. 
Определение пальпаторной болезненности остается един-
ственным клиническим методом оценки энтезита. Для из-
мерения вовлеченности энтезисов в патологический про-
цесс используются специальные индексы. Первым из них 
стал MEI (Mander Enthesis Index), разработанный в 1987 г. 
M. Mander и соавт. для пациентов с АС. Он вычисляется 
по результатам исследования 66 энтезисов позвоночника 
и конечностей. Пальпаторная болезненность оценивает-
ся по четырехбалльной шкале: 0 баллов – боль отсутствует; 
1 балл – легкая болезненность; 2 балла – умеренная болез-
ненность; 3 балла – выраженная болезненность, вызываю-
щая явную негативную реакцию пациента. MEI является 
чересчур трудоемким для вычисления и в настоящее вре-
мя практически не используется. В 2003 г. на основе ин-
декса MEI был разработан более удобный для практиче-
ского применения индекс MASES (Maastricht Ankylosing 
Spondylitis Enthesis Score), не уступающий MEI по степени 
корреляции с индексом активности BASDAI. MASES вклю-
чает в себя оценку 13 областей (табл. 1). Индекс SPARCC 
(Spondyloarthritis Research Consortium of Canada) охватывает 
16 областей, а индекс LEI (Leeds Enthesitis Index) в свою оче-
редь оценивает только периферические энтезиты и вклю-
чает лишь 6 точек [49]. В настоящее время для клиниче-
ской оценки энтезита может использоваться любой индекс, 
и ни один из них не считается предпочтительным.

К сожалению, клиническое исследование обладает 
низкой чувствительностью, частота выявления энтезитов 
при физикальном обследовании составляет около 20% [8]. 

Таблица 1. Области, которые исследуются для вычисления наиболее часто используемых индексов оценки энтезита

Область LEI MASES SPARCC

1-е грудинно-реберное сочленение – П, Л –

7-е грудинно-реберное сочленение – П, Л –

Надостная мышца – – П, Л

Медиальный надмыщелок плеча – – П, Л

Латеральный надмыщелок плеча П, Л – П, Л

Латеральный мыщелок бедра – – –

Медиальный мыщелок бедра П, Л – –

Задняя верхняя подвздошная ость – П, Л –

Передняя верхняя подвздошная ость – П, Л –

Гребень подвздошной кости – П, Л –

Остистый отросток V поясничного позвонка – + –

Верхний полюс пяточной кости (м. п. ахиллова сухожилия) П, Л П, Л П, Л

Большой вертел бедренной кости – – П, Л

Верхний полюс пяточной кости (м. п. плантарной фасции) – – П, Л

Верхний полюс надколенника (м. п. четырехглавой мышцы бедра) – – П, Л

Нижний полюс надколенника (м. п. собственной связки надколенника) – – П, Л*

Бугристость большеберцовой кости (м. п. собственной связки надколенника) – – П, Л*
Примечание: м. п. – место прикрепления; П – правый; Л – левый; * – или 
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По данным F.M. Perrotta и соавт., энтезиты клинически 
выявлялись у 42,9%, а при УЗИ – у 95,5% пациентов, при-
чем соответствие между клиническими данными и резуль-
татами УЗИ по отдельным энтезисам было в целом низким 
[50]. Однако J.E. Freeston и соавт. у пациентов с впервые 
выявленным ПсА при клиническом обследовании отме-
чали признаки энтезита на 13% чаще, чем при УЗИ [4]. 
Часто энтезит не вызывает существенных болевых ощу-
щений, и поэтому больной о них не упоминает. Врач так-
же может не обратить на него внимания либо расценить 
как проявление артрита или артралгии [51]. Таким обра-
зом, поражения энтезисов в целом ряде случаев остают-
ся недиагностируемыми, их часто ошибочно принимают 
за дегенеративную патологию [11]. С другой стороны, бо-
лезненность при пальпации места прикрепления не всег-
да сочетается с признаками энтезита по данным визуали-
зации [52].

Визуализация

Использование методов визуализации позволяет су-
щественно повысить точность диагностики энтезита [53].

Рентгенография была первым инструментальным ме-
тодом диагностики патологии опорно-двигательного аппа-
рата. Рентгенологические признаки энтезопатии включали 
локальный остеопороз, неровность кортикальной кости, 
эрозии в месте прикрепления, кальцификаты и энтезофи-
ты. Как правило, однозначные признаки формируются 
при большой продолжительности заболевания, на ранних 
стадиях изменения могут отсутствовать или быть сомни-
тельными.

УЗИ оказалось более чувствительным методом ди-
агностики энтезита. Оно позволяет выявлять изменения 
как мягкотканной структуры (снижение эхогенности, 
утолщение, неоднородность в месте прикрепления), так 
и прилежащей кости (кальцификаты, энтезофиты и эро-
зии). С помощью энергетического допплера (ЭД) мож-
но обнаружить аномальную васкуляризацию как в мяг-
ких тканях, так и в прилежащей кости, что в определенной 
степени позволяет дифференцировать воспалительные из-
менения энтезиса от механических повреждений [54, 55]. 
Существует корреляция между степенью васкуляризации 
энтезиса и его болезненностью при пальпации [52]. 

Несколько методик было разработано для стандар-
тизации оценки энтезитов с помощью УЗИ: GUESS, SEI, 
MASEI, BUSES и стадийная классификация в серой шкале 
с использованием ЭД, предложенная M.A. D’Agostino и со-
авт. (табл. 2) [10]. Эти индексы применяются как для ди-
агностики энтезита, так и для оценки ответа на проводи-
мую терапию. Наиболее часто используется индекс GUESS 
(Glasgow Ultrasound Enthesitis Scoring System), введён-
ный P.V. Balint и соавт. Он включает в себя 18 пунктов 

исследования пяти энтезисов в серой шкале: наличие утол-
щения сухожилия, бурсита, эрозий и энтезофитов [53]. 
Индекс BUSES (Belgrade Ultrasound Enthesitis Score) до-
полнительно включает снижение эхогенности сухожилия 
в месте прикрепления по серой шкале и оценку васкуля-
ризации (с помощью ЭД) [56]. Индекс MASEI (Madrid 
Sonography Enthesitis Index) оценивает 12 энтезисов [57]. 
MASEI включает наличие или отсутствие ЭД-сигнала 
в своей измерительной системе, в противоположность ин-
дексу GUESS, и оценку кальцификатов, однако не вклю-
чает оценку энтезофитов. При использовании индекса SEI 
(Sonographic Enthesitis Index) отдельно оцениваются при-
знаки острого воспаления (SEI-A) и хронического пора-
жения энтезиса (SEI-C) [58]. Хотя определение OMERACT 
не включает бурсит, индексы GUESS, MASEI, SEI включа-
ют позадипяточный бурсит как часть СЭК [59]. Также есть 
стадийная классификация M.A. D’Agostino серошкальных 
изменений с использованием ЭД [10].

УЗИ является полезным инструментом для оценки 
эффективности терапии энтезитов. Обратное развитие эн-
тезитов при УЗИ наблюдалось раньше клинического улуч-
шения [60]. Есть данные о возможной предсказательной 
ценности визуализируемых энтезитов: так, высокие зна-
чения индекса MASEI (≥18) с высокой чувствительностью 
(83,3%) и специфичностью (82,8%) ассоциируются с на-
личием СпА [61]. И хотя корреляция между результатами 
клинического исследования и УЗИ незначительна, в боль-
шинстве работ для оценки энтезита в основном использу-
ются клинические показатели. 

По мере повышения доступности МРТ все шире ис-
пользуется в клинической практике. Первым исследова-
нием, оценивающим энтезисы с помощью МРТ, считает-
ся работа D. McGonagle и соавт., выполненная в 1998 г. [62]. 
Этот метод позволяет выявить как воспалительные, так 
и структурные изменения энтезисов. C помощью МРТ мо-
жет быть обнаружен периэнтезиальный остеит, призна-
ком которого служит картина отека костного мозга, при-
лежащего к энтезису, в режимах STIR и Т1 с подавлением 
сигнала от жировой ткани [63]. Согласно рекомендациям 
EULAR (2015 г.) по использованию инструментальных ме-
тодов в диагностике и лечении СпА, МРТ является инфор-
мативным методом диагностики и мониторинга синови-
та и энтезита, обладающим высокой чувствительностью 
к воспалительным изменениям в мягких тканях [64]. 

Лечение

В настоящее время существуют единичные иссле-
дования, посвященные исключительно лечению энтези-
та. Так, I. Olivieri и соавт. применяли ингибиторы ФНО 
(иФНО) для лечения верифицированного при МРТ реф-
рактерного пяточного энтезита и показали эффективность 

Таблица 2. Области, которые оцениваются для определения наиболее часто используемых ультразвуковых индексов 

Области GUESS MASEI BUSES SEI

Латеральный надмыщелок плеча – – + –

Локтевой отросток (м. п. сухожилия трехглавой мышцы плеча) – + – –

Верхний полюс пяточной кости (м. п. ахиллова сухожилия) + + + +

Нижний полюс пяточной кости (м. п. плантарной фасции) + + + +

Верхний полюс надколенника (м. п. четырехглавой мышцы бедра) + + + +

Нижний полюс надколенника (м. п. собственной связки надколенника) + + + +

Бугристость большеберцовой кости (м. п. собственной связки надколенника) + + + +
Примечание: м. п. – место прикрепления 
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адалимумаба (АДА) и этанерцепта (ЭТЦ), которые приме-
нялись в течение 6 месяцев [65].

Энтезит и связанный с ним остеит часто отвеча-
ют на нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП), широко используемые при СпА. Клинические 
наблюдения показывают, что энтезит гораздо более чув-
ствителен к НПВП, чем синовит. Эти данные позволяют 
предположить, что в развитии энтезита простагландин E2 
имеет большее значение, чем при синовите [66].

Эффективность базисных противовоспалительных 
препаратов (метотрексата, лефлуномида, сульфасалазина) 
в терапии энтезитов не доказана. Апремиласт, ингибитор 
фосфодиэстеразы 4, в терапии энтезита обеспечивал суще-
ственное улучшение, сохранившееся в течение длительно-
го времени [67].

Лечение иФНО показано пациентам, не отвечающим 
на терапию НПВП. Влияние иФНО на сиптоматику энте-
зитов изучалось преимущественно у больных АС и ПсА. 
Генно-инженерные биологические препараты (ГИБП) 
с различными механизмами действия, включая иФНО 
и «новые» агенты (ингибиторы ИЛ-23 и ИЛ-17), показали 
сходную эффективность при ПсА [68]. В лечении АС преи-
мущественно используются иФНО.

АДА эффективно подавляет явление дактилита и эн-
тезита у пациентов с ПсА, статистически значимо умень-
шает выраженность энтезитов при АC. Препарат был 
эффективен и у пациентов, не ответивших на традици-
онную терапию. Однако в исследовании ATLAS не было 
установлено достоверного влияния АДА на перифериче-
ский артрит и энтезиты. Отсутствие значимой динамики 
числа воспаленных суставов, возможно, объясняется от-
носительно небольшим количеством пациентов с пери-
ферическим артритом и энтезитами и небольшим числом 
воспаленных суставов и энтезитов в этом исследовании 
[69]. ЭТЦ был эффективен в терапии энтезита у паци-
ентов с ПсА и АС. В то же время при энтезите у больных 
ВЗК эффект не был получен [70, 71]. При назначении ин-
фликсимаба (ИНФ) больным ПсА отмечалось значитель-
ное снижение выраженности энтезита на 16-й неделе, со-
хранявшееся в течение всего периода терапии и через год 
после отмены препарата. У пациентов с АС он обеспечи-
вал значимое уменьшение признаков энтезита, в том чи-
сле по данным МРТ [72]. Практически полное отсутствие 
признаков энтезита было отмечено у больных АС в тече-
ние 7-летнего лечения ИНФ [73]. Однако после отмены 
препарата у пациентов в стойкой клинической ремиссии 
через короткий промежуток времени отмечалось обо-
стрение, и при после возобновлении лечения у половины 
из них первоначальной ремиссии достичь не удалось [74]. 
Цертолизумаб продемонстрировал достоверную эффек-
тивность в лечении энтезита у пациентов с ПсА по срав-
нению с плацебо независимо от дозы. Уменьшение при-
знаков энтезита при его использовании наблюдалось 
и при АС [75]. Голимумаб также эффективно подавлял 
энтезит при ПсА и АС [76, 77]. Тоцилизумаб и абатацепт 
не оказывали существенного влияния на симптоматику эн-
тезита [78]. Эффективность ритуксимаба при СпА была не-
значительной [79].

ИЛ-23 непосредственно связан с развитием энтези-
та, и ось ИЛ-23/ИЛ-17 играет ключевую роль в патогенезе 
СпА. Устекинумаб (УСТ), моноклональное антитело, на-
правленное против общей субъединицы p40 ИЛ-12 и ИЛ-
23, является эффективным препаратом в терапии псориаза. 

Секукинумаб (СКМ), человеческое моноклональное ан-
титело против ИЛ-17A, эффективно подавлял активность 
ПсА, уменьшая выраженность энтезита, что подтвержда-
ет центральную роль этих цитокинов в его патогенезе. 
Эффективность УСТ и СКМ в настоящее время изучается 
и при АС [80].

Особенности энтезопатий при АС

Анкилозирующий спондилит – хроническое воспа-
лительное заболевание из группы СпА, характеризующее-
ся обязательным поражением крестцово-подвздошных су-
ставов и/или позвоночника с потенциальным исходом их 
в анкилоз, с частым вовлечением в патологический про-
цесс энтезисов и периферических суставов [1].

Энтезит является важным клиническим проявлением 
AС. Наиболее часто вовлекаются I и VII грудино-реберные 
сочленения, задневерхняя и передневерхняя ости подвздош-
ной кости, гребень подвздошной кости, остистый отросток 
V поясничного позвонка, пяточный бугор. При этом самы-
ми типичными энтезитами при АС являются поражение 
подошвенной фасции и ахиллова сухожилия. Наиболее ча-
сто в этих областях отмечается и васкуляризация по дан-
ным ЭД [52]. Выраженность энтезитов коррелирует больше 
с периферическим артритом, чем с активностью заболева-
ния или воспалительными изменениями осевого скелета. 
В то же время существует взаимосвязь между энтезофитами 
и осевыми синдесомофитами [55, 81].

Особенности энтезопатий при ПсА

Псориатический артрит – хроническое воспалитель-
ное заболевание из группы СпА, характеризующееся по-
ражением суставов, позвоночника, энтезисов, ассоцииро-
ванное с псориазом [1].

Энтезит является ключевым и частым проявлением 
ПсА [82]. Анализ данных реестра Corrona показал, что ак-
тивность ПсА у пациентов с энтезитом значительно выше, 
чем без энтезита [83]. Считается, что наличие энтезита ас-
социировано с худшим прогнозом заболевания.

Субклинический энтезит может быть обнаружен 
при УЗИ и у пациентов с псориазом без ПсА [84]. J. Tinazzi 
и соавт. показали, что он может быть предиктором раз-
вития ПсА и/или остеоартрита [85]. В другом исследова-
нии у пациентов с ПсА чаще, чем при псориазе, наблюда-
лись сосудистые изменения и кальцификаты в энтезисах. 
Авторы считают, что переход к сосудистому фенотипу 
при псориазе может способствовать развитию артрита [86].

Большинство клинических индексов для оценки эн-
тезита при ПсА первоначально были разработаны для АС. 
Специально для ПсА был разработан индекс LEI и моди-
фицирован индекс MASES [49]. В клинических исследо-
ваниях при ПсА наиболее часто использовались индексы 
LEI, MASES и SPARCC, и единого мнения о том, какой 
из них наиболее информативен, на сегодняшний день нет. 

В отличие от клинических, индексы оценки энтези-
тов по данным УЗИ, как правило, разрабатывались на ос-
нове исследования пациентов с АС и ПсА [49]. Кроме того, 
для комплексной оценки воспалительных и структурных 
изменений, специфичных для ПсА, были разработаны два 
индекса, включающих двустороннюю оценку 22 суставов/
энтезисов (индекс «PsASon22») или оценку 13 суставов/эн-
тезисов с одной стороны (индекс PsASon13) [58, 87]. 
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Особенности энтезопатий при СпА , 
ассоциированных с  ВЗК

Спондилоартрит, ассоциированный с ВЗК, – хрони-
ческое воспалительное заболевание из группы СпА, харак-
теризующееся воспалительным поражением суставов (ар-
трит), позвоночника (спондилит) и энтезисов (энтезит), 
ассоциированное с БК или ЯК [1].

Артропатии при ВЗК – характерное внекишеч-
ное проявление заболевания. Их традиционно разделя-
ют на периферические и аксиальные, а периферические 
артропатии – на два типа: связанные (тип I) и не связан-
ные (тип II) с активностью основного заболевания [88–
90]. Наличие внекишечных проявлений является призна-
ком активности ЯК и БК. Энтезиты могут наблюдаться 
при всех формах артропатий либо быть самостоятельным 
проявлением заболевания [91]. Несомненно, данная пато-
логия недооценивается из-за преходящего характера кли-
нических проявлений или постоянного приема глюкокор-
тикоидов [92].

Локализация энтезитов разнообразна, хотя наиболее 
часто поражаются периартикулярные структуры пяточных 
областей: энтезисы ахиллова сухожилия и плантарной фас-
ции. Также характерно поражение энтезисов в местах при-
крепления к надколеннику, большому вертелу бедренной 
кости и бугоркам плечевой кости [93, 94]. 

При сравнительном анализе энтезитов у пациентов 
с разными формами ВЗК одни авторы пришли к заключе-
нию об отсутствии существенных различий между пациен-
тами с ЯК и БК, другие при БК отмечали более частое разви-
тие энтезитов, чем при ЯК [8, 95–97]. Эпидемиологические 
исследования, в которых изучалась частота энтезитов 
при ВЗК, крайне немногочисленны.

Обсуждается влияние течения ВЗК на выраженность 
энтезитов. В 2011 г. была опубликована работа, в кото-
рой при помощи УЗИ оценивались признаки энтезопатии 

у пациентов с ВЗК без клинических проявлений СпА. 
При ВЗК патология энтезисов встречалась статистиче-
ски значимо чаще, чем в контрольной группе, а энтезиты 
наблюдались только у больных ВЗК. При этом их выра-
женность не зависела от активности, продолжительности 
и типа ВЗК [94].

Заключение

Энтезиты – значимое проявление СпА, часто протека-
ющее субклинически и, вероятно, значительно недооценен-
ное. Использование визуализационных методик, особен-
но УЗИ, позволяет значительно улучшить их диагностику. 
В патогенезе основную роль играет многократный биомеха-
нический стресс, приводящий к микроповреждениям и раз-
витию воспаления синовиальной оболочки, являющейся 
одним из компонентов СЭК. Наряду с механическим стрес-
сом экзогенные бактерии также могут играть роль в актива-
ции иммунного ответа, особенно у генетически предраспо-
ложенных лиц, что связано с присутствием гена HLA-B27. 
Важную роль играет выработка ИЛ-23, опосредованная ИЛ-
17 и ФНО. В соответствии с этим ГИБП, влияющие на ось 
ИЛ-23/ИЛ-17, являются перспективным средством для ле-
чения энтезитов у пациентов с СпА.
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