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Цель исследования – изучить клинико-инструментальные проявления аксиального псориатического артрита (аксПсА) в сочетании 
с гиперурикемией (ГУ). 
Материал и методы. В исследование включен 71 больной псориатическим артритом (ПсА): 59 (83%) мужчин и 12 (17%) женщин. 
У этих пациентов имелись клинические и визуализационные признаки воспалительных изменений в позвоночнике и диагностирован 
аксПсА. Возраст пациентов составлял в среднем 45,7±11,3 года, длительность псориаза (Пс) – 209,3±163,4 мес, длительность 
ПсА – 51,9±45,5 мес. Пациентам проводилось стандартное клиническое, лабораторное и рентгенологическое обследование. 
Больные заполняли опросники PsAID-12, FACIT-F, FiRST, у них определяли индексы LEI, MASES, DAPSA, BASDAI, BASFI, BASMI, 
ASDAS-СРБ, BSA. Были также собраны данные о коморбидных заболеваниях и медикаментозной терапии. ГУ диагностировали при 
уровне мочевой кислоты (МК) >360 мкмоль/л. Пациенты были разделены на две группы – с ГУ (1-я группа, n=24, 33,8%) и без ГУ  
(2-я группа, n=47, 66,2%). 
Результаты и обсуждение. Средний уровень МК составил 329,96±80,2 мкмоль/л. Возраст пациентов, длительность Пс и ПсА 
оказались сопоставимыми в обеих группах. Активность ПсА и спондилита в двух группах также не различалась. Не выявлено 
значимых различий между группами ни по частоте сакроилиита, ни по наличию эрозий. В 1-й группе суммарное число синдесмофитов 
в двух отделах позвоночника было значимо больше (n=26, 108%), чем во 2-й группе (n=39, 83%), р=0,04. В группе больных с ГУ по 
сравнению с группой без ГУ отмечались большая интенсивность ночной боли в позвоночнике (5,0±2,7 и 3,6±2,8 соответственно; 
р=0,04), более выраженное нарушение сна (11±5,2 и 7±5,9; р=0,04), более высокий уровень триглицеридов (медиана 0,92 [0; 1,66] и 
0,3 [0; 0,6]; p=0,03) и более высокая частота гипертриглицеридемии (n=2, 8,3% и n=0; p=0,04) и стеатоза печени (n=7, 29,1% и 
n=5, 10,6%; р=0,04 соответственно). Пациенты с ГУ значимо чаще, чем больные без ГУ, получали гипотензивную терапию (n=10, 
41,7% и n=14, 29,8% соответственно; p=0,04) и уратснижающие препараты (n=4, 16,6% и n=1, 2,1%; p=0,02). 
Заключение. ГУ имелась у трети больных аксПсА. У них чаще наблюдались множественные синдесмофиты позвоночника, а также 
метаболические нарушения, более интенсивная ночная боль в позвоночнике, более выраженное нарушение сна. 
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Objective: to investigate the clinical and instrumental manifestations of axial psoriatic arthritis (axPsA) in combination with hyperuricemia (HU). 
Material and methods. The study included 71 patients with psoriatic arthritis (PsA): 59 (83%) men and 12 (17%) women. These patients had 
clinical and imaging evidence of inflammatory changes in the spine and were diagnosed with axPsA. The mean age of patients was 45.7±11.3 
years, duration of psoriasis (Ps) was 209.3±163.4 months, and duration of PsA was 51.9±45.5 months. Patients underwent standard clinical, 
laboratory and radiological examinations. Patients completed the PsAID-12, FACIT-F and FiRST questionnaires and their LEI, MASES, 
DAPSA, BASDAI, BASFI, BASMI, ASDAS-CRP and BSA indices were assessed. Data on concomitant diseases and drug therapy were also col-
lected. HU was diagnosed at uric acid (UA) level of >360 μmol/L. Patients were divided into two groups – with HU (group 1, n=24, 33.8%) and 
without HU (group 2, n=47, 66.2%).  
Results and discussion. The mean UA level was 329.96±80.2 μmol/l. The age of the patients, the duration of Ps and PsA were comparable in 



Псориатический артрит (ПсА) – иммуновоспалительное 
ревматическое заболевание с преимущественным поражением 
суставов, позвоночника и энтезисов, которое встречается у 
23,8% пациентов с псориазом (Пс) [1, 2] и характеризуется 
широким спектром проявлений, включая энтезит, дактилит, 
периферический артрит и спондилит. Выделяют отдельные 
клинические фенотипы ПсА (асимметричный олигоартрит, 
симметричный полиартрит, артрит дистальных межфаланговых 
суставов, мутилирующий артрит, спондилит), хотя в клини-
ческой практике они часто пересекаются друг с другом [3, 4].  

При ПсА наблюдается высокая распространенность со-
путствующих кардиометаболических нарушений, таких как 
ожирение, гиперлипидемия, сахарный диабет (СД), артери-
альная гипертензия (АГ) и гиперурикемия (ГУ) [5, 6]. Связь 
между Пс, ПсА и мочевой кислотой (МК) привлекала внимание 
исследователей еще в первой половине XX в. А в 1960–70-х 
годах в нескольких исследованиях было показано, что ГУ 
встречается у больных Пс чаще, чем в общей популяции [7–
11]. В различных работах, в которых оценивалась взаимосвязь 
ГУ с Пс, установлено, что у лиц, страдающих Пс или ПсА, 
может отмечаться более высокий уровень МК в сыворотке 
крови и что ГУ способна влиять на тяжесть клинических про-
явлений и выраженность воспаления у пациентов с ПсА [12]. 
Ранее ГУ при ПсА в сочетании с поражением позвоночника 
не изучалась.  

Целью настоящего исследования стала оценка клини-
ко-инструментальных проявлений аксиального псориати-
ческого артрита (аксПсА) в сочетании с  ГУ. 

Материал и методы. В исследование включен 71 больной 
ПсА: 59 (83%) мужчин и 12 (17%) женщин. Диагноз ПсА со-
ответствовал критериям CASPAR (ClaASification criteria for 
Psoriatic Arthritis). У этих пациентов имелись признаки вос-
палительных изменений в позвоночнике (спондилит, сак-
роилиит). Согласно российским клиническим рекомендациям 
для ПсА [13], диагноз спондилита при ПсА (аксПсА) может 
быть установлен при выявлении 2 из следующих 4 признаков:  

1. Наличие воспалительной боли в спине (ВБС) по кри-
териям ASAS (Аssessment of SpondyloArthritis International 
Society), 2009. 

2. Ограничение подвижности в шейном, грудном или 
поясничном отделах позвоночника в сагиттальной и фрон-
тальной плоскостях. 

3. Наличие рентгенологических признаков двустороннего 
сакроилиита ≥II стадии или одностороннего ≥III стадии 
(по Kellgren) или наличие синдесмофитов в позвоночнике. 

4. Выявление активного сакроилиита по данным маг-
нитно-резонансной томографии. 

Возраст пациентов составлял среднем 45,7±11,3 года, 
длительность Пс – 209,3±163,4 мес, длительность ПсА – 
51,9±45,5 мес, длительность ВБС – ≤10 лет.  

На момент включения в исследование больные принимали 
нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП), 
синтетические базисные противовоспалительные препараты 
(БПВП), включая метотрексат – МТ (n=47, 66,1%), сульфа-
салазин – ССЗ (n=13, 18,3%) и лефлуномид –  ЛЕФ (n=6, 
8,4%). 16 (22,5%) пациентов использовали МТ в прошлом,  
5 (7,04%) больных не получали БПВП. 27 (38,02%) пациентам 
назначали генно-инженерные биологические препараты 
(ГИБП), 11 (15,5%) – таргетные синтетические БПВП 
(тсБПВП). 

Проводилось стандартное ревматологическое обсле-
дование, включавшее общий и биохимический анализы 
крови (с определением содержания холестерина и три-
глицеридов), оценку уровня СРБ, рентгенографию кистей, 
дистальных отделов стоп, таза, шейного и поясничного 
отделов позвоночника. Больные оценивали интенсивность 
боли, боли в позвоночнике ночью и боли в позвоночнике 
в течение дня, активность заболевания (ОАЗП) по визу-
альной аналоговой шкале (ВАШ). Врач определял общую 
активность заболевания по ВАШ (ОАЗВ), Лидский индекс 
энтезита (Leeds Enthesitis Index, LEI), болезненность 
плантарной фасции (ПФ) в области прикрепления к пя-
точной кости (LEI + ПФ), Маастрихтский индекс энтезита 
для анкилозирующего спондилита – АС (Maastricht An-
kylosing Spondylitis Enthesitis Score, MASES), индекс ак-
тивности ПсА (Disease Activity in Psoriatic Arthritis, DAPSA) 
[14]. Согласно рекомендациям по оценке активности бо-
лезни и функционального состояния больных АС [15], у 
пациентов с аксПсА, исследовали Батский индекс ак-
тивности АС (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity 
Index, BASDAI) [16], Батский функциональный индекс 
АС (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index, BASFI) 
[17], Батский метрологический индекс АС (Bath Ankylosing 
Spondylitis Methrology Index, BASMI) [18], индекс актив-
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both groups. The activity of PsA and spondylitis in the two groups also did not differ. No significant differences were found between the groups in 
frequency of sacroiliitis or presence of erosions. In the 1st group, the total number of syndesmophytes in two sections of the spine was significantly 
higher (n=26, 108%) than in the 2nd group (n=39, 83%), p=0.04. In the group of patients with HU, there was a higher intensity of nocturnal 
spinal pain compared to the group without HU (5.0±2.7 and 3.6±2.8, respectively; p=0.04), more pronounced sleep disturbances (11±5.2 and 
7±5.9; p=0.04), higher triglyceride levels (median 0.92 [0; 1.66] and 0.3 [0; 0.6]; p=0.03) and a higher frequency of hypertriglyceridemia (n=2, 
8.3% and n=0; p=0.04) and liver steatosis (n=7, 29.1% and n=5, 10.6%; p=0.04, respectively). Patients with HU received antihypertensive 
therapy (n=10, 41.7% and n=14, 29.8% respectively; p=0.04) and urate-lowering medications (n=4, 16.6% and n=1, 2.1% respectively; 
p=0.02) significantly more often than patients without HU. 
Conclusion. HU was present in one third of patients with axPsA. They were more likely to have multiple syndesmophytes in the spine, metabolic 
disturbances, more severe nocturnal spinal pain and more pronounced sleep disturbances. 
 
Keywords: psoriatic arthritis; axial psoriatic arthritis; hyperuricemia. 
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ности АС (AS Disease Activity Score по уровню СРБ,  
ASDAS-СРБ) [19]. 

Качество жизни, связанное со здоровьем (КЖСЗ), изучали 
с помощью опросника PsAID-12 (Psoriatic Arthritis Impact of 
Disease 12-item questionnaire) [20], усталость – по шкале функ-
циональной оценки терапии хронических заболеваний FACIT-F 
(Functional Assessment of Chronic Illness Therapy – Fatigue Scale) 
[21], признаки фибромиалгии – с помощью опросника FiRST 
(Fibromyalgia Rapid Screening Tool) [22]. Тяжесть Пс определяли 
по площади поражения кожи (Body Surface Area, BSA). 

Кроме того, на основании медицинской документации 
и данных анамнеза получали сведения о наличии коморбидных 
заболеваний и медикаментозной терапии. 

Гиперурикемию (ГУ) диагностировали при уровне МК 
>360 мкмоль/л. 

Пациенты были разделены на две группы. В 1-ю группу 
вошли больные с ГУ (аксПсА с ГУ, n=24, 33,8%), во 2-ю – 
без ГУ (аксПсА без ГУ, n=47, 66,2%). 

Статистическая обработка данных выполнена с ис-
пользованием пакета статистических программ Statistica 
23.0 for Windows (StatSoft Inc., США). Применялись методы 
параметрического и непараметрического анализа, включая 
χ2-тест Фишера. Проверка соответствия распределения 
показателей нормальному закону проводилась по величине 
коэффициентов асимметрии и эксцесса и критерию Кол-
могорова–Смирнова. Для анализа статистической значи-
мости различий параметрических показателей при нор-
мальном распределении рассчитывали t-критерий Стью-
дента. Если распределение отличалось от нормального, 
использовался критерий Манна–Уитни. Определяли сред-
нее значение (М) и стандартное отклонение (SD), медиану 
и интерквартильный интервал (Me [25-й; 75-й 

перцентили]). Различия считали статистически значимыми 
при p<0,05. 

Результаты. На момент обследования среднее значение 
МК составляло 329,96±80,2 мкмоль/л. ГУ была выявлена у 
24 (33,8%) из 71 пациента с аксПсА, ГУ в анамнезе и прием 
уратснижающией терапии отмечались у 5, причем 3 из них 
имели сопутствующий диагноз подагры. 

Возраст пациентов, длительность Пс и ПсА оказались 
сопоставимыми в обеих группах. При сравнительном анализе 
данных объективного обследования пациентов не обнаружено 
значимых различий между группами по большинству пока-
зателей (табл. 1). 

У 71 больного аксПсА среднее значение индекса DAPSA 
составило 30,7±17,1, BASDAI – 5,29±1,92, ASDAS-СРБ – 
2,44±0,78. У большинства пациентов на момент обследования 
наблюдалась средняя и высокая активность по индексам 
DAPSA, BASDAI и ASDAS-СРБ (табл. 2). Сравнение индексов 
активности ПсА и АС в обеих группах не продемонстрировало 
статистически значимых различий (см. табл. 2). 

Достоверный сакроилиит по данным рентгенографии 
имелся у 64 (90,1%) больных аксПсА, синдесмофиты в 
шейном отделе позвоночника – у 30 (42,3%), синдесмофиты 
в поясничном отделе позвоночника – у 35 (49,3%), у ряда 
пациентов синдесмофиты выявлены одновременно в шей-
ном и поясничном отделах позвоночника. Эрозии суставов 
по данным рентгенографии обнаружены в 29 (40,8%) слу-
чаях. 

Не установлено значимых различий между группами по 
наличию сакроилиита и по наличию эрозий по данным рент-
генографии (табл. 3). Суммарное число синдесмофитов в 
двух отделах позвоночника в группе аксПсА с ГУ оказалось 
значимо больше, чем в группе сравнения. 
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Таблица 1. Характеристика пациентов 
Table 1. Characteristics of patients

Показатель                                                                                   1-я группа                                                   2-я группа                                                   р 
                                                                                                         (аксПсА с ГУ, n=24)                               (аксПсА без ГУ, n=47)

Примечание. ЧБС – число болезненных суставов; ЧПС – число припухших суставов.

Возраст, годы, М±SD                                                               45,2±11,7                                                   46,5±10,7                                                    0,62 
 
Пол, n (%): 
    мужчины                                                                                  16 (22,54)                                                    24 (32,39)                                                    0,4 
    женщины                                                                                 8 (11,27)                                                      23 (33,8)                                                      0,34 
 
Длительность артрита, мес, М±SD                                     42,9±40,1                                                   57,5±46,1                                                    0,11 
 
Длительность Пс, мес, М±SD                                               199,6±152                                                   213,9±170,0                                                0,79 
 
ЧБС из 68, М±SD                                                                      11,3±7,76                                                   12,5±9,28                                                    0,67 
 
ЧПС из 66, М±SD                                                                     3,82±3,56                                                   6,85±6,59                                                    0,06 
 
LEI, М±SD                                                                                  1,28±1,2                                                      1,41±0,93                                                    0,18 
 
LEI + ПФ, М±SD                                                                      1,44±1,43                                                   1,78±1,21                                                    0,29 
 
MASES, М±SD                                                                          2,51±0,79                                                   1,47±0,85                                                    0,16 
 
BASMI, М±SD                                                                           2,7±1,49                                                      3,0±1,93                                                      0,93 
 
BSA, %, М±SD                                                                           7,05±5,7                                                      8,35±5,55                                                    0,87 
 
BSA, n (%): 
    <3                                                                                                20 (28,07)                                                    27 (38,03)                                                    0,18 
    ≥3                                                                                                12 (16,9)                                                      12 (16,9)                                                      0,5



Анализ результатов оценки пациентами симптомов ПсА, 
активности заболевания, выраженности функциональных 
нарушений, усталости и признаков фибромиалгии показал, 
что в группе  аксПсА с ГУ интенсивность ночной боли в по-
звоночнике была выше (р=0,04; табл. 4). 

При анализе КЖСЗ по опроснику PsAID-12 не выявлено 
значимых различий по количеству пациентов, достигших 
приемлемого качества жизни  (PsAID-12 <4; см. табл. 4). 
Тем не менее анализ компонентов этого опросника показал, 
что у больных аксПсА с ГУ имелось статистически значимо 
более выраженное, чем при ее отсутствии, нарушение сна 
(соответственно 11±5,21 и 7±5,86; р=0,04; см. рисунок). 

На момент обследования больные аксПсА получали 
симптоматические средства (НПВП, глюкокортикоиды, ГК) 
и БПВП, включая традиционные синтетические БПВП, 
тсБПВП, ГИБП. Не выявлено существенных различий в 
противовоспалительной терапии между группами аксПсА с 
ГУ и без ГУ (табл. 5) 

Был проведен сравнительный анализ коморбидной па-
тологии, согласно которому в группе аксПсА с ГУ отмечался 
более высокий уровень триглицеридов, чаще встречались 
гипертриглицеридемия и стеатоз печени (р<0,05; табл. 6), 

тогда как значимых различий по частоте другой коморбидной 
патологии между группами не обнаружено. В обеих группах 
были единичные пациенты с сопутствующим диагнозом по-
дагры: 1 (4,16%) в 1-й группе и 2 (4,25%) во 2-й (р=0,98). 

Анализ терапии коморбидных заболеваний продемон-
стрировал, что пациенты 1-й группы значимо чаще принимали 
антигипертензивные и уратснижающие препараты (табл. 7). 
Пациенты обеих групп чаще  использовали антагонисты 
(блокаторы) рецепторов ангиотензина II и бета-блокаторы, 
значимых различий между группами не выявлено. 

Обсуждение. МК является конечным продуктом мета-
болизма пуринов и этиологическим субстратом подагры. 
Кроме того, накапливаются данные, подтверждающие роль 
ГУ как основного фактора риска сердечно-сосудистых забо-
леваний [23]. В крупном когортном исследовании с участием 
37 315 пациентов, наблюдавшихся по поводу ПсА, было по-
казано, что ГУ независимо ассоциировалась с сердечно-со-
судистыми заболеваниями [24]. 

Нельзя исключить, что МК может индуцировать развитие 
Пс и ПсА и способствовать их прогрессированию. Первое 
подобное наблюдение относится к 1981 г., когда M. Goldman 
[25] обнаружил высокое содержание кристаллов уратов в 
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Таблица 2. Сравнение активности аксПсА у пациентов двух групп 
Table 2. Comparison of axPsA activity in patients of two groups

Показатель                                                                                   1-я группа                                                   2-я группа                                                   р 
                                                                                                         (аксПсА с ГУ, n=24)                               (аксПсА без ГУ, n=47)

DAPSA, M±SD                                                                           32,1±18,2                                                   27,9±14,6                                                    0,35 
 
DAPSA, n (%):  
     ≤4 (ремиссия)                                                                        0                                                                    1 (2,12)                                                        0,62 

    >4–14 (низкая активность)                                                3 (12,5)                                                        7 (14,8)                                                        0,81 
    >14–28 (средняя активность)                                            10 (41,6)                                                      16 (34,0)                                                      0,56 
    >28 (высокая активность)                                                   11 (45,8)                                                      23 (48,9)                                                      0,74 
 
BASDAI, M±SD                                                                         5,76±2,05                                                   5,07±1,83                                                    0,14 
 
BASDAI, n (%): 
    <4 (низкая активность)                                                       5 (20,8)                                                        14 (29,7)                                                      0,41 
    ≥4 (высокая активность)                                                     19 (79,1)                                                      33 (70,2)                                                      0,41 
 
ASDAS-СРБ, M±SD                                                                 2,45±0,96                                                   2,43±1,01                                                    0,96 
 
ASDAS-СРБ, n (%):  
    <1,3 (отсутствие активности)                                            3 (12,5)                                                        3 (6,4)                                                           0,37 
    <2,1 (низкая активность)                                                    5 (20,8)                                                        13 (27,6)                                                      0,51 
    2,1–3,5 (высокая активность)                                            14 (58,3)                                                      28 (59,5)                                                      0,93 
    >3,5 (очень высокая активность)                                     2 (8,3)                                                          3 (6,4)                                                           0,74

Таблица 3. Данные рентгенологического исследования у пациентов двух групп, n (%) 
Table 3. X-ray data in patients of two groups, n (%)

Показатель                                                                                   1-я группа                                                   2-я группа                                                   р 
                                                                                                         (аксПсА с ГУ, n=24)                               (аксПсА без ГУ, n=47)

Сакроилиит                                                                                 21 (87,5)                                                      43 (91,4)                                                      0,6 
 
Синдесмофиты в шейном отделе позвоночника             12 (50)                                                         18 (38,3)                                                      0,3 
 
Синдесмофиты в поясничном отделе                                14 (58,3)                                                      21 (44,7)                                                      0,25 
позвоночника 
 
Синдесмофиты в шейном и поясничном отделах          26 (108)                                                       39 (83)                                                          0,04 
позвоночника 
 
Эрозии суставов                                                                         10 (41,7)                                                      19 (40,4)                                                      0,9



образцах псориатических бляшек. F. Oliviero и соавт. [26] в 
ретроспективном исследовании изучали синовиальную жид-
кость у пациентов с ревматоидным артритом, остеоартритом, 
подагрой и ПсА и выявили высокую распространенность 
кристаллов уратов при ПсА. Кроме того, инъекции кристаллов 
уратов in vivo приводят к продукции Th17-клеток и Th17-
родственных воспалительных цитохемокинов, в частности 
интерлейкина (ИЛ) 17 – одного из основных медиаторов в 
патогенезе ПсА [27]. Анализ данных трех испытаний  
III фазы ингибитора ИЛ17A секукинумаба показал стати-
стически значимую связь между степенью поражения кожи 
и уровнем МК. После 12 нед лечения наблюдалось как улуч-

шение индекса распространенности и тяжести Пс (Psoriasis 
Area and Severity Index, PASI), так и снижение концентрации 
МК [28]. Установлено, что кристаллы уратов способны сти-
мулировать выработку кератиноцитами человека ряда вос-
палительных цитокинов и хемокинов, в том числе ИЛ1α и 
ИЛ1β, которые участвуют не только в обострении подагры, 
но и в патогенезе ПсА [29]. Исследования in vitro синовиоцитов 
здоровых лиц и больных ревматоидным артритом проде-
монстрировали, что кристаллы моноурата натрия могут сти-
мулировать выработку медиаторов воспаления – ИЛ6, CXCL8 
и матриксной металлопротеиназы 1 [30]. В ретроспективном 
исследовании случай-контроль, в котором определяли фак-
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Таблица 4. Выраженность боли, функциональных нарушений, усталости, признаков фибромиалгии и качество жизни у пациентов двух групп  
Table 4. Severity of pain, functional disorders, fatigue, signs of fibromyalgia and quality of life in patients of two groups

Показатель                                                                                   1-я группа                                                   2-я группа                                                   р 
                                                                                                         (аксПсА с ГУ, n=24)                               (аксПсА без ГУ, n=47)

Боль по ВАШ, мм,  М±SD                                                     57,1±22,3                                                   50,8±19,9                                                    0,17 
 
ОАЗП по ВАШ, мм, М±SD                                                    53,4±23,9                                                   59,1±19,8                                                    0,48 
 
ОАЗВ по ВАШ, мм,  М±SD                                                    51,9±18,0                                                   54,4±15,3                                                    0,70 
 
Ночная боль в позвоночнике по ВАШ, мм, М±SD       5,0±2,67                                                      3,61±2,81                                                    0,04 
 
Боль в позвоночнике в течение дня                                    4,95±2,73                                                   4,04±2,47                                                    0,2 
по ВАШ, мм, М±SD 
 
BASFI, М±SD                                                                             4,0±2,9                                                        3,52±2,72                                                    0,53 
 
PsAID-12, М±SD                                                                       5,08±2,02                                                   4,61±2,33                                                    0,42 
 
PsAID-12, n (%): 
    <4                                                                                               6 (25)                                                           20 (42,5)                                                      0,15 
    ≥4                                                                                                18 (75)                                                         27 (57,4)                                                      0,13 
 
FACIT-F, М±SD                                                                       28,7±8,95                                                   31,4±9,82                                                    0,28 
 
FiRST, n (%)                                                                                6 (16,6)                                                        4 (13,7)                                                        0,72

Таблица 5. Терапия аксПсА у пациентов двух групп, n (%) 
Table 5. Therapy of axPsA in patients of two groups, n (%)

Показатель                                                                                   1-я группа                                                   2-я группа                                                   р 
                                                                                                         (аксПсА с ГУ, n=24)                               (аксПсА без ГУ, n=47)

НПВП                                                                                           22 (91,7)                                                      44 (93,6)                                                      0,9 
 
БПВП:  
    МТ                                                                                              18 (75)                                                         29 (61,7)                                                      0,09 
    ССЗ                                                                                            2 (8,3)                                                          0                                                                    – 
    ЛЕФ                                                                                           0                                                                    1 (2,12)                                                        – 
    МТ + ГК                                                                                   0                                                                    2 (4,25)                                                        – 
    ЛЕФ + ГК                                                                                0                                                                    4 (8,5)                                                           – 
    МТ + ССЗ + ЛЕФ + ГК                                                       0                                                                    1 (2,12)                                                        – 
 
тсБПВП: 
    тофацитиниб                                                                           2 (8,3)                                                          7 (9,9)                                                           0,8 
    апремиласт                                                                               0                                                                    2 (4,25)                                                        – 
 
ГИБП: 
    адалимумаб                                                                              2 (8,3)                                                          4 (8,5)                                                           0,9 
    цертолизумаба пэгол                                                            0                                                                    1 (2,12)                                                        – 
    устекинумаб                                                                            0                                                                    1 (2,12)                                                        – 
    гуселькумаб                                                                             1 (4,16)                                                        0                                                                    – 
    нетакимаб                                                                                3 (12,5)                                                        6 (12,7)                                                        0,9 
    секукинумаб                                                                            1 (4,16)                                                        0                                                                    – 
    иксекизумаб                                                                            1 (4,16)                                                        2 (4,25)                                                        0,9 
 
≥2 ГИБП                                                                                       2 (8,3)                                                          3 (6,38)                                                        0,7



торы, связанные с развитием ПсА у па-
циентов с Пс, ГУ была значимым пре-
диктором его возникновения после по-
правки на возможные вмешивающиеся 
факторы (отношение шансов, ОШ 4,18; 
p<0,01) [31]. В совокупности эти данные 
свидетельствуют о том, что ГУ – не 
просто сопутствующее состояние при 
ПсА, она может играть важную роль в 
его развитии и прогрессировании. 

В нашем исследовании ГУ выявле-
на у 33,8% больных аксПсА. Распро-
страненность ГУ при ПсА увеличива-
ется. Так, J.R. Lambert и V. Wright [11] 
наблюдали ее у 13,5% мужчин и 5% 
женщин, I.N. Bruce и соавт. [32] – у 
21% больных, а T.L. Lai и соавт. [33] в 
многоцентровом исследовании обна-
ружили ГУ у 31% из 160 пациентов с 
ПсА и выявили значимую корреляцию 
ГУ с PASI (p=0,05) и BSA (p=0,04). Бо-
лее того, по сравнению с контрольной 
группой больных ПсА с нормальным 
уровнем МК пациенты с ГУ имели 
более высокие показатели PASI 
(p=0,006). P. Gisondi и соавт. [34] со-
общили, что по сравнению с контроль-
ной группой у пациентов с Пс наблю-
дались более высокий уровень МК 
(5,61±1,6 и 4,87±1,4 мг/дл; р<0,001) и значительно более 
высокая распространенность бессимптомной ГУ (19 и 7%; 
p<0,001 соответственно). Многомерный логистический ре-
грессионный анализ показал, что Пс был самым сильным 
предиктором ГУ (ОШ 3,20; 95% доверительный интервал, 
ДИ 1,32–7,58; р<0,01) после поправки на возраст, пол и осо-
бенности метаболического синдрома. 

Механизмы, стоящие за этими данными, до конца 
неясны. Прежде ГУ при Пс объясняли увеличением катабо-
лизма пуриновых оснований из-за усиленного обмена веществ 
в эпидермисе. Однако эта теория была оспорена рядом ис-
следований [35, 36]. Предполагается, что ГУ – следствие 
ускоренного обновления клеток кожи при Пс или эпифено-
мен, вторичный по отношению к метаболическим наруше-
ниям, наблюдаемым при Пс/ПсА. Высокий уровень МК 
может быть результатом ее повышенной или сниженной 
экскреции либо комбинации этих факторов. Вполне вероятно, 
что при ПсА все эти механизмы способствуют развитию ГУ. 
Можно выделить прямые причины повышения содержания 
МК, связанные с особенностями патогенеза ПсА, и косвенные 
причины, обусловленные сопутствующими заболеваниями 
или медикаментозным лечением. Одним из механизмов, ве-
дущих к ГУ при ПсА, является повышенный клеточный 
обмен, характеризующий это заболевание [37]. Действительно, 
гиперпролиферация кератиноцитов вызывает ускоренный 
катаболизм нуклеиновых кислот и усиленный синтез МК. 
Однако ГУ также может быть следствием повышенного об-
разования МК в печени. Продукция цитокинов при ПсА, в 
частности ИЛ17, способна влиять на печень, приводя к 
осложнениям (неалкогольная жировая болезнь печени) [38]. 
При стеатозе была выявлена более низкая продукция АТФ в 
печени [39, 40], что, в свою очередь, увеличивает синтез МК 

гепатоцитами [41]. ГУ может оказаться результатом сопут-
ствующих метаболических нарушений, связанных с ПсА: 
ожирения, АГ, резистентности к инсулину или СД [42].  
У лиц с ожирением ГУ является следствием как нарушения 
экскреции, так и перепроизводства МК [43]. При гиперли-
пидемии основным механизмом, вызывающим ГУ, служит 
изменение метаболизма липидов. Действительно, повышенная 
продукция триглицеридов снижает экспрессию переносчиков 
органических анионов ОАТ1 (organic anion transporters 1) в 
почках, что уменьшает выработку МК [44]. При резистент-
ности к инсулину перепроизводство МК связано с повы-
шенным синтезом жирных кислот в печени, которые инду-
цируют производство пуринов de novo и ускоренную экскре-
цию МК [43]. Кроме того, инсулин стимулирует почечную 
реабсорбцию МК, что приводит к ГУ [45]. У наших пациентов 
с ГУ нарушение липидного обмена наблюдалось значимо 
чаще, чем у больных без ГУ, как и стеатогепатоз: соответ-
ственно в 29,1 и 10,6% случаев (p=0,04). 

Дополнительные возможные механизмы могут быть об-
условлены снижением почечного и внепочечного клиренса. 
В настоящем исследовании не было лиц с нарушением функ-
ции почек, а частота выявления МКБ не различалась в двух 
группах. Хотя почки являются основными участниками экс-
креции МК, другие органы, в частности кишечник, также 
вносят свой вклад в ее баланс. Мембранный белок, АТФ-
связывающий кассетный транспортер BCRP/ABCG2 (ATP-
binding cassette subfamily G member 2), расположен на апи-
кальной мембране эпителиальных клеток тонкого кишечника 
и участвует в экскреции МК из крови в просвет кишечника 
[46]. У части пациентов с ПсА наблюдаются признаки кли-
нического или микроскопического воспалительного забо-
левания кишечника, которое может приводить к снижению 
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Анализ КЖСЗ по опроснику PsAID-12 
Analysis of quality of life (QoL) using the Psoriatic Arthritis Impact of Disease 12-item 

(PsAID-12) questionnaire

АксПсА без ГУ                    АксПсА с ГУ

                                                                      Усталость 
 
 

                         Депрессия                                                                     Проблемы с кожей 
 
 
 
 
   Социальная                                                                                                           Работа/досуг  
    активность 
 
 
 
 
      Чувство                                                                                                                     Физическая  
          стыда                                                                                                                     работоспособность 
 
 
 
 
 
         Нервозность                                                                                            Дискомфорт 
 
 

 
                                    Устойчивость                                     Нарушение сна 



уровня этих транспортеров и, следовательно, нарушать го-
меостаз МК [47, 48]. У наших пациентов с аксПсА не было 
воспалительных заболеваний кишечника. 

В настоящей работе частота эрозивных изменений су-
ставов в сравниваемых группах существенно не различалась. 
Однако другими исследователями показано, что у больных 
ПсА с ГУ чаще наблюдается периферический деструктив-
ный артрит и хуже ответ на терапию [49]. Мы не выявили 
различий по частоте сакроилиита, но множественные син-
десмофиты чаще имелись у пациентов с ГУ, кроме того, у 
них отмечались более интенсивная ночная боль в позво-
ночнике и более выраженное нарушение сна (по опроснику 
PsAID-12). 

Терапия ПсА при наличии и отсутствии ГУ значимо 
не различалась, не выявлено взаимосвязи ГУ с каким-
либо противоревматическим препаратом. Но обнаружены 
различия в терапии коморбидных заболеваний: пациенты 

с ГУ чаще принимали гипотензивные и уратснижающие 
препараты. 

Опубликованы многочисленные исследования, в которых 
описаны пациенты с Пс и/или ПсА, у которых впоследствии 
развилась или не развилась подагра [12]. В нашей работе 
встречались единичные больные аксПсА с установленным ди-
агнозом подагры: 1 (4,16%) в 1-й и 2 (4,25%) во 2-й группе 
(р=0,98). В настоящее время активно изучается сочетание ПсА 
и подагры и даже предложен термин «Psout» (psoriatic arthritis 
and gout). По мнению ряда авторов, сочетание этих двух забо-
леваний следует рассматривать как новый перекрестный синдром, 
находящийся на границе между воспалительным и метаболи-
ческим ревматическими заболеваниями [50]. А углубленное 
изучение этой проблемы могло бы подсказать потенциально 
новый подход к лечению пациентов с активным/рефрактерным 
ПсА (назначение уратснижающей терапии). ПсА и подагра 
имеют общие коморбидные заболевания, включая СД 2-го 
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Таблица 6. Коморбидная патология у пациентов двух групп 
Table 6. Comorbidities in patients of two groups

Показатель                                                                                   1-я группа                                                   2-я группа                                                   р 
                                                                                                         (аксПсА с ГУ, n=24)                               (аксПсА без ГУ, n=47)

Примечание. Данные представлены как n (%), если не указано иначе. ИБС – ишемическая болезнь сердца; НРС – нарушения ритма 
сердца; ИМ – инфаркт миокарда; ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения; ХСН – хроническая сердечная недостаточ-
ность; ХБП – хроническая болезнь почек; МКБ – мочекаменная болезнь.

Подагра                                                                                         1 (4,16)                                                        2 (4,25)                                                        0,98 
 
Тофусы                                                                                          0                                                                    2 (4,25)                                                        0,3 
 
ИБС                                                                                               0                                                                    1 (2,12)                                                        0,47 
 
НРС                                                                                               3 (12,5)                                                        6 (12,7)                                                        0,98 
 
ИМ в анамнезе                                                                           0                                                                    1 (2,12)                                                        0,47 
 
ОНМК в анамнезе                                                                     1 (4,16)                                                        0                                                                    0,63 
 
Гиперхолестеринемия                                                              6 (25)                                                           7 (14,8)                                                        0,24 
 
Уровень холестерина общий,                                                4,8 [4,19; 5,98]                                           3,87 [2,91; 5,12]                                         0,06 
Me [25-й; 75-й перцентили] 
 
Гипертриглицеридемия                                                           2 (8,33)                                                        0                                                                    0,04 
 
Уровень триглицеридов,                                                         0,92 [0; 1,66]                                              0,3 [0; 0,6]                                                   0,03 
Me [25-й; 75-й перцентили] 
 
Стеатоз печени                                                                          7 (29,1)                                                        5 (10,6)                                                        0,04 
 
АГ                                                                                                   11 (45,8)                                                      20 (42,5)                                                      0,75 
 
Метаболический синдром                                                      8 (33,3)                                                        13 (27,6)                                                      0,61 
 
ХСН                                                                                               1 (4,16)                                                        1 (2,12)                                                        0,55 
 
Онкологические заболевания за последние 5 лет           0                                                                    0                                                                    1,0 
 
Наблюдение у нефролога                                                        1 (4,16)                                                        0                                                                    0,63 
 
ХБП                                                                                               1 (4,16)                                                        1 (2,12)                                                        0,55 
 
МКБ                                                                                               1 (4,16)                                                        2 (4,25)                                                        0,98 
 
Нефролитиаз по данным УЗИ                                               0                                                                    2 (4,25)                                                        0,3 
 
Почечная колика в анамнезе                                                 1 (4,16)                                                        0                                                                    0,63 
 
СД 2-го типа                                                                                3 (12,5)                                                        4 (8,5)                                                           0,5



типа, АГ и повышенный риск серьезных неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий [51]. Метаболический синдром 
связан как с ГУ, так и с ПсА [52, 53]. Известно, что у одного и 
того же пациента могут наблюдаться ПсА и подагра [49]. Эти 
заболевания тесно связаны, но патофизиологические механизмы 
этой связи продолжают изучаться. Тем не менее кристаллы мо-
ноурата натрия могут играть повреждающую роль при Пс, и 
этот механизм может иметь место также при ПсА [50].  

Была исследована связь между Пс, ПсA и подагрой: в 
подгруппе участников проспективного популяционного ис-
следования с подтвержденным диагнозом Пс многофакторно 
скорректированное отношение рисков (ОР) для подагры со-
ставило 2,72 (95% ДИ 1,75–4,25) у мужчин и 1,40 (95% ДИ 
0,90– 2,19) у женщин. Интересно, что риск возникновения 
подагры был существенно повышен у пациентов с Пс и со-
путствующим ПсА (ОР 4,95; 95% ДИ 2,72–9,01) и не разли-
чался у мужчин и женщин [54]. Исследование случай-конт-
роль, в котором сравнивались 39 111 пациентов с подагрой и 
столько же здоровых лиц контрольной группы, показало по-
вышенный риск развития подагры при ранее существовавшем 
Пс и риск появления Пс у пациентов с подагрой, причем 
риск развития Пс возрастал с увеличением продолжительности 
подагры [55]. В другом масштабном исследовании, в котором 
сравнивались 114 623 пациента с подагрой и 114 623 без по-
дагры, была выявлена повышенная распространенность Пс 
у больных первой группы: ПсА у них встречался в 3 раза 
чаще, а Пс – в 1,5 раза чаще, чем в контрольной группе [56]. 
ГУ часто обнаруживают у пациентов с длительно текущим 
Пс и ожирением [53]. 

В настоящее время изучаются возможные механиэмы 
участия МК в патогенезе Пс и ПсА и влияние ее концент-
рации на клинические проявления ПсА и медиаторы вос-
паления. За прошедшие годы этой теме было посвящено 
большое число исследований, однако полученные в них 
противоречивые результаты не позволяют сделать оконча-
тельные выводы. Так как ГУ – частая находка у пациентов 
с Пс и ПсА, внимание исследователей привлечено к действию 
антиревматических препаратов на уровень МК и потенци-
альной пользе уратснижающей терапии при Пс и ПсА. 
Снижение уровня МК может оказать благоприятное влияние 
на результат лечения больных ПсА, особенно при его недо-
статочной эффективности. 

Наша работа имеет некоторое ограничение – небольшая 
выборка пациентов. Для более глубокого изучения взаи-
мосвязи аксПсА и ГУ требуется обследование большей ко-
горты больных. 

Заключение. Таким образом, сравнительный анализ 
данных, полученных при одномоментном исследовании 
больных аксПсА, имевших и не имевших ГУ, показал, 
что у пациентов с ГУ чаще выявлялись множественные 
синдесмофиты позвоночника, отмечались большая ин-
тенсивность ночной боли в позвоночнике, более выра-
женное нарушение сна, более высокий уровень тригли-
церидов, чаще встречались гипертриглицеридемия и 
стеатоз печени, пациенты данной группы значимо чаще 
получали гипотензивную терапию и уратснижающие пре-
параты. Не выявлено связи между противовоспалительной 
терапией ПсА и ГУ.
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