
Псориатический артрит (ПсА) – это воспали-

тельное заболевание суставов, энтезисов и поз-

воночника, ассоциированное с псориазом [1]. 

Заболеваемость ПсА в различных популяциях 

составляет от 3 до 8 на 100000 населения [2-5], а рас-

пространенность – около 1% [6]. ПсА встречается у 

5-42% пациентов с псориазом [7,8]. Среди ранних 

артритов ПсА диагностируется у 5-13% больных 

[9,10]. Первоначально ПсА считался заболеванием 

с благоприятным течением, особенно в сравненнии 

с ревматоидным артритом (РА), и ранняя диагнос-

тика и лечение ПсА, не рассматривались ревма-

тологами как приоритетная задача. В настоящее 

время стало очевидно, что ПсА – это хроническое, 

прогрессирующее заболевание, которое приводит 

к деструкции и деформации суставов, потере их 

функции, что негативно отражается на качестве 

жизни, работоспособности и продолжительности 

жизни больных [11,12,13,14]. Поэтому важной зада-

чей ревматологов становится ранняя диагностика 

и более эффективная стратегия лечения больных 

ПсА.

ПсА входит в группу серонегативных спонди-

лоартритов (ССА), к которым относят также анки-

лозирующий спондилит (АС), реактивный артрит 

(РеА) и артрит, ассоциированный с воспалительны-

ми заболеваниями кишечника (ВЗК). Однако мно-

гие характерные для ПсА клинические проявления 

не присущи ССА. ПсА – это гетерогенное заболе-

вание, которое классифицируется по количеству 

воспаленных суставов и характеру их вовлечения 

(симметричному или несимметричному), а также 

наличию специфичных признаков, таких как вов-

лечение позвоночника, дистальных межфаланго-

вых суставов (ДМФС), энтезитов и дактилита.

В настоящее время нет единой общепринятой 

классификационной системы для раннего или 

установленного ПсА, как нет и диагностических 

критериев ПсА. Наиболее простыми и распростра-

ненными являются критерии J.M.H.Moll и V.Wright 

[1], в которых ПсА определен как воспалительный 

артрит, ассоциированный с псориазом и негатив-

ный по ревматоидному фактору (РФ), и выделено 5 

форм ПсА в зависимости от клинической картины: 

1- асимметричный олигоартрит, 2- мутилирующий 

артрит, 3- артрит дистальных межфаланговых сус-

тавов, 4- ревматоидоподобный полиартрит, 5- псо-

риатический спондилит. 

В 2006г. были опубликованы новые классифика-

ционные критерии ПсА – CASPAR (Табл.1), разра-

ботанные экспертами 30 ревматологических цент-

ров из 13 стран на популяции пациентов, длительно 

болеющих ПсА (средняя длительность болезни 12,5 

лет) [15]. Ценность этих критериев заключается в 

том, что они позволяют классифицировать болезнь, 

несмотря на положительный РФ и отсутствие псо-

риаза, при наличии типичных признаков ПсА. 

Недавно было проведено сравнительное исследова-

ние критериев CASPAR на 107 пациентах с ранним 

ПсА (длительность болезни 2,5 года) и 181 паци-

енте с длительностью болезни более 2,5 лет [16]. 

Оказалось, что 106 (99,1%) пациентов первой груп-

пы и 176 (97,2%) второй соответствовали этим кри-

териям. Следовательно, критерии CASPAR могут 

быть использованы для классификации пациентов 

с ранним ПсА.

Диагноз ПсА может быть трудным даже при 

длительном течении болезни, а в случае раннего 

артрита эта задача становится еще более сложной. 

Установлено, что у 60-70% больных псориаз пред-

шествует артриту, у 10-20% – развивается одновре-

менно с артритом и примерно у 20% псориаз может 

развиться после возникновения болезни суставов. 

В случае отсутствия псориаза пациенты могут быть 

классифицированы как недифференцированный 

серонегативный артрит. Вызвать настороженность 

клинициста в плане поиска псориаза могут следу-

ющие признаки: артрит ДМФС, дактилит, асим-

метричное вовлечение суставов и поражение ног-

тей. С другой стороны, при относительно высокой 

распространенности псориаза в популяции (около 

2%) пациентов с другими воспалительными заболе-
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Таблица 1

КРИТЕРИИ ПСА CASPAR, 2006Г.
Чтобы соответствовать критериям СASPAR 

(Classification criteria for Psoriatic ARthritis), пациенты должны 
иметь признаки воспалительного заболевания суставов 

(артрит, спондилит или энтезит) и 3 или более баллов из 
следующих 5 категорий:

1. Псориаз: 

псориаз в момент осмотра 

псориаз в анамнезе 

семейный анамнез псориаза

Баллы

2

1

1

2. Псориатическая дистрофия ногтей: точечные 

вдавления, онихолизис, гиперкератоз 1

3. Отрицательный ревматоидный фактор (кроме 

латекс теста) 

1

4. Дактилит - припухлость всего пальца в момент 

осмотра 

дактилит в анамнезе

1

1

5. Рентгенологические признаки внесуставной 

костной пролиферации по типу краевых раз-

растаний (кроме остеофитов) на рентгенограм-

мах кистей и стоп

1
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ваниями суставов, такими как РА, РеА, АС, саркои-

доз, имеющих псориаз, могут неправильно отнести 

к ПсА. 

Большинство клинических исследований по 

ПсА проведены на группах пациентов с установлен-

ным диагнозом ПсА, уже имеющих необратимые 

изменения суставов и разную степень прогрессии 

болезни. На основании полученных данных были 

определены клинические маркеры неблагопри-

ятного прогноза болезни. Учитывая прогрессиру-

ющий, деструктивный характер ПсА, появилась 

необходимость в изучении маркеров тяжелого тече-

ния и неблагоприятных исходов на начальных ста-

диях болезни с целью раннего назначения активной 

терапии.

Хронологическое определение раннего ПсА 

было экстраполировано из исследований раннего 

РА. Ранний ПсА был определен как артрит длитель-

ностью менее 2-х лет, причем большинство пациен-

тов никогда не принимали базисных противовоспа-

лительных препаратов (БПВП) [9,10]. По мнению 

I.Olivieri с соавт. [17], диагноз раннего ПсА следует 

рассматривать, когда у пациента с псориазом или 

семейным анамнезом псориаза имеются перифери-

ческий артрит (особенно олигоартрит и вовлечение 

ДМФС), периферический энтезит, теносиновит, 

дактилит и/или воспалительная боль в спине. 

В настоящее время опубликованы данные 4-х 

исследований больших когорт пациентов с ран-

ним ПсА [9,10,18,19]. Во всех когортах для отбора 

больных использовались критерии J.M.H.Moll и 

V.Wright, хотя в клинике ранних артритов их приме-

нение часто увеличивает количество возникающих 

проблем. Однако в последней работе по раннему 

ПсА применялись также критерии CASPAR 2006г. 

[19].

Применение классификационных критериев с 

выделением вариантов течения при раннем ПсА 

осложняется тем, что в дальнейшем по мере про-

грессирования болезни пациент может быть реклас-

сифицирован: пациенты с моно-, олигоартикуляр-

ным началом болезни часто развивают полиартрит 

[20,21], а выявление рентгенологических признаков 

поражения позвоночника (сакроилиит или синде-

смофиты) меняет диагноз в сторону спондилоарт-

рита [22]. 

В исследовании B.J.Harrison с соавт. (Norfolk 

Arthritis Register – Норфолкская когорта) [9] при 

обследовании 51 пациента с ранним воспалитель-

ным полиартритом (средняя длительность болезни 

полгода) и псориазом было установлено, что 22% 

пациентов имели эрозии суставов через 1 год наблю-

дения. Функциональные ограничения в повседнев-

ной жизни, оцениваемые по опроснику HAQ, через 

1 год соответствовали 0,44 (медиана). Пациенты с 

олигоартритом и спондилоартритом не анализиро-

вались. Наличие псориаза существенно не влияло 

на начальные проявления болезни и краткосрочные 

исходы у пациентов с ранним полиартритом.

В проспективном исследовании D.Kane с соавт. 

[10] было обследовано 129 пациентов с ранним ПсА 

с длительностью болезни в среднем 9,9 (0,3-48) 

месяцев (Дублинская когорта). Целью исследования 

было определить клинические особенности раннего 

ПсА и оценить его клинические и рентгенологичес-

кие исходы через 1 и 2 года. При первичном осмотре 

40% больных имели олигоартрит, 60% – полиартрит, 

пациентов с преобладанием в клинической картине 

спондилита/сакроилиита не было. Периферические 

энтезопатии имели 49 (38%) пациентов: 37 (29%) – 

дактилит, 15 (12%) – плантарный фасциит, 8 (6%) 

– тендинит ахиллова сухожилия и 2 (2%) – тено-

синовит запястий. Воспалительные боли в спине 

отмечались у 13 (10%) больных и артрит ДМФС 

– у 50 (39%). Клинические, рентгенологические и 

функциональные исходы болезни у 119 пациентов 

(92%) были оценены через 1 год, у 97 (75%) – через 

2 года. Несмотря на прием БПВП (до 60% б-ных), у 

большинства пациентов с ранним артритом болезнь 

персистировала. Через 1 год отмечалось только 

26% ремиссий, через 2 года – 21% ремиссий, спон-

танные ремиссии (без приема БПВП) – только в 

11-12% случаев. Рентгенологическая картина эро-

зивного артрита была выявлена у 27% больных при 

первом осмотре и у 47% – в среднем через 2 года 

наблюдения (11-56 мес.), несмотря на раннее при-

менение БПВП. Оценка функционального класса 

по Штейнброкеру показала, что 35% пациентов 

имели серьезные функциональные ограничения 

при первом осмотре (ACR ФК Ш-IV), через 1 год их 

число сократилось до 19%, а через 2 года – до 16%. 

Медиана HAQ в начале была 0,71, через 1 год соот-

ветствовала 0,36, через 2 года – 0,42. По мнению 

авторов, ПсА имеет хроническое, прогрессирующее 

течение у большинства пациентов с развитием ран-

ней деструкции суставов.

L.Punzi с соавт. [18] обследовали 66 больных ПсА 

(Итальянская когорта) с длительностью болезни до 

1 года (50 пациентов с началом болезни в возрасте 

до 60 лет – раннее начало и 16 – с началом болезни 

после 60 лет – позднее начало). Всем применялась 

сцинтиграфия, у 34 пациентов исследовалась сино-

виальная жидкость на интерлейкины (ИЛ) ИЛ1β, 

ИЛ6 и ИЛ8. Через 2 года наблюдения в группе 

пациентов старше 60 лет отмечался худший рен-

тгенологический исход (значимо большее число 

эрозий суставов), чем в группе до 60 лет. У боль-

ных с поздним началом ПсА отмечалось значимо 

большее число воспаленных суставов при первом 

осмотре и более высокий острофазовый ответ в 

начале наблюдения и через 2 года. Авторы счита-

ют, что ПсА имеет более тяжелое начало и более 

быстрые темпы рентгенологической деструкции 

суставов у пожилых людей старше 60 лет по срав-

нению с более молодыми. Это может быть связано 

с возрастными иммунологическими изменениями, 

что подтверждается высокой концентрацией ИЛ1β 

и ИЛ6 в синовиальной жидкости больных с позд-
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ним началом ПсА по сравнению с ранним началом 

ПсА.

В исследование Шведской когорты раннего 

ПсА [19], проведенного с целью изучения маркеров 

прогрессирования болезни и сравнения с ранним 

РА, было включено 135 пациентов с длительнос-

тью болезни до 2-х лет, соответствующих класси-

фикации Moll и Wright и CASPAR критериям. В 

начале наблюдения 44% имели моно-олигоартрит, 

47% – полиартрит, 2 больных (1,5%) – артрит 

ДМФС, 7 больных (5%) – спондилит, у 1,5%- 

была ремиссия. Через 2 года примерно у половины 

пациентов имелся полиартрит, у другой полови-

ны – моно-олигоартрит. Ремиссия была достиг-

нута у 17% и ассоциировалась с небольшим коли-

чеством болезненных суставов в дебюте болезни. 

Рентгенологическая деструкция была выявлена у 

31% больных. Пациенты с полиартритом составля-

ли половину больных с ранним ПсА и имели высо-

кую воспалительную активность. По показателям 

СОЭ, СРБ и числу воспаленных суставов между 

ними и пациентами с ранним РА не было выявлено 

значимых различий. Среди маркеров неблагопри-

ятного прогноза раннего ПсА авторы выделяют 

полиартикулярное начало, число воспаленных сус-

тавов и острый дактилит, ассоциирующиеся с ран-

ней рентгенологической деструкцией суставов.

Длительные наблюдения пациентов с ПсА пока-

зали, что рентгенологическая деструкция встре-

чается чаще, чем предполагалось ранее [23,24]. 

Больные ПсА и РА, сопоставимые по возрасту, 

полу и длительности болезни, имеют одинако-

вую степень рентгенологической деструкции [25]. 

Анализ всех пациентов со спондилоартропатиями, 

наблюдаемых в клинике ранних артритов Дублина, 

установил, что больные ПсА имели вдвое больше 

эрозий кистей и стоп, чем пациенты с РеА и недиф-

ференцированными спондилоартритами [14].

Количественная оценка рентгенологических 

изменений, проведенная в когортах раннего ПсА, 

выявила высокий процент деструкции суставов 

кистей и стоп: от 22% через 1 год наблюдения в 

Норфолкской когорте до 31% в Шведской когорте 

и 47% в Дублинской когорте через 2 года наблю-

дения. L.Punzi с соавт. [18] не представили данные 

о  частоте поражения суставов при раннем ПсА, но 

отметили, что эрозии у этих больных чаще встреча-

ются в стопах, чем в кистях.

В среднем темп развития рентгенологичес-

ких изменений при раннем ПсА медленный. В 

Дублинской когорте средний показатель счета эро-

зий Шарпа (включая ДМФС) с 1,2 на первом визите 

возрос до 3 через 2 года. Число суставов с эрозиями 

немного увеличилось: с 2,1% до 3,9% в кистях и с 

2,2% до 6,2% в стопах. В Итальянской когорте 50 

пациентов с ранним ПсА (длительность болезни 

менее 1 года, возраст менее 60 лет) среднее зна-

чение и стандартное отклонение числа эрозий в 

кистях составило 2,2±2,2 в начале и 2,7±2 через 1 

год [45]. В этом исследовании скорость прогрес-

сирования эрозий была выше в стопах и более 

выражена в группе больных с ранним ПсА старше 

60 лет: 2,7±1,2 в начале и 4,7±2,2 через 1 год. В 

Дублинской когорте не было выявлено каких-либо 

различий в счете Шарпа, связанных с возрастом, 

однако периостит наблюдался только у больных в 

возрасте до 60 лет.

Вопросы патогенеза раннего ПсА мало изучены. 

Исследования направлены в основном на поиск 

генетических и иммунологических маркеров ПсА. 

В связи с очевидной генетической предрасположен-

ностью к псориазу и ПсА важным представляется 

поиск генетических маркеров с целью определения 

прогноза раннего ПсА. Установлена ассоциация 

ПсА с HLA Cw6, B13, B17 и HLA-DR7α [26-30]. 

HLA-B27 тесно ассоциирован с рентгенологичес-

кими признаками сакроилиита [31-33], а HLA B38 

и B39 – с периферическим артритом [32,34], HLA 

DR4 определяется при ревматоидоподобном забо-

левании, сопровождающимся тяжелым артритом 

[28,32], а HLA B27, B39 и DQw3 ассоциируются с 

прогрессированием ПсА [35].

Среди не HLA-ассоциированных генов важ-

ная роль отводится гену фактора некроза опухоли 

(ФНО). В исследовании J.Balding c cоавт. [36] была 

выявлена достоверная связь аллелей ФНО-α-308 

А и ФНО-β-252 с рентгенологической деструкци-

ей и быстро прогрессирующим течением артрита 

при раннем ПсА. Возможное использование HLA 

и ФНО генов как прогностических маркеров в 

клинике раннего ПсА требует дальнейшей оценки 

и остается в круге активного исследовательского 

интереса.

Применение артроскопической биопсии сино-

виальной оболочки способствовало проведению 

морфологических  исследований ранних стадий 

ПсА. Воспаление синовиальной оболочки при ПсА 

характеризуется такой же степенью лимфоцитар-

ной инфильтрации, как и при РА, но меньшей 

инфильтрацией макрофагами и повышенной васку-

ляризацией и гиперплазией подлежащего слоя [37]. 

Синовит при раннем ПсА имеет похожие черты 

[38], которые подробно описаны при 2-х недельном 

сроке болезни [39], но нет исследований, в которых 

напрямую сравнивался бы синовит при раннем и 

установленном ПсА. Исследования синовиальной 

оболочки при раннем ПсА выявили повышенную 

васкуляризацию и морфологические изменения в 

синовиальных кровеносных сосудах по сравнению 

с синовиальной оболочкой при РА [40]. Эти изме-

нения ассоциированы с увеличением сосудисто-

го эндотелиального фактора роста и экспрессией 

матриксной металлопротеиназы-9, уменьшением 

эндотелиального апоптоза в синовии. Считается, 

что новые патогенетические данные могут быть 

получены в ходе исследования сосудистого эндоте-

лия синовии при раннем ПсА.

При раннем ПсА в синовиальной жидкости 
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обнаружен высокий уровень провоспалительных 

цитокинов ИЛ-1 β и ИЛ-6, особенно у пациентов 

с поздним началом ПсА (старше 60 лет) и пост-

травматическим ПсА [18,41], а также у больных с 

моноартритом с тенденцией к прогрессированию 

и вовлечению других суставов [42]. Цитокиновый 

профиль синовиальной оболочки при раннем ПсА 

специально пока не исследовался, хотя пациен-

ты с ранним ПсА были включены в два широких 

исследования синовии при ПсА. Эти исследова-

ния выявили экспрессию ИЛ-1β, ФНО-α и ИЛ-15, 

хотя их уровень был ниже, чем при РА. ФНО-α 
также присутствовал в коже больных псориазом 

[43] и в синовиальной жидкости больных ПсА [44]. 

Центральная роль ФНО-α в поражении кожи и вос-

палении суставов была в дальнейшей подтвержде-

на успехом ингибиторов ФНО при установленном 

ПсА [45]. В настоящее время ингибиторы ФНО 

применяются у пациентов с установленным ПсА, 

но обсуждается целесообразность их более раннего 

применения в будущем у больных с тяжелым ПсА и 

маркерами плохого прогноза.

Клиническая картина раннего ПсА

Единого мнения о влиянии псориаза на тяжесть 

артрита пока нет. При анализе когорт пациентов с 

ранним ПсА [9,10,18] не было получено убедитель-

ных данных о взаимосвязи между тяжестью пора-

жения кожи и суставов. Изменения ногтей в виде 

точечных вдавлений, поперечной (горизонтальной) 

исчерченности и онихолизиса являются характер-

ными чертами псориаза, которые ассоциируются 

с развитием ПсА [46] и имеются примерно у двух 

третей пациентов с ранним ПсА. B.J.Harrison [9] 

заметил, что наличие псориаза не влияет на началь-

ные проявления или исход через 1 год у пациентов 

с ранним воспалительным полиартритом, однако 

L.Stafford c соавт. [14] отметили, что у пациентов с 

ранним спондилоартритом, с преимущественным 

вовлечением суставов нижних конечностей, нали-

чие псориаза ассоциировалось с возрастающим 

упорным течением болезни и рентгенологическим 

прогрессированием.

Периферический артрит – более частое прояв-

ление раннего ПсА, чем поражение позвоночника. 

Полиартрит встречается чаще, чем олигоартрит, при 

этом преимущественно – по сравнению с другими 

периферическими суставами – вовлекаются мелкие 

суставы кистей и стоп [9,10]. Полиартикулярное 

начало ПсА ассоциируется с более агрессивным 

течением болезни и быстрым прогрессированием 

поражения суставов [10]. Установлено, что для лиц 

пожилого возраста характерно полиартикулярное 

начало болезни, что свидетельствует об ассоциации 

позднего начала ПсА с более тяжелым воспалитель-

ным процессом в суставах [18]. Вовлечение ДМФС 

является характерной чертой ПсА и встречается у 

20-39% пациентов с ранним ПсА. В Дублинской 

когорте раннего ПсА вовлечение ДМФС ассоци-

ировалось с клиническими проявлениями энтезо-

патий и поражением ногтей, но обычно не влияло 

на неблагоприятный клинический или рентгено-

логический исход болезни [10]. Преимущественное 

вовлечение ДМФС и грудинно-ключичных сочле-

нений (как при SAPHO синдроме) редко встречает-

ся при раннем ПсА.

Дактилит пальцев кистей и стоп, или палец в 

виде «сосиски», – характерный признак раннего 

ПсА, встречающийся примерно у трети пациентов. 

Исследования по визуализации дактилита показа-

ли, что дактилит – это прежде всего теносиновит 

сгибателя пальца с отеком окружающих мягких 

тканей и различной степени выраженности сино-

витом мелких суставов [47-49]. Энтезит – это вос-

паление в месте прикрепления сухожилий и связок 

к кости – также является характерным признаком 

раннего ПсА. Энтезит при раннем ПсА чаще всего 

локализуется в месте прикрепления подошвенного 

апоневроза к пяточной кости, ахиллова сухожи-

лия, а также связки надколенника и сухожилия 

четырехглавой мышцы бедра. Анализ 401 пациента 

итальянской когорты выявил 14 человек, имевших 

энтезит и дактилит как единственное проявление 

ПсА [50]. Исследователи считают, что это может 

быть неизвестной формой раннего ПсА, не учтен-

ной в настоящей классификации и поэтому специ-

ально не представленной в когортах раннего ПсА. 

Характерные для серонегативного заболевания 

признаки, такие как дактилит, дистрофия ногтей, 

энтезопатия и рентгенологический сакроилиит, в 

равной мере распространены при раннем ПсА неза-

висимо от характера вовлечения суставов и возраста 

начала болезни [10,21,18].

Поражение позвоночника и крестцово-под-

вздошных сочленений – изолированный сакрои-

лиит или спондилит – встречается только у 2 – 4% 

больных с установленным ПсА, но в сочетании с 

периферическим артритом выявляется у 33% паци-

ентов с установленным ПсА [51] и у 20% с ранним 

ПсА [22]. Первоначально считалось, что вовлече-

ние позвоночника редко встречается при раннем 

ПсА [52], однако два исследования из университета 

Торонто установили, что вовлечение позвоночника 

часто протекает бессимптомно, требуя плановой 

рентгенографии для выявления возникших измене-

ний [22,53]. В другом исследовании рентгенологи-

ческие признаки вовлечения шейного отдела позво-

ночника были обнаружены у 40 (70%) из 57 пациен-

тов с ПсА, но только 40% имели симптомы воспали-

тельного поражения шеи [54]. Рентгенологические 

признаки поражения позвоночника при ПсА такие 

же, как и при АС, однако у пациентов с АС имеются 

более выраженные изменения – синдесмофиты и 

IV стадия сакроилиита. При псориатическом спон-

дилите мужчины имеют более тяжелое поражение 

позвоночника, чем женщины [11,55].

В недавнем исследовании R.Scarpa с соавт. [56] 

представлены клинические особенности раннего 

ПсА у 47 пациентов с длительностью болезни менее 

НАУЧНО7ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ № 6, 2008НАУЧНО7ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ № 6, 2008

50



3 месяцев. Диагноз основывался на определении 

Moll и Wrgith и на экспертном мнении, т.к. 18 боль-

ных не имели псориаза. Три четверти пациентов 

при клиническом осмотре имели олиго-энтезоарт-

рит. Тотальная сцинтиграфия тела и УЗИ выявили в 

3 раза более распространенное вовлечение суставов 

и энтезисов, чем клинический осмотр, подтвердив 

частое развитие полиартрита у пациентов с моно- 

и олигоартритом, наблюдаемое у многих больных 

ПсА. Другим важным выводом этого исследования 

является заключение, что структурные поврежде-

ния при ПсА могут быть очень ранними: 7 больных 

из 47 имели эрозии в суставах или местах прикреп-

ления энтезисов, что подтверждается предыдущей 

работой С.Palazzi [57]. 

Исследование R.Scarpa с соавт. показало сущес-

твенное расхождение между клиническими резуль-

татами и данными инструментального обследова-

ния. Клинические проявления раннего ПсА могут 

быть недостаточно явными. Полученные данные 

убедительно доказали, что под маской олиго-энте-

зоартрита при ПсА на самом деле может скрывать-

ся полиартрит, что увеличивает риск клинической 

прогрессии болезни. Авторы пришли к заключе-

нию, что ранний ПсА является энтезоартикуляр-

ным синдромом с постоянным риском клиничес-

кой прогрессии. Обнаружение воспаленных энте-

зисов – это отличительный клинический признак, 

который помогает дифференцировать ПсА на ран-

ней стадии от других заболеваний суставов, таких 

как РА, особенно ранний.

Диагноз раннего ПсА обычно основывается на 

клиническом определении раннего ПсА, данного 

выше, лабораторных анализах и методах визуализа-

ции, обеспечивающих врачей объективными спо-

собами диагностики и мониторинга за активностью 

болезни.

СОЭ и СРБ обычно повышены у больных ран-

ним ПсА и могут использоваться для подтвержде-

ния воспаления суставов и мониторирования актив-

ности болезни [10,58], хотя они менее показательны 

по сравнению с клиническим счетом суставов. По 

данным R.Scarpa с соавт. [56], СОЭ и СРБ, а также 

PASI и/или PSARC не очень подходят для оценки 

исходов ПсА, для мониторирования этого заболева-

ния нужны более адекватные клинические или био-

логические показатели. Однако установлено, что 

высокий уровень СРБ ассоциируется с деструкцией 

суставов [58], а низкий уровень СОЭ напротив – с 

отсутствием прогрессирования болезни [59].

В настоящее время рентгенография являет-

ся стандартным методом визуализации при дли-

тельном и среднесрочном наблюдении для оценки 

прогрессирования болезни. Более 67% пациентов 

с установленным ПсА имеют рентгенологические 

признаки болезни суставов [51], которые могут 

включать в себя отек мягких тканей, эрозии, суже-

ние суставной щели, периостит, костную пролифе-

рацию, формирование энтезофитов, околосустав-

ной остеопороз, анкилоз, остеолиз и расширение 

суставной щели. При раннем ПсА самыми частыми 

изменениями являются отек мягких тканей, эрозии 

суставов, сужение суставной щели и периостит [10]. 

Эрозии суставов кистей и стоп при раннем ПсА 

морфологически сходны с эрозиями при раннем 

РА, хотя они имеют тенденцию к более асим-

метричному расположению и могут встречаться в 

ДМФС [10]. Периостит – более характерная черта 

ПсА по сравнению с РА, встречается в метафизах 

и диафизах костей при раннем ПсА, тогда как око-

лосуставной остеопороз считается более типичным 

проявлением раннего РА. Прогрессирование эро-

зий, костной пролиферации, расширение суставной 

щели и остеолиз ассоциируются с поздним и более 

деструктивным ПсА. Главная роль рентгенографии 

при раннем ПсА – исключить другую структурную 

патологию, определить более агрессивное сустав-

ное заболевание и создать основу для сравнения 

будущих рентгенограмм для оценки прогрессиро-

вания болезни суставов.

Высокоразрешающее ультразвуковое исследование 

(УЗИ) является чувствительным методом для опре-

деления синовита и энтезитов при установленном 

ПсА [60,62,63], превосходящее даже, по мнению 

некоторых авторов, МРТ [61]. УЗИ обеспечива-

ет более высокое разрешение при исследовании 

инфраструктуры сухожилий и связок, чем МРТ, и 

позволяет в реальном времени клинически оценить 

каждую обнаруженную патологию. При УЗИ энте-

зитов установлено, что образование новой костной 

ткани присуще только ПсА и отсутствует при РА 

[64]. При раннем ПсА, как и при раннем РА, УЗИ 

оказалось более чувствительным, чем клиническое 

обследование, в определении синовита и выпота в 

суставах, а также при диагностике энтезитов, обна-

руживая эрозивный процесс в суставах и местах 

прикрепления энтезисов при длительности болезни 

менее 12 недель [56]. Недавно опубликованы дан-

ные контролируемого исследования, свидетельс-

твующие о выявлении при УЗИ энтезитов нижних 

конечностей у пациентов с псориазом без клини-

ческих признаков артропатии [65]. По мнению 

авторов, это свидетельствует о субклиническом, 

бессимптомном воспалении энтезисов у больных с 

псориазом и может способствовать ранней диагнос-

тике ПсА, что требует подтверждения при динами-

ческом наблюдении за этой группой пациентов. 

Энергетический Допплер – это метод, который 

позволяет определить низкую скорость кровотока, 

возникающую в воспаленной синовии и энтези-

сах. Он валидирован для диагностики синовита 

[60] и энтезита [63,66] при установленном ПсА, 

но специальных исследований при раннем ПсА не 

проводилось. Только в одном исследовании было 

отмечено, что Допплер сигнал наблюдали при энте-

зитах, ассоциированных со спондилоартритами, 

такими как ПсА, но не при РА, что может помочь в 

диагнозе ранней стадии ПсА [63].
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Магнитно-резонансная томография (МРТ) поз-

воляет получить четкое изображение мягких тканей 

хряща и кости с более широким полем зрения, чем 

стандартное УЗИ. МРТ и УЗИ имеют сходные пока-

зания для определения синовита, энтезита и эрозий 

при раннем ПсА, хотя применение МРТ ограни-

чено из-за его отсутствия во многих клиниках и 

дороговизны. МРТ исследования при спондилоар-

тропатиях выявили воспалительные изменения в 

энтезисах на ранней стадии болезни, что позволи-

ло предложить основанную на МРТ-изображениях 

классификацию раннего ПсА, сосредоточенную 

на анатомической локализации болезни, что тре-

бует проспективного анализа [67]. У пациентов с 

ранним спондилоартритом, включая пациентов с 

ранним ПсА с воспалением кистей и коленей, МРТ 

выявил выступающие экстракапсулярные энте-

зо-ассоциированные изменения, которые крайне 

редки при РА [68], что подтверждает роль МРТ в 

дифференциальном диагнозе между ранним ПсА 

и ранним РА. Экстраполяция опыта с ранним РА 

показывает, что МРТ был бы желателен как чувс-

твительный и специфичный метод при диагностике 

синовита суставов и костных эрозий при раннем 

ПсА. Этот метод может быть использован в клини-

ческих исследованиях, где разница в тепмах про-

грессирования деструкции при активной терапии 

может быть очень небольшой [45]. 

Компьютерная томография (КТ) является более 

информативным методом по сравнению с ренге-

нографией, но уступает УЗИ и МРТ в выявлении 

ранних костных эрозий в головке бедра при РА 

и в диагностике синовита [69]. В связи с тем, что 

КТ является радиоактивным методом, УЗИ и МРТ 

предпочтительнее для оценки суставов при раннем 

воспалительном артрите. КТ и МРТ сравнимы при 

визуализации хронического сакроилиита, однако 

МРТ предпочтительнее при раннем сакроилиите и 

спондилите, т.к. способна выявить субхондральный 

и костный отек – ранний признак активного сакро-

илиита и спондилита.

Радиоизотопная сцинтиграфия применяется при 

диагностике синовита [61] и сакроилиита [18] при 

раннем ПсА, хотя использование УЗИ и МРТ для 

этих целей обычно предпочтительнее. Однако в 

последнее время в связи с изучением раннего ПсА 

интерес к сцинтиграфии возрос, т.к. она позволяет 

на ранних стадиях болезни выявить клинически 

скрытое воспаление сразу во всех областях ске-

лета и более доступна экономически, чем МРТ. 

Применение тотальной сцинтиграфии у пациен-

тов с ранним ПсА позволило обнаружить в 3 раза 

больше воспаленных суставов и энтезисов, чем 

клинический осмотр [56]. В другом исследовании 

при помощи сцинтиграфии в 70% случаев было 

выявлено субклиническое вовлечение суставов у 

пациентов с псориазом без клинических признаков 

артропатии [70].

Лечение раннего ПсА

Опыт изучения раннего РА показывает, что ран-

няя диагностика и лечение воспалительного арт-

рита может привести к лучшему исходу в отно-

шении деструкции и функции суставов [71]. С 

накоплением сведений об исходах раннего ПсА 

были разработаны подходы к ранней диагностике 

и лечению этих пациентов. Существует небольшое 

число наблюдений о преимуществе этой стратегии 

и эффективности большинства БПВП при ПсА. 

Необходимы сравнительные исследования БПВП 

при раннем и установленном ПсА, чтобы воспол-

нить дефицит информации [72].

Выбор терапии ПсА тесно связан с тяжестью 

болезни. На ранних стадиях при моно-олигоартри-

те обычно применяются локальная терапия глюко-

кортикоидами (ГК) и нестероидные противовоспа-

лительные препараты (НПВП), которые использу-

ются в основном для симптоматического лечения. 

«Не-ответчики» и пациенты с полиартикулярным 

началом болезни требуют более активной тера-

пии препаратами второго ряда – традиционными 

БПВП и ингибиторами ФНО-α. Двумя самыми 

распространенными БПВП, применяемыми при 

раннем ПсА, являются cульфасалазин и метотрексат 

[10]. Оба эффективны при периферической форме 

болезни, но сульфасалазин не влияет на спондилит 

и на поражение кожи [73-76]. Метотрексат, лефлу-

номид и циклоспорин эффективны в отношении 

кожных проявлений и поражения периферичес-

ких суставов, но не оказывают эффекта на вос-

паление позвоночника [77,78]. Комбинированная 

терапия метотрексатом и циклоспорином более 

эффективна, чем монотерапия [79]. Что касается 

других БПВП, то азатиоприн оказывает улучше-

ние при лечении периферического синовита при 

отсутствии эффекта на кожу и позвоночник [80]. 

Внутрисуставное введение ГК эффективно, тогда 

как перорального приема ГК стараются избегать 

из-за риска рикошетной вспышки псориаза при их 

отмене.

Ингибиторы ФНО – этанерцепт [45] или инф-

ликсимаб [81] эффективно воздействуют на все 

проявления ПсА: вызывают улучшение как при 

лечении периферического артрита и псориаза, так 

и спондилита [82]. 

Таким образом, исследования раннего и уста-

новленного ПсА показывают, что большинство 

пациентов с ПсА имеют персистирующее воспале-

ние, приводящее к деструкции суставов, инвали-

дизации и сокращению продолжительности жизни 

[10,12,23]. Пациенты с РА и ПсА, сопоставимые 

по возрасту, полу и длительности болезни, имеют 

одинаково тяжелые рентгенологические изменения 

[25]. Только 12% пациентов с ранним ПсА разви-

вают ремиссию в отсутствии лечения БПВП через 

2 года [21]. Эти данные говорят о необходимости 

акцентирования внимания на раннюю диагнос-

тику и более интенсивное лечение пациентов с 
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ПсА. Внедрение в дебюте болезни генно-синте-

зированных биологических препаратов подводит 

клиницистов к лечению, конечной целью которого 

являются все три органа-мишени ПсА: кожа, сино-

вия и энтезисы. Длительное наблюдение за когор-

тами больных, которым был поставлен ранний диа-

гноз и назначено интенсивное лечение, позволит 

доказать, что такой подход приведет к улучшению 

исходов у пациентов с ПсА. По мнению D.Kan и 

S.Pathare [72], необходимы дальнейшие контроли-

руемые исследования для выявления пациентов с 

тяжелым, прогрессирующим ПсА и оценки более 

агрессивной терапевтической стратегии, такой как 

комбинированная терапия БПВП или биологичес-

кие агенты.

По мнению I.Oliveri и соавт. [17], исследования 

раннего ПсА должны вестиcь в трех направлениях: 

1) изучение пациентов с ранним ПсА для лучшего 

представления о развитии болезни и выявления 

факторов риска вовлечения позвоночника и пери-

ферических энтезитов; 2) проспективные контро-

лируемые исследования для оценки способности 

критериев CASPAR идентифицировать пациентов 

с очень малой длительностью болезни (меньше 12 

месяцев); 3) клинические исследования с целью 

выяснения того, имеется ли у пациентов с ПсА, 

как и у пациентов с РА, «окно возможности» для 

лечебного вмешательства на стадии, когда повреж-

денная ткань может еще быть восстановлена. Эти 

исследования следует выполнять с применением 

как биологических агентов, так и традиционных 

БПВП, при которых быстрый эффект отсутствует, 

но нет и данных о неэффективности.
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