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Псориаз (ПсО) – хроническое иммуноопосредованное заболевание, в патогенезе которого большую роль играют различные факторы
риска (ФР) и генетическая предрасположенность. Комплексное взаимодействие генетических и триггерных факторов приводит к
развитию аутоиммунных и аутовоспалительных реакций. У каждого четвертого пациента с ПсО гладкой кожи развивается псо-
риатический артрит (ПсА), который при прогрессировании и отсутствии лечения может вызвать необратимые функциональные
нарушения, что обусловливает необходимость ранней диагностика этого заболевания. 
Цель систематического обзора и метаанализа – выявление эндогенных ФР развития ПсА.
Материал и методы. В базах данных PubMed (MEDLINE), EMBASE и Google Scholar проведен поиск статей об эндогенных ФР
развития ПсА, которые были опубликованы за последние 10 лет (до 1 марта 2021 г.). Поиск текущих зарегистрированных
исследований осуществлялся в реестрах клинических исследований США (ClinicalТrials.gov), Китая (Chinese Clinical Trial Registry)
и на Международной платформе регистрации клинических исследований ВОЗ (WHO International Clinical Trial Registry Platform).
Статистический анализ выполнен в соответствии с международными рекомендациями для систематических обзоров и
метаанализа (PRISMA) с помощью программы Statistic SPSS 26.0 (США). Метаанализ подготовлен с использованием программы
RevMan 5.
Результаты и обсуждение. В часть 2 систематического обзора вошло 56 статей об эндогенных ФР развития ПсА. При подготовке
метаанализа отмечено статистически значимое возрастание (в 1,68 раза) риска возникновения ПсА при наличии псориатического
поражения волосистой части головы (95% доверительный интервал, ДИ 1,09–2,61). Не выявлено статистически значимого
увеличения риска развития ПсА при наличии инверсного ПсО. Среднее значение PASI было значимо выше (средняя разница 2,64; 95%
ДИ 1,37–3,91) у больных ПсА по сравнению с пациентами без этого заболевания. Средняя длительность болезни также была выше
(средняя разница 2,64 года; 95% ДИ 1,34–4,50) при ПсА, чем при ПсО.
Заключение. ПсО и ПсА – многофакторные заболевания. ФР не только влияют на их развитие, но и определяют особенности
клинического течения, степень тяжести, наличие осложнений. Понимание ФР развития ПсА важно для оценки прогноза его
течения, своевременной диагностики и раннего начала терапии, что позволит предотвратить тяжелые формы болезни и
инвалидизацию пациентов.
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Psoriasis (PsO) is a chronic immune-mediated disease, in the pathogenesis of which various risk factors (RFs) and genetic predisposition play an
important role. The complex interaction of genetic and trigger factors leads to the development of autoimmune and autoinflammatory reactions.
Every fourth patient with skin PsO develops psoriatic arthritis (PsA), which, progressing and left untreated, can cause irreversible functional dis-
orders, which necessitates early diagnosis of this disease.



Псориаз (ПсО) – хроническое иммуноопосредованное
заболевание, в патогенезе которого большую роль играют
различные факторы риска (ФР) и генетическая предраспо-
ложенность. Совместное действие генетических и триггерных
факторов способствует развитию аутоиммунных и аутовос-
палительных реакций. По данным исследований, у каждого
четвертого пациента с ПсО гладкой кожи развивается псо-
риатический артрит (ПсА), который при прогрессировании
и отсутствии лечения может привести к необратимым функ-
циональным нарушениям [1–4], что обусловливает необхо-
димость ранней диагностика этого заболевания. В части 1
статьи были описаны экзогенные ФР ПсА [5]. 

Цель систематического обзора и метаанализа – выявление
эндогенных ФР развития ПсА.

Материал и методы. Поиск статей об эндогенных ФР
ПсА, опубликованных за последние 10 лет (до 1 марта 2021 г.),
проводился в основных базах данных: PubMed (MEDLINE),
EMBASE и Google Scholar. Поиск текущих зарегистриро-
ванных исследований осуществлялся в реестре клинических
исследований США (ClinicalТrials.gov), Китая (Chinese Clinical
Trial Registry) и на Международной платформе регистрации
клинических исследований ВОЗ (WHO International Clinical
Trial Registry Platform, ICTRP). Отбор статей с preprint/pre-
proof проводился в bioRxiv, medRxiv и ChemRxiv.

Для поиска источников использованы ключевые слова
согласно классификатору MeSH: «Risk factors AND psoriatic
arthritis», «Risk AND factors AND psoriatic AND arthritis» с
применением различных комбинаций в зависимости от воз-
можностей разных баз данных.

Метаанализ подготовлен в соответствии с методиче-
скими рекомендациями по проведению метаанализа ФГБУ
«Центр экспертизы и контроля качества медицинской по-
мощи» Минздрава России с использованием программы
RevMan 5 [6]. 

Результаты. Подробное описание поиска источников
представлено в части 1 систематического обзора и метаанализа
[5]. В часть 2 систематического обзора включено 56 статей
об эндогенных ФР развития ПсА, которые были опубликованы
за последние 10 лет. 

Эндогенные ФР. К эндогенным ФР развития ПсА отно-
сятся отягощенная наследственность, мужской пол, высокий
индекс массы тела (ИМТ), гормональные изменения, опре-
деленные локализации псориатических высыпаний, рас-
пространенная форма заболевания, включая кожные и су-
ставные проявления.

Семейная предрасположенность – самый значимый ФР
развития ПсА. В нескольких исследованиях сообщалось, что
пациенты с ПсО, у которых есть родственники первой
степени родства с ПсА, имеют повышенный риск развития
данного заболевания [7–9], при этом коэффициент риска
намного выше, чем при ревматоидном артрите (РА) и си-
стемной красной волчанке [10–13].

В отличие от РА, при котором у части больных выявляются
антигены II класса MHC (Major Histocompatibility Complex,
главный комплекс гистосовместимости) – DR4 и Dw4, –
ПсО и ПсА связаны с аллелями MHC класса I. Исследования
показали, что риск развития ПСА повышают определенные
аллели HLA (Human Leukocyte Antigens) B: B*08, B*27, B*38,
тогда как HLAC*06 специфичен для ПсО. Также были иден-
тифицированы специфичные для ПсА локус риска, распо-
ложенный на хромосоме 5q31, аллели HLAC*0602, HLAA*0201
и аминокислота в позиции 67 локуса HLAB [14]. Помимо
этого, обнаружено, что остаток глутамина в положении 45
гена HLAB обусловливает наибольшее различие в воспри-
имчивости к ПсА и ПсО по сравнению с любым другим ге-
нетическим фактором в локусе HLA [15]. Частота HLAB*08,
HLAB*27, HLAB*38 и HLAB*39 выше при ПсА, чем в общей
популяции [16]. Полногеномные исследования показали,
что полиморфизмы в генах, кодирующих рецептор интерлей-
кина (ИЛ) 23 и ФНО-индуцированный белок 3 (TNF-AIP3),
регулятор активности NF-κB, были сильнее связаны с ПсА,
чем с ПсО [14, 17, 18].

A. Aterido и соавт. [19] выявили однонуклеотидный по-
лиморфизм в одном из локусов гена B3GNT2, участвующего
в метаболизме гликозаминогликана, который продемон-
стрировал значимую связь с риском развития ПсА.

Использование комбинации статистических методов и
передовых технологий машинного обучения с включением
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Objective: to identify endogenous risk factors for the development of PsA.
Material and methods. We searched PubMed (MEDLINE), EMBASE, and Google Scholar databases for articles on endogenous risk factors
for the development of PsA that were published over the past 10 years (until March 1, 2021). We searched for currently registered trials in the
registers of clinical trials of US (ClinicalTrials.gov), of China (Chinese Clinical Trial Registry) and the WHO International Clinical Trial Registry
Platform. The statistical analysis was prepared in accordance with the international guidelines for systematic reviews and meta-analysis (PRISMA)
using the Statistic SPSS 26.0 program (USA). Meta-analysis was prepared using RevMan 5 software.
Results and discussion. Part 2 of the systematic review included 56 articles on endogenous risk factors for the development of PsA. When preparing
a meta-analysis, a statistically significant increase (1.68 times) in the risk of developing PsA in the presence of psoriatic lesions of the scalp was
noted (95% confidence interval, CI 1.09–2.61). There was no statistically significant increase in the risk of developing PsA in the presence of in-
verse PsO. The mean PASI was significantly higher (mean difference 2.64; 95% CI 1.37–3.91) in patients with PsA compared with patients
without this disease. Mean duration of illness was also longer (mean difference 2.64 years; 95% CI 1.34–4.50) in patients with PsA than in
patients with PsO.
Conclusion: PsO and PsA are multifactorial diseases. RFs not only affect their development, but also determine the characteristics of the clinical
course, severity, and the presence of complications. Understanding the risk factors of the development of PsA is important for assessing the
prognosis, timely diagnosis, and early initiation of therapy, which will prevent severe forms of the disease and disability in patients.
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данных шести когорт, объединивших более 7000 генотипи-
рованных пациентов с ПсА и ПсО, позволило определить
набор комплексных генетических признаков и с высокой
точностью и специфичностью спрогнозировать риск развития
ПсА [20]. Важно отметить, что многие варианты изменений,
связанные с иммунными воспалительными нарушениями,
расположены в некодирующих областях на сайтах промотора
и энхансера [21]. Однако исследования генетических ФР
продолжаются [22, 23]. 

Согласно имеющимся данным, беременность может
быть ФР ПсА в результате влияния гормонозависимых ме-
ханизмов. Сообщается о повышенной активности ПсА во
время беременности и сразу после нее у значительной части
женщин [24]. У 18% пациенток ПсА возник в первые 3 мес
после родов. Связь между началом заболевания и послеро-
довым периодом позволяет предположить, что беременность
может служить ФР развития данного заболевания. Все жен-
щины, у которых ПсА возник после беременности, имели

полиартикулярное поражение. Предполагают, что для после-
родового периода характерно только такое течение ПсА [25–
27]. На обострение ПсА во время беременности указывала
M. Østensen [28], которая наблюдала транзиторное появление
аксиальных и периферических симптомов через несколько
дней после родов, а выраженное обострение (в том числе по-
ражение новых суставов и прогрессирование сакроилиита) –
в первые 6 мес после родоразрешения. В ряде работ изучено
влияние гормонального фона у женщин на риск развития и
обострения ПсА [16]. Показано, что возраст начала мен-
струального цикла и менопаузы, прием оральных контра-
цептивов и заместительной гормональной терапии, бере-
менность и лечение бесплодия не связаны с риском развития
ПсА. Однако, по данным других исследований, беременность
снижает риск возникновения ПсА у больных ПсО (отношение
шансов, ОШ 0,19; 95% доверительный интервал, ДИ 0,04–
0,95) [29]. Есть мнение, что эстрогены могут защищать от
развития ПсА. Отмечено, что распространенность ПсА по-
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Рис. 2. Форест-диаграмма: ОР развития ПсА у пациентов с ПсО ВЧГ
Fig. 2. Forest diagram: HR of PsA development in patients with PsO of the scalp

Автор, год                                          Есть влияние                      Нет влияния  Вес, % ОР (95% ДИ)
событие         всего             событие       всего

ОР, 
M-H, Random, 95% ДИ

ПсО ВЧГ без ПсА               ПсО ВЧГ с ПсА

Рис. 1. Форест-диаграмма: ОШ развития ПсА у пациентов с ПсО ВЧГ (а); воронкообразная диаграмма (б).
M-H Random (Mantel–Haenszel random) – метод Мантела–Ханзела, случайное распределение, 95% ДИ; 

SE (log [OШ])  – стандартная ошибка для логарифмического отношения шансов
Fig. 1. Forest diagram: OR of PsA development in patients with PsO of the scalp (a); funnel chart (б). M-H Random
(Mantel–Haenszel random) – Mantel–Haenszel method, random distribution, 95% CI; SE (log [OR]) – standard

error for the log odds ratio
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Неоднородность: Tau2=0,30; Chi2=56,76, df=7 (p<0,00001); I2=88%
Проверка общего эффекта: Z=2,34 (р=0,02)
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Choi J.W. и соавт., 2017 [46] 16 27 129 200 9,0 0,92 (0,66–1,28)
Langenbruch А. и соавт., 2014 [45] 1093 1465 2375 4863 13,7 1,53 (1,47–1,59)
Love T.J. и соавт., 2012 [32] 126 183 648 933 13,1 0,99 (0,89–1,10)
van Muijen M.E. и соавт., 2020 [42] 67 70 280 288 13,6 0,98 (0,93–1,04)
Yan D. и соавт., 2018 [47] 153 175 382 497 13,4 1,14 (1,06–1,22)
Yang Q. и соавт., 2011 [48] 101 112 1068 1397 13,5 1,18 (1,10–1,26)
Zargari О. и соавт., 2018 [50] 71 95 56 102 11,3 1,36 (1,10–1,68)
Zenke Y. и соавт., 2017 [49] 74 117 469 884 12,4 1,19 (1,02–1,39)

Всего (95% ДИ) 2244 9164 100,0 1,15 (0,98–1,37)
Всего событий 1701 5407
Неоднородность: Tau2=0,05; Chi2=237,52, df=7 (p<0,00001); I2=97%
Проверка общего эффекта: Z=1,64 (р=0,09)



вышается в ранний послеродовый и менопаузальный периоды,
когда уровень эстрогенов снижается, а тестостерона сыворотки
крови, наоборот, повышается [30, 31]. 

Пациенты с ПсА имеют более высокий индекс массы
тела (ИМТ), и у них чаще встречается абдоминальный тип
ожирения по сравнению с больными ПсО и здоровыми ли-

цами контрольной группы [32]. Хотя связь между ИМТ и
развитием ПсА при ПсО изучалась в небольшом числе ис-
следований, во всех этих работах обнаружена ассоциация
между высоким ИМТ и повышенным риском возникновения
ПсА. Так, ожирение у лиц в возрасте 18 лет увеличивало
риск ПсА, тогда как связи между текущим ИМТ и ПсА не
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Рис. 4. Форест-диаграмма: ОШ развития ПсА у пациентов с инвПсО
Fig. 4. Forest diagram: OR of PsA development in patients with inverse PsO

Автор, год                                          Есть влияние                      Нет влияния  Вес, % ОР (95% ДИ)
событие         всего             событие       всего

ОШ, 
M-H, Random, 95% ДИ

ИнвПсО без ПсА              ИнвПсО с ПсА

Choi J.W. и соавт., 2017 [46] 8 27 40 200 9,4 1,68 (0,69–4,13)
Love T.J. и соавт., 2012 [32] 15 183 59 933 14,4 1,32 (0,73–2,39)
van Muijen M.E. и соавт., 2020 [42] 39 70 191 288 15,6 0,64 (0,38–1,09)
Yan D. и соавт., 2018 [47] 17 175 29 497 13,7 1,74 (0,93–3,24)
Yang Q. и соавт., 2011 [48] 14 112 117 1397 14,4 1,56 (0,87–2,82)
Zargari О. и соавт., 2018 [50] 67 95 59 102 14,4 1,74 (0,97–3,15)
Zenke Y. и соавт., 2017 [49] 34 117 323 884 18,0 0,71 (0,47–1,08)

Всего (95% ДИ) 779 4301 100,0 1,20 (0,84–1,70)
Всего событий 1701 5407
Неоднородность: Tau2=0,13; Chi2=15,12, df=6 (p=0,02); I2=60%
Проверка общего эффекта: Z=1,00 (р=0,32)

Рис. 3. Форест-диаграмма: ОР развития ПсА у пациентов с инвПсО
Fig. 3. Forest diagram: HR of PsA development in patients with inverse PsO

Автор, год                                          Есть влияние                      Нет влияния  Вес, % ОР (95% ДИ)
событие         всего             событие       всего

ОР, 
M-H, Random, 95% ДИ

ИнвПсО без ПсА              ИнвПсО с ПсА

Choi J.W. и соавт., 2017 [46] 8 27 40 200 8,2 1,48 (0,78–2,82)
Love T.J. и соавт., 2012 [32] 15 183 59 933 10,2 1,30 (0,75–2,23)
van Muijen M.E. и соавт., 2020 [42] 39 70 191 288 21,2 0,84 (0,67–1,05)
Yan D. и соавт., 2018 [47] 17 175 29 497 9,6 1,66 (0,94–2,95)
Yang Q. и соавт., 2011 [48] 14 112 117 1397 10,8 1,49 (0,89–2,51)
Zargari О. и соавт., 2018 [50] 67 95 59 102 21,7 1,22 (0,99–1,51)
Zenke Y. и соавт., 2017 [49] 34 117 323 884 18,2 0,80 (0,59–1,07)

Всего (95% ДИ) 779 4301 100,0 1,20 (0,84–1,70)
Всего событий 1701 5407
Неоднородность: Tau2=0,05; Chi2=15,02, df=6 (p=0,02); I2=60%
Проверка общего эффекта: Z=1,03 (р=0,31)

Рис. 5. Форест-диаграмма: среднее значение PASI у пациентов с ПсА и без ПсА (а); воронкообразная диа-
грамма (б). MD (Mean Difference) – средняя разница; SE (MD) – стандартная ошибка для средней разницы
Fig. 5. Forest diagram: mean PASI in patients with and without PsA (a); funnel chart (b). MD – mean difference; SE

(MD) – standard error for mean difference

Eder L. и соавт., 2010 [51] 6,7 6,5 10 5,4 5,7 313 6,9 1,30 (-2,78– 5,38)

Gladman D.D. и Chandran V., 2011 [43] 7 8,9 1066 5,7 5,8 438 22,0 1,30 (0,54– 2,06)

Maejima H. и соавт., 2010 [44] 9,5 13,3 23 9,5 9,4 23 3,2 0,00 (-6,66– 6,66)

Pietrzak А. и соавт., 2019 [52] 28,07 5,87 31 26 6,54 62 11,8 2,07 (-0,56– 4,70)

van Muijen M.E. и соавт., 2020 [42] 14,2 8,3 70 12,8 7,1 288 14,4 1,40 (-0,71–3,51)

Yang Q. и соавт., 2011 [48] 9,7 10,4 112 6 5,6 1816 15,4 3,70 (1,76– 5,64)

Zargari О. и соавт., 2018 [50] 20,05 11,54 95 15,37 8,97 102 10,7 4,68 (1,78–7,58)

Zenke Y. и соавт., 2017 [49] 9,3 10,2 118 4,5 7,5 974 15,6 4,80 (2,90– 6,70)

Всего (95% ДИ) 1525 4016 100,0 2,64 (1,37–3,91)
Неоднородность: Tau2=1,76; Chi2=18,56, df=7 (p=0,010); I2=62%
Проверка общего эффекта: Z=4,06 (р<0,0001)
Примечание. СО – среднеквадратичноe отклонениe.

Автор, год                                                                         ПсО с ПсА                                  ПсО без ПсА  Вес, % МD (95% ДИ)
среднее          СО         всего         среднее         СО       всего

МD,
IV, Random, 95% ДИ

ПсО без ПсА                          ПсО с ПсА

SE (MD)

MD

а
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выявлено [33]. В то же время в других работах продемон-
стрирована зависимость между повышенным риском раз-
вития ПсА и ИМТ [32]. В международных обсервационных
исследованиях сообщается о наличии ожирения (ИМТ 
≥30 кг/м2) у 45% больных ПсА и 30–45% пациентов с мета-
болическим синдромом [34]. T.J. Love и соавт. [32] получили
первые популяционные доказательства того, что ожирение
повышает риск развития ПсА у пациентов с ПсО, а также у
населения в целом. Было отмечено, что с повышением
ИМТ значительно увеличивался риск возникновения ПсА.
Так, для ИМТ от 25,0 до 29,9 относительный риск (ОР)
развития ПсА составил 1,09 (0,93–1,28), для ИМТ от 30,0
до 34,9 – 1,22 (1,02–1,47) и для ИМТ ≥35,0 – 1,48 (1,20–
1,81). Снижение массы тела (ИМТ) приводило к улучшению
течения ПсА, уменьшению активности заболевания [34].
Предполагают, что жировая ткань является источником ме-
диаторов воспаления, таких как адипокины и провоспали-
тельные цитокины, включая фактор некроза опухоли α
(ФНОα) и интерлейкин (ИЛ) 6 [35]. Помимо этого, отме-
чается гиперпродукция ИЛ1, ИЛ8, ИЛ17, ИЛ23 и других
модуляторов воспаления [16, 32, 36]. Подтверждена связь
между уровнем ожирения и количеством воспалительных
цитокинов [32], которые наряду с генетическими, эколо-
гическими и иммунологическими факторами могут запускать
развитие ПсА у восприимчивых лиц с ПсО. Кроме того,
уровни сывороточного адипонектина и лептина выше у па-
циентов с ПсА, чем у больных ПсО, что отражает значи-
тельную степень метаболических нарушений у лиц первой
группы [37]. По данным Y. Xue и соавт. [38], в сыворотке
крови больных ПсА определялись высокие уровни лептина

и оментина, тогда как уровень адипонектина был значительно
ниже, чем у здоровых лиц контрольной группы и у пациентов
с ПсО. Также следует учитывать, что влияние ожирения на
риск развития ПсА может проявляться с некоторой задержкой
и меняться со временем. 

Как показал анализ большой популяции пациентов с
ПсА, мужской пол является ФР поражения аксиального ске-
лета и рентгенологических изменений в суставах. При псо-
риатическом спондилите соотношение мужчин и женщин
составляет 3:1 [39]. Сообщается, что у мужчин проходит
больше времени с момента появления ПсО до развития ПсА,
чем у женщин, вместе в тем у последних наблюдаются более
активный ПсА, большие усталость и ограничение физической
активности [40]. В других исследованиях различий в рас-
пространенности ПсА у мужчин и женщин не выявлено [41].

К ФР развития ПсА также относят длительный тяжелый
ПсО гладкой кожи [42–45]. 

Нами был проведен метаанализ ФР развития ПсА, знание
которых может способствовать улучшению диагностики дан-
ного заболевания в реальной практике.

ПсО волосистой части головы (ВЧГ) и инверсный псориаз
(инвПсО). Для оценки влияния ПсО ВЧГ на риск развития
ПсА в анализ было включено 8 исследований (n=11 408).
Отмечено статистически значимое увеличение (в 1,68 раза)
шансов (ОШ) развития ПсА (95% ДИ 1,09–2,61; рис. 1, а). 
В связи с высокой статистической гетерогенностью (I2=88)
метаанализ проводился на основе модели со случайным эф-
фектом. При построении воронкообразной диаграммы пуб-
ликационного смещения не наблюдалось (рис. 1, б). Однако
при оценке рисков развития (ОР) ПсА у пациентов с пора-
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Рис. 6. Форест-диаграмма: длительность заболевания у больных ПсО с ПсА и без ПсА (а); 
воронкообразная диаграмма (б)

Fig. 6. Forest diagram: disease duration in PsO patients with and without PsA (a); funnel chart (b)

Bostoen J. и соавт., 2014 [53] 22,9 11,4 55 23 14,4 49 5,5 -0,10 (-5,13– 4,93)
Choi JW и соавт., 2017 [46] 9,8 9,6 27 8,9 10 200 7,0 0,90 (-2,98– 4,78)
Christophers E. и соавт., 2010 [54] 17,3 11,3 126 11 11,3 1434 10,2 6,30 (4,24– 8,35)
Eder L. и соавт., 2011 [16] 17,2 13 159 18,6 14,5 159 8,5 -1,40 (-0,56–4,70)
Eder L. и соавт., 2010 [51] 17,6 10,3 10 15,8 14 313 3,8 1,80 (-4,77–8,37)
Eder L. и соавт., 2016 [55] 17 15,2 60 16,4 14,4 464 6,8 0,60 (-3,46– 4,66)
Gladman D.D. и Chandran V., 2011 [43] 16,1 14,1 1066 15,2 12,3 438 11,1 0,90 (-0,53– 2,33)
Palmou N. и соавт., 2011 [56] 23,8 19,5 121 19,6 15,2 52 5,0 4,20 (-1,20–9,60)
Pietrzak А. и соавт., 2019 [52] 16,75 13,19 31 9,25 10,12 62 5,2 7,50 (2,22–12,78)
van Muijen M.E. и соавт., 2020 [42] 31,3 12 70 28,6 13,3 288 8,1 2,70 (-0,50– 5,90)
Yang Q. и соавт., 2011 [48] 14,1 11,7 112 7,8 8,9 1816 9,9 6,30 (4,09– 8,51)
Zargari О. и соавт., 2018 [50] 17,24 10,79 95 13,06 10,42 102 8,6 4,18 (1,21– 7,15)
Zenke Y. и соавт., 2017 [49] 11,8 10,6 118 8,6 9,5 974 10,2 3,20 (1,20– 5,20)

Всего (95% ДИ) 2050 6351 100,0 2,92 (1,34– 4,50)
Неоднородность: Tau2=5,28; Chi2=42,56, df=12 (p<0,0001); I2=72%
Проверка общего эффекта: Z=3,63 (р=0,0003)

Автор, год                                                                         ПсО с ПсА                                  ПсО без ПсА  Вес, % МD (95% ДИ)
среднее          СО         всего         среднее         СО       всего
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IV, Random, 95% ДИ

ПсО без ПсА                      ПсО с ПсА
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жением ВЧГ результаты не достигали статистической значи-
мости (95% ДИ 0,98–1,37; рис. 2).

При анализе рисков и шансов развития ПсА у пациентов
с инвПсО статистически значимых данных по этим параметрам
не обнаружено (95% ДИ 0,90–1,40 и 0,84–1,70 соответственно;
рис. 3, 4).

Степень тяжести PASI у пациентов с ПсА и без ПсА.
Оценка степени тяжести ПсО показала, что среднее значение
PASI (Psoriasis Area and Severity Index) было значимо выше у
больных ПсА (средняя разница 2,64; 95% ДИ 1,37–3,91) по
сравнению с пациентами без ПсА (рис. 5, а). При умеренной
гетерогенности исследований публикационного смещения
не отмечено (рис. 5, б).

Длительность заболевания у пациентов с изолированным
ПсО гладкой кожи и у больных ПсО и ПсА. По данным мета-
анализа, средняя длительность заболевания была значимо

выше при ПсА (средняя разница 2,64 года; 95% ДИ 1,34–
4,50), чем при ПсО (рис. 6, а). При умеренной гетерогенности
исследований публикационного смещения не наблюдалось
(рис. 6, б).

Заключение. ПсО и ПсА – многофакторные заболевания.
ФР не только влияют на их развитие, но и определяют осо-
бенности клинического течения, степень тяжести, наличие
осложнений. Как ревматологам, так и дерматологам важно
знать ФР развития ПсА для оценки прогноза течения забо-
левания, его своевременной диагностики и раннего начала
терапии, что позволит предотвратить тяжелые формы
болезни и инвалидизацию. Однако публикаций, посвящен-
ных ФР при ПсА недостаточно. Необходимы дальнейшие
исследования для более глубокого понимания данной про-
блемы и оптимизации подходов к ранней диагностике и
лечению ПсА.
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