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Среди всех клинических проявлений псориатического артрита (ПсА), к которым относятся перифериче-
ский артрит, дактилит, энтезит и спондилит, наименее изучено поражение позвоночника, а общеприня-
тая его дефиниция, единая терминология и диагностические критерии в настоящее время отсутствуют. 
В ревматологическом сообществе также нет консенсуса в отношении методов визуализации, необходимых 
для диагностики поражения осевого скелета при ПсА, а методы оценки активности и терапевтическая так-
тика заимствованы из существующих рекомендаций для анкилозирующего спондилита (АС) и аксиального 
спондилоартрита (аксСпА). Однако несмотря на определенное сходство в иммунопатогенетических меха-
низмах аксиального ПсА (аксПсА) и аксСпА, существуют и различия, которые могут определять разный 
ответ на терапию у этих пациентов. В настоящем обзоре представлен анализ результатов изучения патоло-
гии позвоночника при ПсА. В статье будут обсуждены генетические особенности, клинические проявления, 
методы визуализации, дифференциальная диагностика и терапия аксПсА.
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AXIAL INVOLVEMENT IN PSORIATIC ARTHRITIS
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Among the variety of clinical manifestations of psoriatic arthritis (PsA) – including peripheral arthritis, dactyli-
tis, enthesitis, and axial disease – spondylitis is the least studied. There is no generally accepted definition of axial 
PsA (axPsA), nor is there any common terminology or diagnostic criteria for it. In the rheumatology community, 
there is also no consensus regarding radiological and MRI assessment of axial involvement in PsA patients, while 
disease activity indexes and the therapeutic tactics are borrowed from those used in treating axial spondyloarthritis 
(axSpA) and ankylosing spondylitis (AS). However, despite a range of similarities in immunopathogenetic mecha-
nisms of axPsA and axSpA, there are also certain differences that may affect the treatment response in these patients. 
The aim of this review is the analysis of data on axial disease in PsA. The article discusses the genetic features, clinical 
presentations, imaging techniques, differential diagnostics and treatment options of axPsA.
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Введение 

Псориатический артрит (ПсА) – это хроническое про-
гресс ирующее иммуновоспалительное заболевание, ассоци-
ированное с псориазом и протекающее с поражением раз-
личных структур опорно-двигательного аппарата (суставы, 
позвоночник, энтезисы), которым страдает 0,4–2% насе-
ления земного шара [1]. Впервые поражение позвоночни-
ка у больных ПсА было описано V. Wright и соавт. в 1961 г. 
[2] при выявлении на рентгенограммах таза эрозий, участ-
ков склероза и анкилоза крестцово-подвздошных суставов 
(КПС). Эти симптомы отсутствовали в группе сравнения – 
у больных ревматоидным артритом, – что позволило отнести 
заболевание к группе спондилоартритов (СпА) [3]. Несмо-
тря на то что поражение осевого скелета при ПсА было опи-
сано более 50 лет назад, до настоящего времени отсутствует 
его общепринятая дефиниция [4], а методы оценки активно-
сти и терапевтическая тактика заимствованы из существую-
щих рекомендаций для анкилозирующе  го спондилита (АС) 
и аксиального СпА (аксСпА) [5]. Однако сейчас появляет-
ся все больше данных о патогенетическом различии между 
аксиальным ПсА (аск ПсА), аксСпА и АС и, ка к следствие, 
о необходимости разработки собственных индексов оцен-
ки активности и эффективности лечения для аксПсА [6, 7]. 
В ревматологическом сообществе также отсутствует кон-
сенсус в отношении методов визуализации, необходимых 
для диагностики поражения осевого скелета при ПсА. В на-
стоящее время при обследовании таких больных исполь-
зуются методологические подходы, разработанные для АС 
и аксСпА, хотя изменения, выявляемые при МРТ в струк-
турах аксиального скелета у больных ПсА, имеют сущест-
венные отличия, и, вероятно, будут нужны другие методы 

оценки [8]. Вопрос о необходимости единой дефиниции 
и критериев диагноза аксПсА периодически обсуждался 
и ранее, но стал особенно актуален в последние годы в свя-
зи с разработкой современной таргетной терапии. В настоя-
щем обзоре представлен анализ результатов изучения пато-
логии позвоночника при ПсА.

Терминология и  классификация 

поражения позвоночника при ПсА

Среди всех клинических проявлений ПсА, к кото-
рым относятся периферический артрит, дактилит, энтезит 
и спондилит, наименее изучено поражение позвоночни-
ка [9], а общепринятая терминология и единые диагно-
стические критерии в настоящее время отсутствуют. Так, 
при описании аксиального поражения при ПсА в кли-
нической практике используются различные термины: 
псориатический спондилит (Международная классифи-
кация болезней 10-го пересмотра), поражение осевого ске-
лета, аксиальное поражение, аксиальный псориатический 
артрит (аксПсА), псориатический СпА [10–12]. Послед-
ний термин считают наименее точным, поскольку возмо-
жен как аксиальный, так и периферический вариант СпА. 
В ряде рандомизированных контролируемых исследований 
(РКИ) и в наблюдательных когортах под аксПсА подразу-
меваются различные проявления поражения позвоночни-
ка – как клинические (воспалительная боль в спине (ВБС), 
ограничение подвижности позвоночника), так и инстру-
ментальные (изменения, выявляемые при рент генографии 
и магнитно-резонансной томографии (МРТ) таза и позво-
ночника) (табл. 1) [13, 14]. 

Таблица 1. Варианты классификации аксиального псориатического артрита в различных исследованиях [14] в модификации

Исследования Классификация аксПсА

MAXIMIZE

Baraliakos X. и соавт. [15]

РКИ секукинумаба. 498 больных аксПсА с неадекватным ответом на НПВП 

Диагноз ПсА (критерии CASPAR), BASDAI4, боль в спине по ВАШ 4 см, 

несмотря на лечение НПВП

DISCOVER-1 (381 больной), DISCOVER-2 (739 больных)

Mease P.J. и соавт. [16]

Post-hoc анализ РКИ гуселькумаба 

Активный ПсА (DISCOVER-1: 3 припухших суставов, 3 болезненных 

суставов, СРБ0,3 мг/дл; DISCOVER-2: 5 припухших суставов, 

5 болезненных суставов, СРБ0,6 мг/дл; СИ при визуализации 

в настоящем или в прошлом (по мнению врача-исследователя))

Аксиальное поражение при ПсА 

Jadon D.R. и соавт. [12]

Одноцентровое исследование (201 больной ПсА и 201 больной АС)

Диагноз ПсА (критерии CASPAR), диагноз АС (мНЙ критерии)

Aydin S.Z. и соавт. [17]

Регистр PsART (1186 больных ПсА)
Наличие ВБС, отсутствие требований к визуализации

Mease P.J. и соавт. [18]

Регистр ПсА/СпА CORRONA (1530 больных ПсА)

Наличие аксиального поражения по клиническим данным по мнению врача-

исследователя и/или наличие СИ по данным рентгенографии или МРТ

Ogdie A. и соавт. [19]

Регистр ПсА/СпА CORRONA (3393 больных ПсА)

Наличие аксиального поражения по мнению врача-исследователя 

на основании клинических, визуализационных, лабораторных данных

Ibrahim A. и соавт. [20]

Рентгенограммы 105 больных аксПсА 

(клиника ПсА университета Торонто)

Диагноз ПсА (критерии CASPAR), аксПсА – наличие как минимум 

одностороннего СИ 2-й стадии и ВБС или ограничение подвижности 

позвоночника

Chandran V. и соавт. [21]

Одноцентровое исследование 50 больных аксПсА 

(клиника ПсА университета Торонто)

Диагноз псориаза, СИ – двусторонний, 2-й стадии (и выше) 

или односторонний 3-й стадии (и выше)

Yap K.S. и соавт. [22]

Одноцентровое исследование 171 больного аксПсА 

(клиника ПсА университета Торонто)

Диагноз ПсА (критерии CASPAR), наличие ВБС (критерии A. Calin и соавт., 

M. Rudwaleit и соавт., ASAS), наличие как минимум одностороннего СИ 

2-й стадии или синдесмофитов (при наличии рентгенологического 

признака может отсутствовать ВБС)
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Согласно федеральным рекомендациям [28] 
от 2021 г., диагноз спондилита при ПсА устанавливает-
ся на основании наличия двух из четырех представленных 
ниже признаков: 

1. Наличие ВБС, соответствующей критериям ASAS 
(2009). 

2. Ограничение подвижности в шейном, грудном 
или поясничном отделах позвоночника в сагиттальной 
и фронтальной плоскостях. 

3. Признаки двустороннего сакроилиита (СИ) ≥2-й 
стадии или одностороннего СИ ≥3-й стадии по Kellgren 
на обзорной рентгенограмме таза ИЛИ наличие синдесмо-
фитов в позвоночнике. 

4. Выявление при МРТ активного СИ (остеит/отек 
костной ткани в области КПС в режиме STIR с подавле-
нием жира). 

В связи с отсутствием единой дефиниции и диагно-
стических критериев сложно установить истинную распро-
страненность поражения осевого скелета при ПсА, которая 
варьирует в широких пределах. Кроме того, следует учиты-
вать, что у большинства пациентов аксиальное пораже-
ние выявляется в сочетании с периферическим артритом, 
дактилитом или энтезитом, а изолированное поражение 
осевого скелета наблюдается только у 2–5% больных [21, 
29, 30]. Согласно данным литературы, частота аксиально-
го поражения зависит от длительности ПсА и составляет 
25–70% у больных с «развернутой» стадией ПсА и 5–28% – 
на ранних стадиях ПсА [27, 29, 31–35]. Было показано, 
что за 10 лет наблюдения аксиальное поражен ие развилось 
у 15% больных ПсА, исходно не имевших спондилита и СИ 
[21]. Эти данные свидетельствуют о развитии поражения 
осевого скелета на более поздних стадиях заболевания. 
В российской когорте больных ПсА аксиальное поражение 
чаще наблюдается у лиц с длительностью заболевания бо-
лее 3 лет [36]. 

Клинические проявления аксПсА

Как отмечалось выше, изолированное поражение 
позвоночника при ПсА встречается крайне редко. В рев-
матологической практике наблюдается сочетание пора-
жения позвоночника и разных вариантов вовлечения су-
ставов и энтезисов. Одним из клинических проявлений 
аксиального поражения при ПсА является ВБС – опреде-
ленный синдром, характерный для всех заболеваний груп-
пы СпА. ВБС характеризуется дебютом в молодом возра-
сте (до 40 лет), постепенным началом, улучшением после 
физических упражнений и отсутствием улучшения в по-
кое, беспокоит ночью, усиливается во второй половине 
ночи, уменьшается после пробуждения, сопровождает-
ся утренней скованностью более 30 минут, может прояв-
ляться перемежающимися болями в ягодицах, уменьшает-
ся при назначении нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП) и возобновляется после их отмены. 
Для диагностики АС/аксСпА в разные годы были предло-
жены критерии ВБС, подготовленные M. Rudwaleit и со-
авт. [37], A. Calin и соавт. [38] и ASAS [39]. В настоящее вре-
мя широко используются критерии ВБС, разработанные 
экспертами ASAS [39] в период подготовки новой класси-
фикации СпА [40], которые обладают высокой чувстви-
тельностью (82,9%) и специфичностью (84,4%). Однако 
несмотря на то, что аксПсА можно рассматривать в рамках 
аксСпА, ряд авторов считают, что данные критерии ВБС 
плохо «работают» при аксПсА. 

S.Z. Aydin и соавт. [41] показали, что при аксПсА раз-
личные критерии ВБС имеют только умеренную чувст-
вительность (около 68%). Соответствие между наличием 
ВБС и данными визуализации (выявление признаков СИ 
при рентгенографии и МРТ) было наибольшим при ис-
пользовании критериев A. Calin и соавт. [38] (у 71% боль-
ных), несколько меньшим для критериев M. Rudwaleit 
и соавт. [37] (68,6%) и наихудшим для критериев ASAS [39] 

Продолжение таблицы 1.

Исследования Классификация аксПсА

Feld J. и соавт. [23]

Ретроспективный анализ проспективной когорты 1354 больных 

(клиника ПсА университета Торонто)

Диагноз аксПсА при соответствии следующим критериям:

1) односторонний СИ 2-й стадии;

2) двусторонний СИ 2-й стадии или односторонний 3-й стадии;

3) соответствие мНЙ критериям: двусторонний СИ 2-й стадии 

или односторонний СИ 3-й стадии и наличие одного клинического 

критерия: ВБС, или ограничение подвижности в поясничном отделе 

позвоночника в сагиттальной и фронтальной плоскостях, или ограничение 

экскурсии грудной клетки

Haroon M. и соавт. [24]

Одноцентровое исследование 407 больных ПсА

Наличие ОКМ в области КПС при МРТ; ВБС по критериям ASAS; 

боль в спине 4; BASDAI4, несмотря на прием НПВП

Fernandez-Sueiro J.L. и соавт. [25]

Одноцентровое исследование 54 больных с периферическим ПсА 

и 46 больных аксПсА

Диагноз ПсА (критерии CASPAR), аксПсА – наличие как минимум 

одностороннего СИ 2-й стадии и ВБС и скованности в спине

Queiro R. и соавт. [26]

Медицинская документация 70 больных с псориазом 

и рентгенологическими признаками СпА

Соответствие критериям ASAS для аксСпА

Губарь Е.Е. и соавт. [27]

Общероссийский регистр ПсА (385 больных)

Диагноз ПсА (критерии CASPAR), аксПсА – двусторонний СИ 2-й стадии 

или односторонний 3-й стадии – 214 (55,6%) больных

Примечание: аксПсА – аксиальный псориатический артрит; РКИ – рандомизированное клиническое исследование; НПВП – нестероидные противовоспалительные 

препараты; ПсА – псориатический артрит; BASDAI – Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index; ВАШ – визуальная аналоговая шкала; СРБ – С-реактивный 

белок; СИ – сакроилиит; CASPAR – Classification of Psoriatic Arthritis; АС – анкилозирующий спондилит; мНЙ  критерии – модифицированные Нью-Йоркские крите-

рии; ВБС – воспалительная боль в спине; СпА – спондилоартрит; МРТ – магнитно-резонансная томография; ASAS – Assessment of SpondyloArthritis international 

Society; ОКМ – отек костного мозга; КПС – крестцово-подвздошные суставы; аксСпА – аксиальный спондилоартрит
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(62,9%), в особенности у женщин (59,4%). Авторы делают 
вывод, что низкая чувствительность опросников по ВБС – 
одна из причин недостаточного выявления поражения 
осевого скелета при ПсА. Аналогичные результаты были 
получены на канадской когорте пациентов [22]: при срав-
нении различных критериев ВБС выявлена их низкая 
чувствительность. M. Haroon и соавт. [24] продемон-
стрировали, что критерии ВБС (ASAS) хорошо подходят 
(чувствительность – 82%, специфичность – 88%) для вы-
явления аксПсА в активную фазу заболевания: для пациен-
тов с показателями боли в спине ≥4 и BASDAI (Bath 
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) ≥4, несмотря 
на применение НПВП. В то же время опросник ASAS пло-
хо «работает» (чувствительность – 59%, специфичность – 
84%) для выявления аксПсА у пациентов в неактивную 
фазу заболевания, получающих терапию, потенциаль-
но находящихся в ремиссии или в частичной ремиссии. 
Авторы предлагают для диагностики аксПсА пациентам 
в «развернутой» стадии заболевания применять модифи-
цированный вариант опросника ВБС ASAS (использо-
вать для подтверждения ВБС не 4 пункта из 5, а 3 пункта 
из 5). Выбор «сокращенного» варианта опросника ASAS 
повышает его чувствительность (с 59% до 84%) при сохра-
нении достаточно высокой специфичности (80%). С уче-
том того, что исходно опросник был предложен для вы-
явления ВБС при АС, нужны дальнейшие исследования 
для разработки «инструментов» клинической диагности-
ки аксПсА. Интересно отметить, что каноническое опре-
деление ВБС не  полностью соответствует описанию ха-
рактера ВБС при аксПсА. Так, при аксПсА ВБС может 
возникнуть в любом возрасте [13, 42] и на любом сроке бо-
лезни. По нашим данным [43], у трети (28,8%) больных де-
бют ВБС наблюдался после 40 лет. ВБС при аксПсА мо-
жет быть не постоянной [44]. Так, в российской когорте 
пациентов с ранним периферическим ПсА (длительно-
стью до 2 лет) в 60,3% случаев боль в спине имела эпизоди-
ческий, слабовыраженный характер, и больные не всегда 
сообщали о ней врачу [44]. 

Характерной особенностью аксПсА является возмож-
ность развития у 25–50% больных структурных изменений 
аксиального скелета по данным рентгенографии, без бо-
лей в спине («silent diseasе» («молчащая болезнь») – термин 
для обозначения безболевого СИ, принятый в англоязыч-
ной литературе) [11, 12, 17, 45]. В испанской когорте боль-
ных ПсА бессимптомный («молчащий») СИ, подтвержден-
ный при рентгенографии, был выявлен в трети случаев [46, 
47]. В российской когорте бессимптомный СИ обнаружи-
ли у 43% пациентов с ПсА [43]. Аналогичные данные полу-
чены K.S. Yap и соавт. [22] – у 33,3% пациентов с аксиаль-
ным поражением, выявленным по данным визуализации, 
отсутствовала ВБС. При сравнении двух групп больных – 
с болями и без болей в спине – оказалось, что они практи-
чески однородны по своим клиническим и демографиче-
ским характеристикам. 

Напротив, S.Z. Aydin и соавт. [17] при сравнении 
пациентов (n=415) с ВБС, которым ревматолог диагно-
стировал аксиальное поражение, и пациентов (n=112) 
с рентгенологически достоверным СИ (р-дСИ), со-
ответствующим модифицированным Нью-Йоркским 
(мНЙ) критериям, который был обнаружен случайно 
на скрининге, выявили ряд отличий. Среди пациентов вто-
рой группы было статистически значимо больше женщин 
(р=0,008), наблюдался более тяжелый периферический 

артрит (большее число болезненных и припухших суставов; 
p<0,001 для обоих сравнений), и эти больные реже получа-
ли генно-инженерные биологические препараты (ГИБП) 
(p<0,001), несмотря на одинаковую тяжесть заболевания, 
согласно данным опросников. Следовательно, у больных 
ПсА женского пола с тяжелым периферическим артри-
том, «маскирующим» осевое поражение, выше риск того, 
что последнее не будет диагностировано. 

Таким образом, характер ВБС при аксПсА и диссо-
циация между клинической симптоматикой и визуализа-
ционной картиной являются причинами недостаточной 
диагностики аксиального поражения в клинической пра-
ктике. Поэтому для выявления псориатического спон-
дилита необходимо в первую очередь использовать «зо-
лотой стандарт» – визуализацию аксиальных структур 
(рентгенография или МРТ КПС и/или позвоночника) – 
как для скрининга, так и для решения вопроса о назначе-
нии адекватной таргетной терапии.

Согласно данным ряда исследований, аксиальное 
поражение можно считать маркером тяжести ПсА [18, 21, 
27, 43]. M. Haroon и соавт. [48] показали ассоциацию меж-
ду наличием у пациента СИ и ранним возрастом дебюта 
ПсА (р<0,001), эрозивным артритом (р=0,043), а также тя-
желым псориазом, согласно индексу PASI (Psoriasis Area 
Severity Index; р=0,041). Мы обнаружили взаимосвязь меж-
ду наличием у пациентов р-дСИ и множественными эрози-
ями периферических суставов (p=0,003), околосуставными 
костными пролиферациями (р=0,02) и ограничением под-
вижности позвоночника по индексу BASMI (Bath Ankylosing 
Spondylitis Metrology Index; р<0,05) [43].

При анализе данных американского регистра 
CORRONA [18] и Общероссийского регистра больных 
ПсА [27] было показано, что пациенты с аксиальным по-
ражением моложе и имеют худшие клинические показа-
тели, негативно влияющие на все аспекты жизни. У этих 
пациентов, по сравнению с больными без поражения осе-
вого скелета, выявляется более тяжелый деструктивный 
периферический артрит [18, 27]; чаще встречаются эн-
тезиты [18, 27], дактилиты [27] и псориаз ногтей [18]; от-
мечается более тяжелое поражение кожи [18, 27]; выше 
уровень С-реактивного белка (СРБ) [18, 27] и активность 
заболевания по индексам DAS28 (Disease Activity Score 28), 
DAPSA (Disease Activity in PSoriatic Arthritis), BASDAI [27]. 
Им чаще назначаются ГИБП, у них реже удается дости-
гать минимальной активности заболевания, и они име-
ют большую склонность к депрессии [18], худший фун-
кциональный статус по индексу HAQ (Health Assessment 
Questionnaire) [27], работоспособность [18] и качество жиз-
ни [18, 27]. Интересно, что данные обоих регистров в от-
ношении тяжести клинических показателей практически 
аналогичны, хотя использовались различные критерии 
отбора больных в группу с аксиальным поражением. В ре-
гистре CORRONA учитывалось как наличие аксиального 
поражения «по мнению ревматолога» (без визуализации), 
так и наличие СИ по данным рентгенографии или МРТ. 
В Общероссийском регистре использовалась диагности-
ка аксПсА по р-дСИ. В результате имеются выражен-
ные различия по частоте аксиального поражения: в Обще-
российском регистре в группу с аксиальным поражением 
вошли 55,6% пациентов, в регистре CORRONA – толь-
ко 12,5%, что связано с недостаточной диагностикой. 
Столь существенные расхождения можно объяснить боль-
шой долей больных с «молчащим» CИ [12], что еще раз 
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подтверждает ведущую роль методов визуализации в диаг-
ностике поражения осевого скелета при ПсА. 

Следует отметить, что при такой тяжелой форме ПсА, 
как мутилирующий артрит, аксиальное поражение также 
возникает статистически значимо чаще (p=0,03), и в осо-
бенности это касается наличия у этих пациентов р-дСИ 
(р=0,01) [49]. 

Факторами риска развития аксиального поражения 
при «развернутой» стадии ПсА являются наличие HLA-
B27, деструктивного периферического артрита, псори-
атической дистрофии ногтей, периостита и повышения 
скорости оседания эритроцитов (СОЭ) [21]. При ранних 
формах ПсА V. Chandran и соавт. [21] выявили следующие 
факторы риска развития осевого поражения: позитивность 
по HLA-B27; наличие рентгенологической деструкции пе-
риферических суставов; повышение СОЭ. При обследо-
вании 95 больных ранним ПсА (длительностью до 2 лет) 
из российской когорты [50] оказалось, что совокупность та-
ких признаков, как мужской пол, наличие HLA-B27, вы-
сокая или умеренная активность периферического артри-
та по индексу DAS, СРБ>5 мг/л и площадь поражения 
кожи (BSA, body surface area) >3%, прогностически значи-
ма для выявления высокого риска аксиального поражения. 
Мы рекомендуем использовать эти данные для скрининга 
поражения осевого скелета при ранних формах ПсА. Ран-
нее выявление аксиального поражения особенно важно 
с учетом более тяжелого течения ПсА при данной форме 
заболевания. Диагностика поражения осевого скелета мо-
жет способствовать стратификации пациентов для приме-
нения более агре ссивной терапии.

Генетические особенности аксиального ПсА

HLA-B27, основной генетический маркер забо-
леваний из группы СпА, встречается при ПсА сущест-
венно реже (20%), чем при АС (80%) [51]. В то же время 
HLA-B27 является фактором риска осевого поражения, 
поскольку было показано, что частота носительства 
HLA-B27 при аксПсА (23–43,7%) выше, чем при пери-
ферических формах заболевания (7–19,1%) [12, 18, 21, 
48]. Наличие HLA-B27 при аксПсА – это фактор небла-
гоприятного прогноза, который коррелирует с более вы-
раженными рентгенологическими изменениями осевого 
скелета [52]. HLA-B27 также ассоциирован с более тяже-
лым клиническим субтипом ПсА, для которого характер-
ны ранний дебют артрита и тяжелая деструкция перифе-
рических суставов [51]. J. Feld и соавт. [13] подчеркивают, 
что HLA-B27 – единственный общий генетический фак-
тор риска для аксПсА и АС. В то же время, в отличие 
от АС, аксиальное поражение при ПсА имеет более выра-
женную ассоциацию с генами HLA-B*08, HLA-B*38 [51] 
и HLA-B*39 [53], в испанской когорте больных – с геном 
HLACw*07:02 [54], в японской – с HLA-B46 [55].

В литературе широко обсуждается вопрос клиниче-
ской и генетической гетерогенности пациентов с аксПсА 
в зависимости от наличия симметричного СИ, ассоцииро-
ванного с HLA-B27, и асимметричного СИ, ассоциирован-
ного с HLA-B08 [55]. M. Haroon и соавт. [48] показали связь 
асимметричного СИ с характерными для ПсА клинически-
ми признаками: остеолизом, поражением ногтей, более тя-
желым кожным псориазом, наличием эрозивного артрита. 
Среди больных с асимметричным СИ преобладали женщи-
ны. Авторы подчеркивают ассоциацию асимметричного 

СИ с HLA-B08 (в 63% случаев) и редкое носительство 
HLA-B27 (в 10% случаев; р<0,001) среди этих пациентов. 
В то же время обсуждается вопрос о том, что подтип па-
циентов с симметричным двусторонним СИ – клиниче-
ски и генетически ближе к АС. Среди этих больных чаще 
встречались мужчины, реже имелся псориаз ногтей, эро-
зии периферических суставов и остеолиз. У пациентов 
с симметричным СИ чаще выявляется HLA-B27 (61%) 
и реже – HLA-B08 (17%; р<0,001) [55]. Мы не обнару-
жили связи симметричного СИ с HLA-B27 [56], но наши 
данные подтверждают результаты M. Haroon и соавт. 
[48] о наличии определенных особенностей у пациентов 
с асимметричным СИ: среди них было статистически зна-
чимо больше женщин (р=0,0004), наблюдался более тяже-
лый периферический артрит (р=0,004), выше активность 
заболевания по DAPSA (р=0,01), чаще обнаружены энте-
зиты (р=0,005) и отмечался худший функциональный ста-
тус по HAQ (р=0,023) [56].

Следует также отметить, что в крупном междуна-
родном исследовании [57] по изучению фенотипических 
особенностей аксСпА в зависимости от позитивности 
по HLA-B27, в котором принимали участие и сотрудники 
нашей лаборатории, не было выявлено взаимосвязи меж-
ду наличием симметричного/асимметричного СИ и носи-
тельством HLA-B27. Но было показано, что присутствие 
HLA-B27 коррелирует с наличием симметричных (отно-
шение шансов (ОШ) – 3,02; 95%-й доверительный интер-
вал (95% ДИ): 1,38–6,61) и краевых (ОШ=1,97; 95% ДИ: 
1,16–3,36) синдесмофитов, более характерных для АС, 
а также с более выраженными структурными поврежде-
ниями осевого скелета, которые оценивались по mSASSS 
(modifi ed Stoke AS Scoring System) и PASRI (Psoriatic 
Arthritis Spondylitis Radiology Index) [57]. 

В своей редакционной статье P.S. Helliwell [58], об-
суждая результаты исследования M. Haroon и соавт. [48], 
подчеркивает, что группа больных аксПсА не однород-
на. В зависимости от генотипа автор выделяет в ней две 
подгруппы: носителей HLA-B27, фенотипически близ-
ких к классическому АС, и пациентов с так называемым 
«псориатическим фенотипом», у которых отсутствует 
HLA-B27, но имеется ассоциация с HLA-B08, СИ обыч-
но бывает асимметричным и менее выраженным, но на-
блюдается более тяжелый деструктивный периферический 
артрит. У пациентов с «псориатическим» фенотипом чаще 
выявляются поражение шейного отдела позвоночника 
(ШОП) и анкилоз дугоотростчатых суставов ШОП, обра-
зуются некраевые объемные синдесмофиты, меньше выра-
жена их симметричность, встречаются паравертебральные 
оссификаты, возможно поражение позвоночника (образо-
вание синдесмофитов) без вовлечения КПС [58].

Индексы активности поражения 

позвоночника при ПсА

При аксПсА используются критерии оценки актив-
ности (BASDAI, ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease 
Activity Score)), разработанные группой ASAS для аксСпА 
и АС. Индексы BASDAI и ASDAS используют в ревмато-
логической практике для определения активности спон-
дилита при ПсА [26, 59], хотя эти опросники не были ва-
лидированы для аксПсА. J.L. Fernandez-Sueiro и соавт. 
[25] не выявили взаимосвязи между изменениями BASDAI 
и динамикой активности ПсА как при аксиальной, 
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так и при периферической форме заболевания. W.J. Taylor 
и соавт. [60] обнаружили, что, хотя BASDAI статистиче-
ски значимо коррелирует с субъективной оценкой па-
циентом активности заболевания (r=0,739), но ассоци-
ация с формой ПсА (аксиальная или периферическая) 
отсутствует. D. Poddubnyy и соавт. [14] обращают внимание 
на то, что BASDAI может быть использован для мониторин-
га активности спондилита (на фоне терапии), но не для вы-
явления поражения позвоночника при ПсА. J. Braun и со-
авт. [7] подчеркивают, что применение у больных ПсА 
с тяжелым периферическим артритом и «спондилитом 
по мнению врача» таких инструментов для оценки актив-
ности спондилита, как BASDAI и ASDAS, разработанных 
для больных АС, не обосновано. Авторы обращают внима-
ние на то, что боль в спине может носить неспецифический 
характер, и при отсутствии исходных данных визуализации 
осевого скелета индексы BASDAI и ASDAS не передают 
истинную активность спондилита и динамику активно-
сти на фоне терапии. Необходимо иметь в виду, что боль 
в периферических суставах (3-й вопрос BASDAI) у боль-
ных ПсА может быть основным показателем, влияющим 
на все остальные шкалы опросника BASDAI [60]. Исполь-
зование короткой версии BASDAI (mBASDAI, modifi ed 
BASDAI), в которой исключен третий вопрос о боли в пе-
риферических суставах, повышает эффективность оценки 
аксиального поражения при ПсА [61]. Некоторые авторы 
для повышения специфичности оценки аксПсА использу-
ют не опросник BASDAI, а визуальную аналоговую шка-
лу выраженности боли в спине, ягодицах и тазобедренных 
суставах (2-й вопрос BASDAI) и, что особенно важно, ис-
ходные данные визуализации аксиальных структур [14]. 
Очевидно, что назрела необходимость в разработке спе-
цифических индексов активности аксиального поражения 
при ПсА.

Методы визуализации

В связи с отсутствием критериев диагноза аксПсА 
до настоящего времени нет единых рекомендаций по ви-
зуализации осевого поражения. В различных исследова-
ниях и регистрах используются разные критерии отбо-
ра больных в группу аксПсА. Большинство ревматологов 
диагностируют аксПсА при выявлении р-дСИ, соответст-
вующего мНЙ критериям [11, 17, 21, 27, 29]. В то же вре-
мя в отдельных работах обсуждается возможность диагно-
стики осевого поражения при наличии одностороннего 
СИ 2-й стадии [23, 45, 55, 62]. Но следует иметь в виду, 
что выраженность СИ может быть связана с длительно-
стью заболевания: односторонний СИ 2-й стадии чаще 
наблюдался при более ранних формах аксПсА [13]. J. Feld 
и соавт. [23] показали, что у половины пациентов, имев-
ших односторонний СИ 2-й стадии, за 5,5 лет наблюдения 
отмечено прогрессирование СИ, и он стал соответство-
вать мНЙ критериям, но у половины больных сохраня-
лись лишь незначительные признаки поражения КПС. 
При таких минимальных структурных изменениях КПС 
очень важна правильная интерпретация результатов ис-
следования позвоночника. Следует дифференцировать 
воспалительные изменения от дегенеративных [63], осо-
бенно с учетом того, что у значительного числа пациентов 
заболевание развивается после 40 лет [4, 43]. В литературе 
обсуждается вопрос о том, что для аксПсА более харак-
терен асимметричный СИ (до 73% случаев) [55, 64–66], 

особенности которого подробно рассматривались выше. 
В то же время D.R. Jadon и соавт. [12] выявили асимме-
тричный СИ только у четверти (24%) пациентов, E.E. Гу-
барь и соавт. [43] – у 34,8%.

Для корректной диагностики необходима визуализа-
ция не только КПС, но и позвоночника, поскольку, в от-
личие от АС, при аксПсА возможно поражение позвоноч-
ника без СИ [12, 67], особенно у HLA-B27-негативных 
пациентов с «псориатическим» фенотипом [58]. При рент-
генографии учитывают наличие синдесмофитов или пара-
синдесмофитов в ШОП и/или поясничном отделе позво-
ночника [12], а также сужение и анкилоз дугоотростчатых 
суставов ШОП [58]. Следует отметить, что в ревматоло-
гической практике рентгенографию позвоночника про-
водят далеко не всем пациентам, хотя D.R. Jadon и соавт. 
[12] выявили развитие синдесмофитов при отсутствии СИ 
у значительного числа больных (33,1%). Для псориатиче-
ского спондилита характерны объемные, «некраевые», 
асимметричные, не смыкающиеся синдесмофиты [43, 58, 
68]. L.C. Coates и соавт. [57] показали, что «некраевые» 
и асимметричные синдесмофиты выявляются в основном 
у HLA-B27-негативных пациентов. Мы выявили взаимос-
вязь между наличием асимметричных синдесмофитов и та-
кими рентгенологическими признаками, характерными 
для ПсА, как остеолиз (р=0,005) и околосуставные костные 
пролиферации (р=0,05) [43]. 

Для ПсА характерно частое (до 70–75% случаев) 
поражение ШОП [43, 69–71], причем возможно изоли-
рованное вовлечение ШОП без поражения нижележа-
щих отделов и при отсутствии СИ [13, 43, 58]. По нашим 
данным [43], у больных ПсА ШОП вовлекался в 2 раза 
чаще, чем поясничный отдел. ШОП чаще поражается 
при тяжелом ПсА и у длительно болеющих пациентов 
[72]. R.H. Blau и соавт. [73] впервые описали два раз-
личных типа поражения ШОП при ПсА: ревматоидопо-
добное воспаление и первичный анкилоз или вовлече-
ние соответственно верхнего и нижнего сегмента ШОП. 
Поражение верхнего сегмента характеризуется артри-
том атланто-аксиального сустава, т. е. сочленения между 
первым и вторым шейным позвонком (С1–С2), что рен-
тгенологически проявляется эрозиями зубовидного от-
ростка или нестабильностью атланто-аксиального суста-
ва [69, 73], которая потенциально может осложниться 
компрессией спинного мозга [74]. По данным обследо-
вания итальянской когорты пациентов [69], частота под-
вывиха атланто-аксиального сустава (который диагно-
стировался по увеличению расстояния между атлантом 
и зубовидным отростком С2 более 4–5 мм) составила 
12%. Поражение нижнего сегмента ШОП характеризу-
ется наличием воспаления (остеита) тел шейных позвон-
ков и/или дугоотростчатых (или, как их еще называют, 
фасеточных) суставов, развитием синдесмофитов и осси-
фикацией передней продольной связки [74, 75]. Эти из-
менения редко приводят к неврологической дисфункции 
[74, 75]. Сужение и анкилоз дугоотростчатых суставов 
(т. е. поражение задних структур) ШОП являются типич-
ными рентгенологическими изменениями при ПсА и на-
блюдаются чаще, чем в поясничном отделе [58]. Пора-
жение задних структур ШОП часто является причиной 
ограничения ротации шеи. Нередко рентгенологиче-
ские изменения в ШОП выявляются при отсутствии бо-
лей в шее. В испанской когорте больных ПсА [72] пора-
жение ШОП было зафиксировано у 41% больных. 58,5% 
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из них предъявляли жалобы на боли в ШОП, в то время 
как в 41,5% случаев были обнаружены рентгенологиче-
ские изменения в ШОП без клинической симптомати-
ки. При отсутствии болевого синдрома (следует иметь 
в виду, что у этих пациентов может также не быть болей 
в нижней части спины) рентгенологическое исследова-
ние впервые назначается на поздних этапах заболева-
ния – только при ограничении подвижности ШОП.

Для количественного анализа структурных измене-
ний позвоночника при ПсА Е. Lubrano и соавт. [76] разра-
ботали рентгенологический индекс PASRI. PASRI имеет 
преимущество перед индексами BASRI (Bath Ankylosing 
Spondylitis Radiology Index) и mSASSS, разработанны-
ми для АС, поскольку, помимо изменений в КПС и пе-
редних отделах позвоночника, учитывает также измене-
ния в дугоотростчатых суставах. По данным исследования 
А. Ibrahim и соавт. [20], PASRI имеет умеренную чувстви-
тельность (52%), но высокую специфичность (74%). 

При диагностике СпА широко применяется МРТ, 
позволяющая выявлять области воспалительного оте-
ка различных тканей, предшествующие структурным из-
менениям. С целью ранней диагностики аксСпА на не-
рентгенологической стадии, а также для выявления очагов 
активного воспаления в аксиальных структурах у боль-
ных с «продвинутой» стадией заболевания использует-
ся МРТ КПС и позвоночника. В 2019 г. рабочей группой 
ASAS были обновлены и стандартизованы дефиниции ак-
тивного воспаления (активный СИ) и структурных повре-
ждений (хронический СИ), выявляемых при МРТ КПС 
у больных СпА [77]. Необходимо отметить, что количе-
ство исследований с применением МРТ КПС и позво-
ночника при ПсА невелико [78]. Диагностическая зна-
чимость применения данного исследования у больных 
аксПсА оценивается неоднозначно [8]. M.V. Braga и со-
авт. [79] показали, что выявление активного СИ при МРТ 
не коррелировало с клинической картиной аксиального 
поражения.

L. Williamson и соавт. [65] выявили активный СИ 
при МРТ у 38% больных ПсА и показали его взаимосвязь 
с ограничением подвижности позвоночника и с длитель-
ностью заболевания, но не с болями в спине.

H. Maldonado-Ficco и соавт. [80] при МРТ КПС 
и/или позвоночника у 135 больных ПсА не обнаружили 
ассоциации между клиническими признаками аксиаль-
ного поражения и наличием активного СИ, но показали, 
что выявление признаков активного воспаления при МРТ 
способствовало усилению терапии в 56% случаев. В рабо-
те C. Castillo-Gallego и соавт. [81] была выявлена ассоци-
ация между наличием воспаления по данным МРТ и но-
сительством HLA-B27, что не согласуется с результатами 
предшествующей работы L. Williamson и соавт. [65]. При-
мечательно, что у HLA-B27-позитивных больных аксПсА 
(как и при АС) были обнаружены более выраженные при-
знаки остеита в КПС [81]. 

При анализе данных МРТ позвоночника при акс-
СпА учитывают в основном наличие зон отека костно-
го мозга (остеита) в области передних и задних углов тел 
позвонков (передний и задний спондилит). Рабочая груп-
па международного общества ASAS/OMERACT (Outcome 
Measures in Rheumatology) предложила считать диаг-
ноз аксСпА в высокой степени вероятным при нали-
чии переднего/заднего спондилита как минимум в трех 
локализациях; при этом воспалению в других отделах 

позвоночника отводится второстепенная роль [82]. Не-
давно rанадско-датская рабочая группа (CANDEN) раз-
работала и утвердила комплексную систему определе-
ния и оценки как воспалительных, так и структурных 
изменений позвоночника у пациентов с аксСпА [83, 84], 
при которой учитываются признаки воспаления не только 
в телах позвонков, но и в задних структурах (в реберно-по-
звоночных и дугоотростчатых суставах), что обеспечива-
ет возможность детального мониторинга этих изменений 
на фоне терапии. Предполагается, что поражение зад-
них структур позвоночника может быть даже более спе-
цифичным для аксСпА, чем изменения, локализующиеся 
в телах позвонков [85], которые встречаются и при остео-
хондрозе. Впрочем, следует отметить, что для использо-
вания системы оценки CANDEN требуется специальный 
протокол МРТ, и ее применение трудоемко в реальной 
клинической практике. Данные, касающиеся структур-
ного прогрессирования при аксПсА, очень ограниче-
ны, и, более того, имеющиеся шкалы были разработаны 
для пациентов с аксСпА [20]. Определение рентгенологи-
ческих и МРТ признаков аксПсА, в том числе поражения 
задних/латеральных структур позвоночника (в частности 
дугоотростчатых суставов ШОП), необходимо для диф-
ференциации аксПсА от других форм СпА [20].

МРТ всего тела позволяет одновременно оценивать 
все проявления ПсA, включая артрит, энтезит, дактилит 
и осевое поражение [86]. Этот метод визуализации был из-
учен A.K. Mager и соавт. [87] в качестве диагностическо-
го инструмента для раннего выявления СпА, но требуются 
дополнительные исследования для внедрения МРТ все-
го тела в клиническую практику.

Поскольку образование синдесмофитов при МРТ 
четко не определяется, может представлять интерес при-
менение новых методов, предназначенных для визуали-
зации костного ремоделирования, таких как позитронно-
эмиссионная томография с компьютерной томографией 
(ПЭТ-КТ) [88]. Недавно S.M. Son и соавт. [89] продемон-
стрировали точность ПЭТ-КТ с 18F фторидом натрия 
(18NaF), индикатором метаболической активности каль-
ция в костных структурах, для выявления типичных пора-
жений при АС, таких как энтезиты, сакроилиит и синдес-
мофиты, и показали роль этого метода как в диагностике 
АС, так и в мониторинге терапевтической эффективности. 
Для оценки диагностической значимости современных ме-
тодов визуализации, таких как МРТ всего тела и ПЭТ-КТ 
с 18NaF у больных ПсА, необходимы дальнейшие иссле-
дования.

Дифференциальная диагностика аксПсА 

с  АС и  аксиальным СпА

Несмотря на то, что аксПсА относится к СпА и име-
ет перекрестную симптоматику с заболеваниями этой груп-
пы, большинство исследователей считают, что аксПсА 
и аксСпА (в том числе АС с сопутствующим псориазом, 
который развивается у 10% больных АС [90]) – это раз-
ные заболевания [13, 42, 55, 58, 91]. В систематическом об-
зоре литературы при сравнении аксиального поражения 
при ПсА и АС J. Feld и соавт. [13] подчеркивают особен-
ности аксПсА, не позволяющие диагностировать у этих па-
циентов аксСпА. На ежегодном конгрессе Европейского 
альянса ревматологических ассоциаций (EULAR, European 
Alliance of Associations for Rheumatology), прошедшем 
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в 2021 г., также широко обсуждались вопросы сходст-
ва и различий между аксПсА и аксСпА/АС. Были пред-
ставлены интересные сравнительные данные этих групп 
пациентов из американского регистра CORRONA [92], 
из международного исследования ASASperSpA [93], а так-
же греческой когорты пациентов [94]. При анализе это-
го материала обнаружены следующие особенности аксПсА 
в сравнении с АС/аксСпА: менее выражено преобладание 
лиц мужского пола [42, 92]; выше возраст пациентов [13, 
42, 62, 92]; реже выявляется HLA-B27 [12, 13, 42, 62, 92, 94]; 
отмечается ассоциация с HLA-B08 [51]; выше индекс мас-
сы тела пациентов [94]; менее выражен воспалительный 
характер боли в спине [42]; более поздний возраст дебю-
та болей в спине [13, 42]; возможно безболевое течение 
[11, 45, 46]; меньшая активность спондилита по индексам 
BASDAI и ASDAS [42]. При аксПсА наблюдаются более 
интенсивные боли в периферических суставах (3-й вопрос 
BASDAI) и менее выраженные боли в спине (2-й вопрос 
BASDAI), чем у больных аксСпА [92]. По вопросу выра-
женности функциональной недостаточности при аксПсА 
и АС существуют разные мнения [12, 95, 96]. Согласно 
данным ряда авторов [12, 62, 68, 95, 96], при аксПсА на-
блюдается менее выраженное ограничение подвижности 
позвоночника, чем при АС. J. Feld и соавт. [42], в частно-
сти, обнаружили, что метрологический индекса BASMI 
при аксПсА ниже, чем при АС. Однако, D.R. Jadon и соавт. 
[12] получили сходные результаты при определении ин-
декса BASMI и оценке функционального статуса по HAQ 
у больных обеих групп. U. Lindstrom и соавт. [95] показали 
что, у больных аксПсА и АС интенсивность боли, актив-
ность заболевания и качество жизни были сопоставимы. 
Интересно, что при обоих заболеваниях у мужчин более 
выражены структурные повреждения, а у женщин – выше 
воспалительная активность [97, 98]. При аксПсА по срав-
нению с АС наблюдается менее выраженный СИ [12, 42, 
62, 68], реже развивается анкилоз КПС [62], изменения 
в КПС менее симметричны [42, 55, 62, 64–66, 68], чаще вы-
является односторонний и реже – двусторонний СИ [94]. 
Принципиальным отличием аксПсА от АС является воз-
можность поражения позвоночника без СИ [12].

При аксПсА статистически значимо чаще, чем 
при АС, поражается ШОП [13, 29, 58, 69, 72]; сужение 
и анкилоз дугоотростчатых суставов чаще выявляется 
в ШОП (при АС – в поясничном отделе) [14]; возможно 
изолированное поражение ШОП [9, 12, 62, 68, 69, 99, 100]. 
Для аксПсА более характерно наличие объемных, «некра-
евых», асимметричных, не смыкающихся синдесмофитов 
(а при АС выявляются «краевые», симметричные, смыка-
ющиеся синдесмофиты) [58, 68] и паравертебральных ос-
сификатов (встречаются редко) [58], при этом также могут 
наблюдаться и «типичные» синдесмофиты. При аксПсА 
имеются менее выраженные, чем при АС, структурные 
повреждения в позвоночнике (согласно индексам BASRI, 
mSASSS и PASRI) [12]. При аксПсА чаще, чем при АС, вы-
являются энтезиты и дактилиты [12, 92–94] и развивает-
ся более тяжелый деструктивный периферический артрит 
[13, 42, 55, 93, 94]. Согласно данным современных работ 
[92–94], у больных аксПсА реже, чем при аксСпА, наблю-
даются увеит и воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК). Интересно, что при этом увеит и ВЗК чаще встре-
чались у больных ПсА, имеющих поражение осевого ске-
лета, по сравнению с чисто периферическими формами 
заболевания [101, 102]; таким образом, эти внескелетные 

проявления являются маркером «СпА-подобного» фено-
типа. По результатам исследования G.E. Fragoulis и со-
авт. [94], больные аксПсА чаще подвержены депрессии, 
чем больные АС. Согласно данным работ, представленных 
на конгрессе EULAR в 2021 г., среди пациентов с аксПсА 
и аксСпА/АС одинаково часто наблюдаются рентгеноло-
гические изменения в позвоночнике [94], повышение СРБ 
[93] и семейный анамнез по СпА; также у них отмечается 
сходная коморбидность [94]. Пациентам с аксПсА реже, 
чем больным АСЮ назначаются ГИБП и чаще – базисные 
противовоспалительные препараты (БПВП) [42]. 

В связи с отсутствием единой дефиниции и диаг-
ностических критериев аксПсА встает закономерный 
вопрос о возможности использования критериев ASAS 
для аксСпА [40] при постановке диагноза аксПсА. Па-
циенты соответствуют диагнозу аксСпА при наличии 
хронической боли в спине с возрастом дебюта до 45 лет 
и СИ (рент генологического, соответствующего мНЙ кри-
териям, или МРТ-активного), либо при позитивности 
по HLA-B27 (необходимым условием является также на-
личие 1 дополнительного признака СпА для визуализаци-
онного варианта критериев и 2 признаков – для клиниче-
ского варианта) [40]. С учетом более редкого выявления 
HLA-B27 и рентгенологического СИ, соответствующе-
го мНЙ критериям, а также более позднего возраста дебюта 
хронической боли в спине не все пациенты с аксПсА будут 
соответствовать критериям аксСпА. Среди нашей когор-
ты больных аксПсА [67] 18% не соответствовали крите-
риям аксСпА, но у этой группы пациентов были выявле-
ны синдесмофиты, что объективно подтверждает наличие 
у них поражения позвоночника.

P.S. Helliwell [58] подчеркивает, что критериям 
аксСпА не будут соответствовать носители HLA-B08, 
имеющие «псориатический» альтернативный фено-
тип без р-дСИ (и при отсутствии активного СИ по дан-
ным МРТ). Это, безусловно, важно с точки зрения клас-
сификации, но не только. Интересно, какие особенности 
ответа на терапию возможны у пациентов с таким альтерна-
тивным фенотипом? Генетические и фенотипические раз-
личия могут свидетельствовать о различном иммунологи-
ческом профиле этих больных и другом ответе на терапию. 
В частности, интересно, будут ли ингибиторы интерлейки-
на 23 (ИЛ-23), показавшие неэффективность при аксСпА/
АС [103], эффективны у пациентов этой группы, как было 
продемонстрировано в субанализе данных по устекину-
мабу [104] и гуселькумабу [16]. Особенно важно учиты-
вать больных с «псориатическим» фенотипом при отборе 
пациентов для эпидемиологических и интервенционных 
исследований [58].

Дифференциальная диагностика аксПсА 

с  невоспалительными заболеваниями 

позвоночника

Как отмечалось выше, проблемы в диагности-
ке аксПсА возникают из-за отсутствия четкой де-
финиции и критериев диагноза, возможности мало-
симптомного течения осевого поражения, медленно 
прогрессирующего СИ, а также возможности поражения 
позвоночника без СИ [67, 105]. Как известно, с возрастом 
увеличивается риск возникновения дегенеративных изме-
нений позвоночника, что приводит к выявлению при ви-
зуализации изменений смешанного характера, связанных 
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как с воспалительным, так и с дегенеративным процес-
сом, что требует четкой дифференциальной диагностики 
[11, 45, 46].

Следует отметить, что хроническая боль в спине – 
это ведущий симптом не только аксСпА, но и дегенера-
тивных заболеваний позвоночника. Поэтому для выявле-
ния воспалительного процесса в аксиальных структурах 
с целью диагностики СпА учитывают наличие у пациен-
та ВБС. Однако отдельные авторы обращают внимание 
на то, что наличие ВБС не всегда связано с воспалитель-
ным заболеванием позвоночника, а также может быть 
и проявлением дегенеративных изменений, например, 
дисцита [106]. Дисцит может быть единственной причи-
ной боли или возникает на фоне аксПсА. Также нельзя 
забывать о фибромиалгии, которая наблюдается в 15–
36% случаев [14], а по некоторым оценкам – у полови-
ны (53,3%) больных ПсА [107]. Наличие фибромиалгии 
завышает результат оценки интенсивности боли (в том 
числе боли в позвоночнике) и активности заболевания, 
что не позволяет выявить ремиссию или низкую актив-
ность заболевания даже на фоне эффективной терапии 
[108, 109].

С возрастом увеличивается риск возникнове-
ния диффузного идиопатического гиперостоза скелета 
(ДИГС) [110]. В клинической практике бывает нелегко 
дифференцировать аксПсА и ДИГС, поскольку грубые 
«некраевые» синдесмофиты, характерные для аксПсА, 
могут иметь сходство с паравертебральными остеофита-
ми при ДИГС [58, 111, 112], для которого, однако, не ха-
рактерны боли в нижней части спины и СИ [112]. Диф-
ференциальная диагностика может вызывать особые 
затруднения в случае бессимптомного течения аксПсА 
или при поражении позвоночника без СИ. По сравне-
нию с ДИГС аксПсА ассоциируется с более молодым 
возрастом, меньшим индексом массы тела и более ча-
стым носительством HLA-B27 [18, 110, 112]. Перифе-
 рическая энтезопатия при ДИГС характеризуется нали-
чием на рент генограммах костных «шпор», но в области 
костных разрастаний отсутствует воспаление (или имеет-
ся минимальное воспаление) по сравнению с энтезитами 
при ПсА [111]. В отличие от терапии аксПсА, в настоящее 
время нет доказательств, подтверждающих эффектив-
ность применения НПВП, ГИБП или физиотерапии 
при ДИГС [112]. Поэтому проведение дифференциаль-
ной диагностики между аксПсА и ДИГС имеет большое 
значение для выбора адекватной терапии.

Терапия ПсА с  поражением позвоночника

Ведущая роль в иммунопатогенезе СпА и ПсА принад-
лежит патологической активации оси ИЛ-23/ИЛ-17 [113, 
114]. ИЛ-23 влияет на экспрессию Т-хелперными клет-
ками (Th17) ИЛ-17, ИЛ-22 и фактора некроза опухоли α 
(ФНО-α), что приводит к воспалению, повреждению тка-
ней, костному ремоделированию и продукции других цито-
кинов [103]. Расширение представлений о роли оси ИЛ-23/
ИЛ-17 в развитии СпА послужило стимулом для разработки 
не только ГИБП различных классов (ингибиторов ФНО-α 
и ИЛ), но и «малых» молекул (ингибиторов Янус-киназ), 
блокирующих эффекты цитокинов оси ИЛ-23/ИЛ-17 или 
внутриклеточную сигнализацию этих цитокинов [115]. 
Однако несмотря на определенное сходство, существу-
ют и различия в иммунопатогенетических механизмах 

СпА и аксПсА, которые могут повлиять на терапевтиче-
скую тактику [6]. 

В соответствии с международными рекомендаци-
ями [5, 116–118], больным аксПсА в первую очередь на-
значаются НПВП, а при их неэффективности требует-
ся терапия ГИБП. Согласно клинической практике, чаще 
используются ингибиторы ФНО-α, хотя при тяжелом псо-
риазе применение ингибиторов ИЛ-17 считается пред-
почтительным [117]. Препараты, блокирующие эффекты 
ИЛ-12/ИЛ-23, в настоящее время не назначаются паци-
ентам с преимущественно аксиальным поражением из-за 
отсутствия четкого эффекта при СпА [117]. Строго гово-
ря, РКИ по применению ингибиторов ФНО-α при ПсА 
c поражением позвоночника не проводились, однако есть 
данные по эффективности этих препаратов при рентгено-
логическом и нерентгенологическом аксСпА [119, 120]. 
Адалимумаб, голимумаб, цертолизумаб пэгол и инфликси-
маб (но не этанерцепт) рекомендованы пациентам с акс-
СпА, имеющим ВЗК и рецидивирующий увеит (отсут-
ствуют данные по голимумабу), тогда как в отношении 
этанерцепта получены противоречивые результаты в от-
ношении увеита и показана его неэффективность при ВЗК 
[121]. В настоящее время имеется только одно РКИ, в ко-
тором изучалось применение ГИБП у больных аксПсА – 
это исследование MAXIMIZE, продемонстрировавшее 
эффективность ингибитора ИЛ-17А секукинумаба [15]. 
В РКИ MAXIMIZE были включены пациенты с аксиаль-
ным поражением по мнению исследователя, с интенсив-
ностью боли в спине ≥4 и BASDAI≥4, не-ответчики на два 
НПВП в течение 4 недель. Объективного подтверждения 
аксиального поражения не требовалось, тем не менее, при-
мерно у 60% пациентов имелись воспалительные измене-
ния по данным МРТ – зоны остеита в области КПС и по-
звоночника. 20%-е улучшение по ASAS [122] к 12-й неделе 
исследования отмечалось у 63,1% и 66,3% пациентов, по-
лучавших секукинумаб в дозах 300 и 150 мг соответственно, 
и лишь у 31,3% больных, получавших плацебо; достигну-
тый клинический эффект сохранялся в течение 52 недель 
наблюдения [123]. По данным МРТ, к 12-й неделе отме-
чено статистически значимое (р<0,01) уменьшение вы-
раженности остеита в позвоночнике и КПС [15] по Бер-
линской шкале [124]. Несмотря на то, что ингибиторы 
ИЛ-12/ИЛ-23 устекинумаб и ризанкизумаб оказались не-
эффективны при аксСпА [125, 126], по результатам недав-
них исследований высказывались предположения о воз-
можной эффективности ингибиторов ИЛ-23 в отношении 
аксиальных симптомов ПсА. В субанализе III фазы иссле-
дований DISCOVER-1 и DISCOVER-2 у пациентов с ПсА, 
имевших СИ по данным визуализации (рентгенография 
или МРТ) и получавших гуселькумаб (ингибитор ИЛ-23), 
отмечалась статистически значимая динамика активности 
по BASDAI, mBASDAI, ASDAS-СРБ и уменьшение боли 
в спине [16]. В этом субанализе исходные данные МРТ 
не подтверждались специалистом-рентгенологом (только 
врачом-исследователем), а в динамике на фоне терапии гу-
селькумабом МРТ не проводилась. Эти результаты требуют 
дополнительных контролируемых исследований с фокусом 
на аксиальное поражение при ПсА. Недавно был проведен 
субанализ исследований PSUMMIT-1 и PSUMMIT-2, про-
демонстрировавший, что у больных ПсА с болями в спи-
не (диагностируемыми как «спондилит по мнению врача»), 
не получавших ранее ингибиторы ФНО-α при назначе-
нии устекинумаба, достигнуто статистически значимое 
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уменьшение боли в спине/шее/тазобедренных суставах 
(2-й вопрос BASDAI) и снижение активности по mBASDAI 
по сравнению с группой плацебо [104]. Данные визуализа-
ции в этой работе не учитывались. Полученные результа-
ты могут свидетельствовать о возможности разного ответа 
на терапию у пациентов с аксСпА и аксПсА в связи с име-
ющимися различиями в иммунопатогенезе. Обсуждая 
эту работу, J. Braun и соавт. [7] подчеркивают, что анализ 
данных пациентов со «спондилитом по мнению врача», 
без визуализации аксиальных структур может привести 
к ошибочным выводам об эффективности ингибиторов 
ИЛ-23 в отношении аксиального поражения при ПсА. Ав-
торы обращают внимание на то, что из-за отсутствия точ-
ных критериев диагноза аксПсА в некоторых исследовани-
ях используется неправильный, с научной точки зрения, 
подход к диагностике аксПсА – учитывается наличие 
«спондилита по мнению врача», в то время как боли в спи-
не у пациента с тяжелым периферическим артритом и эн-
тезитами могут носить неспецифический характер (в том 
числе боли центрального генеза) и не отражать «истинное 
воспаление» структур осевого скелета. Эти вопросы требу-
ют дальнейшего тщательного изучения.

В настоящее время проводится исследование по из-
учению эффективности ингибитора Янус-киназ тофацити-
ниба (ТОФА) при аксПсА (РКИ PASTOR (NCT04062695)). 
В этой работе будет дана оценка динамики активного СИ 
и спондилита по данным МРТ на фоне терапии ТОФА. 
Ранее была показана клиническая эффективность и по-
ложительная динамика МРТ-признаков СИ и спондилита 
при использовании ТОФА у больных активным АС [127]. 
Следует отметить, что впервые изучение влияния ТОФА 
на динамику активного СИ по данным МРТ при ПсА про-
ведено нами на небольшой группе пациентов (n=41) [128]. 
Результаты этого исследования продемонстрировали эф-
фективность ТОФА у больных ПсА с высокой активностью 
спондилита и статистически значимую положительную ди-
намику активного СИ по данным МРТ [128]. Для подтвер-
ждения наших выводов представляется целесообразным 
провести исследование на большей когорте пациентов.

Есть данные субанализа РКИ SELECT-PsA 1 [129] 
и SELECT-PsA 2 [130] о позитивном влиянии ингибито-
ра Янус-киназ упадацитиниба на активность спондилита 
при ПсА [131]. 

Назначение синтетических БПВП (например, ме-
тотрексата) и системных глюкокортикоидов (ГК) не ре-
комендовано при аксПсА, поскольку имеются лишь ог-
раниченные данные по использованию этих препаратов 
при аксСпА. Исследований по применению БПВП и ГК 
при поражении осевого скелета у больных ПсА не прово-
дилось [5, 117, 118]. Терапия аксПсА может быть затрудне-
на наличием у больного коморбидных заболеваний, таких 

как кардиоваскулярная патология, метаболический син-
дром, и внескелетных проявлений (ВЗК, увеит). Эти состо-
яния требуют особенно тщательного тера певтического мо-
ниторинга [101].

Заключение

В заключение следует подчеркнуть, что ревматологи-
ческому сообществу необходимо выработать единый под-
ход к дефиниции, классификации, диагностик е и терапии 
ПсА с поражением позвоночника. Очевидно, что подхо-
ды и методология диагностики, принятые для аксСпА, 
не в полной мере могут быть использованы при аксПсА. 
Основной вопрос состоит в следующем: нужно ли при ди-
агностике аксПсА учитывать совокупность клинических 
и рентгенологических признаков, как при АС, или же 
с учетом особенностей ВБС при ПсА достаточно исполь-
зовать только маркеры, выявляемые при рентгенографии 
и МРТ, и если да, то какие?

Для решения этой задачи необходимы крупные 
наблюдательные исследования, проводимые на осно-
ве строгого клинического фенотипирования пациентов 
с привлечением современных средств визуализации и мо-
лекулярно-генетических методов. Так, недавно старто-
вало исследование AXIS (Axial Involvement in Psoriatic 
Arthritis Cohort (NCT04434885)), в котором запланиро-
ваны комплексное рентгенологическое обследование 
и МРТ аксиального скелета у всех больных ПсА; иниции-
ровано российское фундаментальное исследование. В ко-
нечном итоге все эти совместные усилия должны дать 
ответ на нерешенные вопросы диагностики и терапии па-
циентов с ПсА в сочетании с поражением позвоночника.

Исследование проводилось в рамках выполнения науч-
ной темы № 1021051503111-9 «Совершенствование диаг-
ностики и фармакотерапии спондилоартритов на основа-
нии сравнительных результатов изучения прогностических 
(в том числе молекулярно-биологических, молекулярно-гене-
тических, клинико-визуализационных) факторов прогресси-
рования заболевания и уровня качества жизни больных».
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