
Термин «аксиальный спондилоартрит» (аксСпА) объе-

диняет нерентгенологический аксСпА (нр-аксСпА) и анки-

лозирующий спондилит (АС), который в последнее время

все чаще называют рентгенологическим аксСпА. Основным

отличием данных фенотипов аксСпа является наличие или

отсутствие рентгенологических изменений в крестцово-

подвздошных суставах или позвоночнике. Разнообразие по-

ражения костной ткани при аксСПА характеризуется кон-

курирующими между собой процессами, которые одновре-

менно протекают на одном участке кости либо с потерей

или увеличением ее массы, либо с активацией метаболизма

[1]. При этом, если потеря костной массы позвонков может

быть объяснена хроническим системным воспалением, то

причина патологического костеобразования вызывает воп-

росы: является ли оно следствием чрезмерного восстанов-

ления после повреждения, адаптации к измененной меха-

нической нагрузке, реакции на активацию участвующих в

воспалении клеток или продуцируемых ими цитокинов, из-

менения внутриклеточных сигнальных путей, а также дей-

ствуют ли эти факторы по отдельности или совместно?

В настоящее время считается, что прогрессирование 

аксСпА связано в первую очередь с новообразованием кост-

ной ткани (НОКТ), проявляющимся ростом энтезофитов,

синдесмофитов и/или анкилозированием суставов.

Клинические особенности и инструментальные признаки 
прогрессирования аксСпА

Клинические признаки 

Развитие костной пролиферации в аксиальном скелете

клинически проявляется нарастающим ограничением под-

вижности позвоночника. Чтобы данный признак выявить и

объективизировать, используют специальные индексы –

Батский функциональный индекс АС (Bath Ankylosing

Spondylitis Functional Index, BASFI) или Батский метроло-

гический индекс АС (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology

Index, BASMI) [2]. Кроме того, дополнительно могут при-

меняться тесты Кушелевского, Отта, Томайера и т. п., хотя

они и не относятся к рекомендуемым ASAS (Assessment of

SpondyloArthritis international Society) методам физикально-
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го обследования пациентов. По мере роста синдесмофитов

или анкилозирования суставов позвоночника ограничение

подвижности постепенно увеличивается. В тяжелых случа-

ях, на поздних стадиях АС, формируется тотальный анкилоз

позвоночника, рентгенологически имеющий вид «бамбуко-

вой палки», что приводит к полной неподвижности данного

отдела аксиального скелета [3].

Инструментальные признаки 

Среди инструментальных методов, позволяющих на-

блюдать за прогрессированием аксСПА, основное место за-

нимает рентгенография. Для оценки структурного повреж-

дения был разработан ряд балльных систем, среди которых

наиболее часто используется модифицированный стокский

счет позвоночника при АС (modified Stoke Ankylosing

Spondylitis Spinal Score, mSASSS) [4], предназначенный для

анализа изменения в передних отделах шейных (СII–ТI) и

поясничных (ТXII–SI) позвонков. Основной недостаток это-

го метода – отсутствие оценки грудного отдела позвоночни-

ка, в котором процессы синдесмофитообразования нередко

развиваются в первую очередь. Увеличение mSASSS на 2

единицы за 2 года указывает на прогрессирование заболева-

ния и появление синдесмофитов [5]; за это время они впер-

вые возникают практически у 30% больных АС, и примерно

в таком же числе случаев отмечается рост уже имеющихся

синдесмофитов.

На ранних стадиях заболевания прогрессирование оце-

нивается по динамике рентгенологической стадии сакрои-

лиита (СИ), так как в этой фазе болезни еще нет синдесмо-

фитов и других костно-пролиферативных поражений по-

звонков, которые можно было бы анализировать с помо-

щью mSASSS. Для определения рентгенологических стадий

поражения крестцово-подвздошных суставов (КПС) при-

меняют классификацию Kellgren–Lowrence [6], созданную

более полувека назад. Однако из-за малоинформативного

описания стадий СИ в этой классификации их часто непра-

вильно интерпретируют [7, 8]. Чтобы устранить этот недос-

таток, недавно были опубликованы расширенные поясне-

ния к классификации Kellgren–Lowrence, упрощающие ди-

агностику СИ при аксСпА [9]. В последние годы для анали-

за динамики рентгенологических изменений в КПС были

предложены методы определения суммарного счета СИ [10]

и скорости его рентгенологического прогрессирования [11].

Использование данных методик показало, что прогрессиро-

вание СИ в течение 2 лет отмечается практически у 40%

больных ранним аксСпА.

Основным ограничением традиционной рентгеногра-

фии при визуализации синдесмофитов является то, что с ее

помощью нельзя оценить их объем, что необходимо для бо-

лее точного измерения. Хотя синдесмофиты разных разме-

ров могут быть оценены на обычных рентгенограммах, их

минимальные параметры, доступные обнаружению, неиз-

вестны. Также не разработаны критерии минимальной вы-

соты, необходимой для отнесения полученной рентгеноло-

гической проекции к синдесмофиту, Кроме того, их выявле-

ние на уровне поясничного отдела позвоночника часто за-

труднено из-за скопления кишечных газов [12]. 

Для преодоления этого недостатка при мониторинге

пациентов с аксСпА все активнее внедряется компьютерная

томография (КТ), которая позволяет не только визуализи-

ровать синдесмофиты, но и точно измерять их размеры в

трехмерном пространстве и получать точную количествен-

ную характеристику для последующего анализа с помощью

системы автоматической оценки томограмм [12]. В скором

времени, по-видимому, появятся исследования, в которых

будет определена скорость роста синдесмофитов как в дли-

ну, так и в объеме у пациентов с различными факторами ри-

ска прогрессирования заболевания. Уже сейчас по данным

КТ в динамике показано, что не все синдесмофиты при АС

растут одновременно и непрерывно, причем темпы роста в

течение 24 мес различаются как у синдесмофитов в одних и

тех же межпозвоночных дисковых пространствах, так и у

синдесмофитов у одного и того же пациента [13]. 

Еще один метод, который в последнее время внедряет-

ся в клиническую практику, – спектральная (двухэнергети-

ческая) КТ, позволяющая измерять относительную концен-

трацию воды и кальция в костной ткани. Посредством пос-

ледовательных сканирований с высокой и низкой энергией

(140 и 80 кВ) с использованием одной рентгеновской труб-

ки, высокоэффективного детектора и мощной постобработ-

ки изображений этот метод позволяет не только выявлять

эрозии костей и склероз, но и количественно измерять отек

костного мозга не хуже, чем магнито-резонансная томогра-

фия (МРТ) [14, 15], поэтому может применяться у пациен-

тов, которым МРТ противопоказана [16]. 

В последнее время при аксСПА активно изучаются

возможности позитронно-эмиссионной томографии

(ПЭТ). Так, показано, что у пациентов со СпА аномальное

поглощение 18F-NaF (натриевая соль радиоактивного

изотопа фтора с атомным номером 9 и массовым числом

18) в КПС при ПЭТ выявляется чаще (87,0%), чем воспа-

лительный (43,5%) и хронический (65,2%) СИ при МРТ.

Причем оценка активности СИ с помощью ПЭТ хорошо

коррелирует с воспалением в КПС, определяемым при

МРТ, но не обнаруживает связи со структурными пораже-

ниями сустава [17].

В настоящее время МРТ становится одним из основ-

ных визуализационных методов, который наряду со стан-

дартной рентгенографией широко используется для диаг-

ностики и мониторинга аксСпА. Данные МРТ составляют

основу классификационных критериев ASAS [18] и отече-

ственной версии модифицированных Нью-Йоркских кри-

териев АС [19].

Раннее было показано, что синдесмофиты – важней-

ший маркер прогрессирования АС – развиваются в позвон-

ках на месте предшествующего остеита, диагностированно-

го с помощью МРТ [20]. Однако в дальнейшем было устано-

влено, что они также часто встречаются в местах, где ранее

воспаление не визуализировалось [21]. Исходя из этого,

можно предположить, что если бы МРТ выполняли чаще, то

на этих участках, возможно, выявлялись бы признаки остеи-

та, либо процессы воспаления и костеобразования у части

больных протекают независимо друг от друга. Кроме того,

гиперпролиферация кости, вероятно, является частью за-

щитного механизма, направленного на стабилизацию суста-

ва [22]. Полагают, что процесс остеопролиферации может

запускаться несколькими молекулами, такими как костные

морфогенетические протеины, белками сигнального пути

Wnt и факторами роста фибробластов, а тормозиться склеро-

стином, DKK1 (Dickkopf-related protein 1) и Noggin [23].

Позже было показано, что со временем остеит, выявля-

емый при МРТ, сменяется жировой метаплазией костной
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ткани, на месте которой в последующем развивается НОКТ

[24]. Однако не все МР-воспалительные поражения кост-

ной ткани прогрессируют до образования синдесмофитов

или анкилоза. Вероятность НОКТ увеличивается при нали-

чии склероза или эрозий с остаточными признаками воспа-

ления [25].

Следует отметить, что МРТ не всегда показывает имею-

щееся воспаление, например в КПС. Так, при сравнении

результатов пункционной биопсии (ПБ) и МРТ КПС у па-

циентов с ранним АС оказалось, что активный СИ выявлял-

ся в 78 и 30% случаев соответственно. При этом все случаи

МРТ-активного СИ были подтверждены ПБ, а при МРТ-

негативном СИ в 70% биоптатов определялось острое вос-

паление в КПС. Интересно, что при динамическом наблю-

дении в течение 5–10 лет обнаружено прогрессирование СИ

почти у 90% больных с МР-активным СИ и у 53% пациен-

тов, у которых воспаление было диагностировано на осно-

вании ПБ [26]. Необходимо подчеркнуть, что воспалитель-

ные изменения в биоптатах КПС характеризуются воспале-

нием костного мозга, образованием паннуса, разрушением

субхондральной костной пластинки, дегенерацией/эрозия-

ми хряща, синовитом и энтезитом [27] в разных сочетаниях

в зависимости от стадии СИ. Полученные морфологиче-

ские данные позволили предположить, что СИ начинается с

воспаления костного мозга, за которым следуют образова-

ние паннуса, разрушение субхондральной костной пластин-

ки и дегенерация/эрозия хряща, в результате чего возника-

ют фиброз, склерозирование и анкилоз КПС [28]. Вместе с

тем синовит и энтезит – не самые ранние изменения при СИ.

В начальной стадии анкилоза преобладают хрящевые сраще-

ния, которые формируются при разрушении соседних тка-

ней сустава вследствие остеита и разрастающегося паннуса. 

В дальнейшем как исходная, так и репаративная хрящевая

ткань замещается костью. При этом в воспаленных участках

КПС обнаруживается большое количество CD20+ В-клеточ-

ных инфильтратов, которые одновременно определяются и в

фиброзной ткани, напоминающей паннус, что указывает на

участие В-клеток в воспалении при аксСпА [29].

Таким образом, изучение механизмов прогрессирова-

ния аксСпА и факторов, влияющих на его скорость, остает-

ся актуальной задачей. Имеющиеся данные свидетельству-

ют о том, что более высокая активность заболевания связа-

на с большим структурным повреждением позвоночника

[30]. Хорошо известно, что клиническими предикторами

более быстрого прогрессирования являются мужской пол,

высокий уровень СРБ в сыворотке крови и уже имеющиеся

синдесмофиты [31], а также ожирение [32]. Сопутствующее

воспаление позвонков и поствоспалительные изменения,

выявляемые при МРТ, в определенных ситуациях могут рас-

сматриваться в качестве предикторов роста синдесмофитов,

но в большинстве случаев не имеют МРТ-предшественни-

ков. Не последнюю роль в сдерживании прогрессирования

играют лечебные мероприятия.

Влияние терапии аксСПА на НОКТ

A. Wanders и соавт. [33] впервые установили, что посто-

янный прием целекоксиба в течение 2 лет замедляет про-

грессирование АС. Последующий апостериорный (post hoc)

анализ показал, что этот эффект более выражен у пациентов

с повышенным уровнем острофазовых маркеров воспале-

ния или высокой/очень высокой активностью заболевания

по индексу ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease Activity

Score) [34]. В дальнейшем при оценке эффективности дик-

лофенака в течение 2 лет торможение прогрессирования АС

подтвердить не удалось [35]. Тогда как в другом двухлетнем

обсервационном исследовании было показано, что у боль-

ных АС, имеющих высокий индекс приема нестероидных

противовоспалительных препаратов (НПВП), отмечается

снижение структурных повреждений позвоночника по

сравнению с пациентами, у которых этот индекс был низ-

ким. Такой защитный эффект наблюдался почти исключи-

тельно у больных, исходно имевших синдесмофиты и повы-

шенный уровень СРБ [36]. Недавно на основании результа-

тов собственных работ нами было высказано предположе-

ние, что у пациентов с ранним аксСпА непрерывное приме-

нение НПВП может уменьшать рентгенологическое про-

грессирование не только в позвоночнике, но и в КПС [37].

Другая группа лекарственных средств, оказывающих

влияние на прогрессирование аксСпА, – генно-инженерные

биологические препараты (ГИБП). Первые исследования

ингибиторов фактора некроза опухоли α (иФНОα) проводи-

лись путем сравнения данных краткосрочных клинических

испытаний с результатами изучения исторических когорт

пациентов с АС, которые не получали иФНОα. Продолжи-

тельность этих исследований была недостаточной, чтобы до-

казать протективное действие ГИБП на рентгенологическое

прогрессирование [38]. В дальнейшем при использовании

современных методов оценки было продемонстрировано

значительное снижение структурного прогрессирования за-

болевания при раннем и непрерывном использовании иФ-

НОα, особенно если длительность лечения превышала 4 го-

да [39, 40]. При последующем анализе также было показано,

что применение иФНОα в течении 4–8 лет значительно за-

медляет прогрессирование АС [41]. Позже утверждение, что

длительная терапия иФНОα тормозит патологическую про-

лиферацию костной ткани при аксСПА, нашло подтвержде-

ние в многочисленных исследованиях [42–45]. Кроме того,

при оценке влияния инфликсимаба на состояние костной

ткани было обнаружено [46] значительное улучшение ее ме-

таболизма, что согласуется с ранее полученными и совре-

менными данными о положительном действии иФНОα на

минеральную плотность костной ткани [47, 48].

Роль биомеркеров воспаления и метаболизма костной ткани 
в НОКТ при аксСпА

Генетическая гетерогенность аксСпА и НОКТ

Генетические факторы играют важную роль в предрас-

положенности к СпА, что подтверждено в исследованиях

общегеномных ассоциаций (Genome-Wide Association

Studies, GWAS). Одним из основных генетических факто-

ров АС является HLA-B27, который обнаруживается при-

мерно у 90% пациентов. Однако вклад HLA-B27 в насле-

дование данного заболевания составляет примерно 20%,

еще 7,4% приходится на 113 идентифицированных к на-

стоящему времени однонуклеотидных полиморфизмов

(SNPs), ассоциированных с АС [49]. Следует отметить, что

на модели коллаген-индуцированного артрита (collagen

antibody-induced arthritis, CAIA), прямого влияния HLA-

B27 на хондрогенез или остеогенез не получено, т. е. его

прямая роль в патологическом костеобразовании при ак-

сСпА маловероятна [50].

С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 3 ’ 2 1

Л Е К Ц И Я / L E C T U R E

9Современная ревматология. 2021;15(3):7–14



GWAS позволили выявить общие гены, в том числе ре-

цептора интерлейкина (ИЛ) 23, ИЛ12В, STAT3 и CARD9,

которые связаны не только со СпА, но и с псориазом и вос-

палительными заболеваниями кишечника [51, 52]. Вместе с

тем ERAP1 и ERAP2 (аминопептидаза эндоплазматическо-

го ретикулума) являются эндогенными пептидами для

HLA-опосредованной презентации в иммунной системе.

SNPs этих генов сильно ассоциированы с АС [53]. Однако

эти генетические детерминанты в первую очередь связаны с

воспалением и прямо не влияют на костеобразование при

данном заболевании.

Маркеры костного обмена и НОКТ при аксСпА

Формирование новой костной ткани – это хрупкий ба-

ланс между активацией и торможением сигнального пути

Wnt, связанный с sFRP1 (secreted frizzled related protein),

DKK1, склеростином и участием таких факторов, как BMP

(Bone morphogenetic proteins) и др. [54]. Что касается DKK1,

то при АС проводилось измерение его общего либо функци-

онального уровня [55, 56]. Результаты исследований выяви-

ли нарушение функции DKK1 при данном заболевании

[57]. Также было показано, что уровень DKK1 положитель-

но коррелирует с маркерами системного воспаления (СОЭ

и СРБ) и уровнем склеростина [58]. Кроме того, высокие

уровни DKK1 независимо ассоциировались с отсутствием

синдесмофитов и, как правило, с низким mSASSS. Так, по

данным E. Klingberg и соавт. [56], больные АС с mSASSS

равным 0 имели более высокий уровень DKK1 по сравне-

нию с теми, у кого mSASSS был >20. В свою очередь, в ко-

горте GESPIC высокий уровень DKK1 предсказывал отсут-

ствие образования синдесмофитов [55]. Все эти данные сви-

детельствуют о том, что сигнальный путь Wnt может поддер-

живать образование синдесмофитов при АС. Однако на мы-

шиной модели АС склеростин (эндогенный ингибитор ка-

нонического сигнального пути Wnt/β-катенин) не смог пре-

дотвратить развитие периферических или аксиальных про-

явлений заболевания, а также повлиять на степень его тяже-

сти и плотность костной ткани [59]. В настоящее время от-

сутствуют данные, позволяющие подтвердить роль сигналь-

ных молекул семейства Wnt в патогенезе НОКТ у пациентов

со СпА. Таким образом, хотя уровень склеростина был

предложен в качестве биомаркера прогрессирования СпА, в

этой области остается много белых пятен, в частности, на-

рушения секреции склеростина и DKK1 могут являться

следствием, а не причиной изменения костной ткани при

данном заболевании. По-видимому, зависимая от интен-

сивности воспаления экспрессия остеоиндуктивных белков

Wnt является ключевым звеном между воспалением и экто-

пическим образованием новой кости при АС. Активация

канонического пути Wnt/β-катенина и неканонического

пути Wnt/PKCβ необходима для индуцированного воспале-

нием образования новой кости как в экспиременте на мы-

шиных моделях, так и в тканях больных [60]. Эксперимен-

тально показано, что конституционально низкая экспрес-

сия ФНОα, а не кратковременное повышение или его высо-

кий уровень, индуцирует стойкую экспрессию Wnt через пу-

ти NF-κB и JNK (с-Jun N-terminal kinases) с последующим

образованием новой кости. Сигнальный путь JNK регули-

рует широкий спектр клеточных процессов, включая кле-

точную пролиферацию, дифференцировку, выживание,

апоптоз и воспаление. С дисрегуляцией этого пути связано

развитие не только онкологических заболеваний, но и мно-

гих иммунных нарушений [61].

Несколько лет назад было установлено, что полимор-

физмы BMP6 (Вone Мorphogenetic Рrotein 6) коррелировали

с тяжестью радиологического прогрессирования АС. Два

SNP в BMP6 (rs270378 и rs1235192) были связаны с повы-

шенным риском образования синдесмофитов, предположи-

тельно, независимо друг от друга [62]. В свою очередь, хоро-

шо известно, что BMP – это факторы роста и дифференци-

ровки, принадлежащие к суперсемейству TGFβ (Transforming

growth factor β). На периостальной поверхности BMP увели-

чивают экспрессию генов Id в окружающих мышцах, что

приводит к эндохондральному костеобразованию, распро-

страняющемуся с поверхности кости в медуллярный канал.

Они также стимулируют дифференцировку клеток-предше-

ственников надкостницы в остеобласты [63]. 

Кроме того, в недавно опубликованном метаанализе

было показано, что уровень BMP2 в сыворотке крови у

больных АС был выше, чем у здоровых лиц контрольной

группы, тогда как уровень склеростина существенно не раз-

личался [64]. Также было обнаружено, что сывороточный

уровень BMP7 и соотношение BMP7/DКК1 статистически

значимо коррелируют с тяжестью СИ, рентгенологически-

ми показателями прогрессирования и длительностью АС, а

BMP2, BMP4 и BMP6 взаимосвязаны с BASRI (Bath

Ankylosing Spondylitis Radiology Index) и длительностью за-

болевания [65]. 

В последние годы получены интересные данные о роли

адипокинов в патогенезе АС. Было показано, что при дан-

ном заболевании сывороточные уровни резистина и висфа-

тина повышены. При этом уровень резистина был связан в

первую очередь с маркерами воспаления, а повышенный

уровень висфатина являлся независимым от воспаления

предиктором рентгенологического прогрессирования АС

[66]. В дальнейших исследованиях обнаружена значитель-

ная связь между структурными изменениями в позвоночни-

ке и уровнем лептина, а также высокомолекулярными фор-

мами адипонектина. Исходные уровни этих адипокинов в

сыворотке крови были ниже у больных АС, у которых через

2 года наблюдения выявлено структурное прогрессирование

в позвоночнике. Эта ассоциация оказалась особенно выра-

женной у мужчин, у которых уровень этих адипокинов в сы-

воротке крови был ниже, чем у женщин. Эти результаты по-

зволяют объяснить, почему у женщин реже встечаются

структурные повреждения позвоночника по сравнению с

мужчинами [67]. По данным южнокорейских авторов, уро-

вень резистина, как и лептина, коррелировал с рентгеноло-

гическим прогрессированием заболевания, а не с воспале-

нием [68].

В последние десятилетия был идентифицирован ряд

биомаркеров, связанных с рентгенологическими изменени-

ями в позвоночнике при аксСпА: СРБ [69], матриксная ме-

таллопротеиназа 3 [70], сосудистый эндотелиальный фак-

тор роста [71], кальпротектин [72] и висфатин [73], однако в

настоящее время в клинической практике широко исполь-

зуется только СРБ. Было установлено, что повышенный

уровень СРБ статистически значимо предсказывает рентге-

нологическое прогрессирование АС у пациентов, получаю-

щих НПВП и синтетические базисные противовоспалитель-

ные препараты [69, 74], а также иФНОα [75, 76]. При этом

снижение уровня СРБ коррелировало с уменьшением вос-
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паления в позвонках, выявленного при МРТ, и в последую-

щем приводило к замедлению НОКТ.

Гранулоцитарно-макрофагальный колониестимулиру-

ющий фактор (GM-CSF) также может играть важную роль в

НОКТ при СпА. В крови и суставах пациентов со СпА было

обнаружено увеличение количества GM-CSF-продуцирую-

щих CD4+ и CD8+ лимфоцитов, а также экспрессирующих

ИЛ17A+ и GM-CSF+ CD4+, CD8+, γδ Т-клеток и NK-кле-

ток [77]. Блокирование GM-CSF в эксперименте на мыши-

ной модели (SKG) АС приводило к полному исчезновению

костных повреждений – эрозий в периферических суставах

и дополнительного костеобразования в надкостнице [78].

Недавно показано, что циркулирующие микроРНК

(miR) служат диагностическим инструментом для несколь-

ких заболеваний человека, в том числе АС. У больных АС по

сравнению со здоровыми донорами были обнаружены вы-

сокие уровни экспрессии miR-146a-5p, miR-125a-5p, miR-

151a-3p и miR-22-3p, а также более низкая экспрессия miR-

150-5p и miR-451a. Биоинформатический анализ выявил,

что miR нацелены на гены воспаления и ремоделирования

костей, которые играют потенциальную роль при данной

патологии. Действительно, дополнительные исследования

определили связь между miR и потенциальными белками-

мишенями, участвующими в патофизиологии АС. Кроме

того, экспрессия miR-146a-5p, miR-125a-5p и miR-22-3p

была повышена у пациентов с активным и неактивным АС,

в то время как экспрессия miR-125a-5p, miR-151a-3p, 

miR-150-5p и miR-451a была связана с наличием синдесмо-

фитов [79]. 

В настоящее время высказывается предположение, что

НОКТ при СпА – это чрезмерная реакция тканей на меха-

нический стресс и воспаление. Считается, что остеоциты

являются основными механочувствительными клетками

кости, которые способны воспринимать и реагировать на

механические раздражители, снижая высвобождение скле-

ростина в ответ на механические стимулы, действующие на

кость, тем самым способствуя активации остеогенного пути

Wnt/β-катенина в остеобластах [80].

Показано, что у мышей CAIA при отсутствии механиче-

ской нагрузки остеофитов значительно меньше [81]. Эти ре-

зультаты формально подтверждают концепцию, основан-

ную на том, что механический стресс приводит как к энте-

зиальному воспалению, так и к образованию новой кости

при СпА.

Как обнаружено ранее, у больных АС при снижении

экспрессии склеростина, который является важным белком

реакции на механический стресс и кодируется геном SOST,

усиливалось рентгенологическое прогрессирование, что

подчеркивает его роль в подавлении образования костной

ткани [82]. По имеющимся данным, остеобласты реагируют

на механические воздействия, что приводит к увеличению

костеобразования. Кроме того, недавно установлено, что

клетки, полученные из фасеточных суставов пациентов с

АС, в отличие от клеток, полученных после травмы позво-

ночника, обладают повышенной остеогенной способно-

стью [83]. Таким образом, сочетание сниженного ингибиро-

вания Wnt, изменяющаяся механическая нагрузка и повы-

шенная склонность к образованию остеобластов могут спо-

собствовать образованию синдесмофитов при аксСпА [84].

Имеются доказательства того, что ось ИЛ17 – ИЛ23 за-

нимает центральное место в патогенезе аксСпА. По сравне-

нию со здоровыми лицами (контроль) у пациентов с АС в

периферической крови наблюдается искажение профиля 

Т-хелперных клеток в сторону Th17-клеток. ИЛ17, высво-

бождаемый TH17 и другими клетками, обладает высокой

провоспалительной активностью. Ранее считалось, что

ИЛ17 в первую очередь индуцирует остеокластогенез [85],

однако недавние исследования обнаружили, что он оказы-

вает прямое стимулирующее действие на остеобласты и их

мезенхимальные предшественники [86, 87], регулируя их

активность и дифференцировку через сигнальный путь

JAK2/STAT3 [88]. На модели трансгенных крыс с АС in vivo

было показано, что ингибирование ИЛ17A уменьшало вос-

паление и костеобразование, и это является дополнитель-

ным доказательством важности данного цитокина в метабо-

лизме костной ткани [89]. 

Если влияние ИЛ17 на НОКТ при СпА находит все

больше подтверждений, то роль ИЛ23 в этом процессе

подвергается сомнению. Хотя ИЛ23 индуцирует выработ-

ку ИЛ17 и многие мышиные модели АС демонстрируют

сильную зависимость от данного цитокина, результаты

клинических испытаний ингибиторов ИЛ23 показали их

недостаточную эффективность, в том числе в сдержива-

нии прогрессирования заболевания, что указывает на раз-

личия роли ИЛ23 в энтезисах позвоночника и перифери-

ческого скелета [90]. Следовательно, имеющиеся доказа-

тельства обосновывают значение оси ИЛ17 – ИЛ23 в па-

тологии костной ткани при СпА, но одновременно позво-

ляют предположить, что ее влияние может различаться в

разных участках скелета.

Заключение
Таким образом, при аксСпА остеопролиферация, в ча-

стности образование новой кости в области энтезисов, ока-

зывает влияние как на клиническую картину, так и на ран-

нюю инвалидизацию и отдаленные исходы. Для решения

проблемы НОКТ необходимы надежные проспективные

клинические исследования, которые будут способствовать

разработке новых методов лечения, направленных на

уменьшение патологического костеобразования.
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