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Псориатический артрит (ПсА) – заболевание из груп-

пы спондилоартритов (СпА), которое, как правило, отно-

сят к категории периферических СпА. Традиционно в ка-

честве основных проявлений ПсА рассматриваются арт-

рит, дактилит, энтезит и спондилит [1]. Однако в связи с

отсутствием единого подхода к диагностике спондилита

распространенность аксиального поражения при ПсА, по

данным разных авторов, варьирует в широких пределах –

от 25 до 70% [2–8]. 

Поражение осевого скелета при ПсА обычно сочетается

с признаками воспалительного процесса в периферических

суставах. Изолированное аксиальное поражение, без пери-

ферического артрита, у пациентов с псориазом встречается

редко – в 0,7–17% случаев [8, 9]. При преобладании акси-

альной симптоматики некоторые исследователи рассматри-

вают такой вариант заболевания как анкилозирующий

спондилит (АС) в сочетании с псориазом [8].

В последние годы в связи с изменениями парадигмы ле-

чения ПсА большое значение придается ранней диагности-

ке спондилита у таких пациентов [10], поскольку при пери-

ферическом и аксиальном вариантах заболевания использу-

ются разные лечебные подходы. 

Впервые рентгенологические изменения в осевом скеле-

те при ПсА были описаны V. Wright [11] на основании сравне-

ния рентгенограмм таза и позвоночника у 99 пациентов с

ПсА и 90 больных ревматоидным артритом (РА). При этом

автором было показано, что у больных ПсА достоверно чаще,

чем у пациентов с РА, рентгенологически определялись при-

знаки сакроилиита (СИ). В качестве рентгенологически под-

твержденного СИ рассматривался двусторонний CИ II ста-

дии и выше (по Kelgren) или односторонний III стадии и вы-

ше, соответствующий рентгенологическим изменениям 

крестцово-подвздошного сочленения (КПС) по модифици-

рованным Нью-Йоркским критериям [12]. Эрозии КПС бы-

ли выявлены у 19% пациентов с ПсА. В дальнейшем особен-

ности поражения позвоночника при ПсА, в том числе разли-

чия между псориатическим спондилитом и «идиопатиче-

ским» АС, были описаны P.S. Helliwell и соавт. [13]. 

Несмотря на появление большого количества сообще-

ний, посвященных особенностям аксиального поражения
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при ПсА, к настоящему времени не сформирован единый

подход к решению этой проблемы. В частности, четко не

определены критерии диагноза псориатического спондили-

та, нет общепринятых международных дефиниций для этого

понятия. По мнению одних авторов, диагноз может быть

сформулирован как «аксиальный спондилоартрит» (аксСпА)

с псориазом [14]. Другие авторы используют термин «акси-

альный псориатический артрит» (аксПсА) [15]. Современ-

ные классификационные критерии для аксСпА и перифе-

рического СпА (Assesment of Spondyloarthriitis International

Society, ASAS), с одной стороны, и для ПсА (ClASsification

criteria for Psoriatic ARthritis, CASPAR) – с другой, отчасти

совпадают [16, 17]. При этом у пациентов с ПсА могут выяв-

ляться разнообразные комбинации симптомов, поэтому ди-

агноз может соответствовать как критериям CASPAR, так и

критериям ASAS. 

Дискуссии, посвященные заболеваниям группы СпА,

продолжаются в последнее десятилетие. В 2009 г. Междуна-

родной рабочей группой по изучению анкилозирующего

спондилита (ASAS) был выработан следующий принцип:

выделять наиболее важный с клинической точки зрения

симптом, т. е. преимущественно аксиальное или перифери-

ческое поражение: аксСпА либо периферический СпА [18].

При этом ПсА, как правило, относят к группе перифериче-

ских СпА (см. схему), при которых аксиальные симптомы

могут не проявляться или выражены незначительно. В слу-

чае преобладания аксиальной симптоматики у пациента с

ПсА диагноз может быть сформулирован как аксСпА (см.

схему).

В литературе достаточно широко используется термин

«аксиальный псориатический артрит», хотя критерии тако-

го диагноза четко не сформулированы. Так, V. Chandran и

соавт. [19] считают, что диагноз аксПсА может быть устано-

влен при наличии у пациента рентгенологически подтвер-

жденного СИ, а также одного из следующих клинических

симптомов: воспалительная боль в области шеи или спины

либо ограничение подвижности позвоночника. 

E. Lubrano и соавт. [20] используют другой подход к ди-

агностике аксПсА, при котором изменения в КПС не учиты-

ваются. Критериями диагноза аксПсА авторы считают нали-

чие у пациента воспалительной боли в спине (критерии

Calin) [21] и/или рентгенологических изменений в позво-

ночнике. В обоих случаях выявление рентгенологических

изменений (в КПС или позвоночнике) не может быть ис-

пользовано для диагностики спондилитов на ранней стадии. 

В 2014 г. Международной группой по изучению псориа-

за и псориатического артрита (Group for Research and

Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis, GRAPPA) были

предложены изменения в критерии диагноза аксПсА. Со-

гласно этим изменениям, для диагностики аксПсА необхо-

димо наличие одного из следующих признаков: воспали-

тельная боль в спине, либо выявление рентгенологических

маркеров (сакроилиита и спондилита), либо соответствие

симптомов заболевания классификационным критериям

ASAS (2009) для аксСпА [15]. 

Воспалительная боль в спине представляет собой ти-

пичный клинический симптомом аксСпА [22]. Согласно

критериям ASAS, воспалительная боль в спине – это хрони-

ческая боль длительностью >3 мес при наличии как мини-

мум 4 признаков из следующих 5: начало в возрасте до 40 лет,

постепенное начало, улучшение состояния после выполне-

ния физических упражнений, отсутствие улучшения в по-

кое, ночная боль (с улучшением после пробуждения) [22]. 

Помимо этих критериальных признаков (ASAS), для

воспалительной боли в спине также характерны такие сим-

птомы, как перемежающаяся боль в ягодицах, утренняя

скованность в спине ≥30 мин, выраженный эффект НПВП,

применяемых в полной суточной дозе [23]. При целенапра-

вленном опросе у пациентов с аксПсА могут быть выявлены

те же симптомы воспалительной боли в спине, что и у боль-

ных аксСпА [24], однако воспалительная боль в спине при

ПсА бывает менее выражена и часто носит эпизодический

характер [25]. Кроме того, имеются определенные различия

в частоте воспалительной боли в спине у больных аксСпА и
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Классификационные критерии ASAS для СпА [98]. Чувствительность – 79,5%; специфичность – 82,2% (n=975). МРТ – маг-
нитно-резонансная томография, НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты

Для пациентов с болью в спине продолжительностью ≥3 мес 
и возрастом начала <45 лет

Для пациентов, имеющих только 
периферические симптомы

СИ по данным МРТ или рентгено-
графии плюс ≥1 признак СпА HLA-B27 плюс ≥2 признака СпА Артрит, или энтезит, 

или дактилит плюс
или

Признаки СпА:
••  воспалительная боль в спине
••  артрит
••  энтезит (пяточный)
••  увеит
••  дактилит
••  псориаз
••  болезнь Крона/язвенный колит
••  хороший ответ на НПВП
••  Семейный анамнез СпА
••  HLA-B27
••  повышенный уровень СРБ

≥1 признак СпА:
••  увеит
••  псориаз
••  болезнь Крона/язвенный колит
••  предшествующая инфекция
••  HLA-B27
••  СИ по данным МРТ или рентгенографии

≥2 других признака СпА:
••  артрит
••  энтезит
••  дактилит
••  воспалительная боль в спине (когда-либо)
••  семейный анамнез СпА

или
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аксПсА. Воспалительная боль в спине выявляется у преоб-

ладающего числа больных аксСпА – в 94,7% случаев [26]. 

В то же время при обследовании больших когорт больных

ПсА она наблюдалась только у 15% пациентов [27]. При

этом даже при наличии у больных аксПсА рентгенологиче-

ских признаков спондилита частота выявления этой боли не

превышала 19% [28]. В то же время, учитывая незначитель-

ную выраженность и непостоянный характер воспалитель-

ной боли в спине при ПсА, можно предположить, что ис-

тинная распространенность подобных болевых ощущений у

больных ПсА значительно выше. Так, по данным Е.Ю. Ло-

гиновой и соавт. [29], воспалительная боль в спине у боль-

ных ранним периферическим ПсА отмечается в 55% случа-

ев – гораздо чаще, чем, например, в других исследованиях

[27, 28], но при этом ее распространенность существенно

ниже, чем у пациентов с аксСпА.

Кроме характера воспалительной боли в спине, клини-

ческая симптоматика у пациентов с аксПсА и «идиопатиче-

ским» АС отличается и другими проявлениями. Так, извест-

но, что среди пациентов с аксПсА реже, чем среди больных

АС, отмечается преобладание лиц мужского пола; пациенты

с псориатическим спондилитом, как правило, старше, чем

больные АС. Кроме того, показано, что у пациентов с аксПсА

реже выявляется носительство HLA-B27-антигена [2, 13, 30,

31]. Известно, что распространенность этого признака у па-

циентов с периферическим ПсА незначительно выше, чем в

популяции в целом. Однако частота носительства HLA-B27

повышается у пациентов с преимущественно аксиальным

поражением, но не до такой степени, как у больных АС без

псориаза [19, 32]. Если при идиопатическом АС распростра-

ненность носительства HLA-B27 антигена достигает

85–90%, то при аксПсА она существенно ниже – 40–50%, и

этот показатель сильно варьирует у разных авторов [19,

32–34].

В целом наличие этого антигена при ПсА ассоциирует-

ся не только с более частым вовлечением позвоночника, но

и с мужским полом, более молодым возрастом начала забо-

левания, но не связано с тяжестью спондилита и с выражен-

ностью функциональных нарушений [35]. Ряд авторов

предполагает, что носительство HLA-B27 ассоциируется с

АС-подобным фенотипом [36] и эти пациенты соответству-

ют диагностическим критериям «классического» АС с нали-

чием двустороннего СИ [35] и спондилита [37]. R. Queiro и

соавт. [38] показано, что наличие HLA-B27-антигена при

ПсА ассоциируется также с изолированным аксиальным

поражением (р=0,016). По данным крупного (n=206) кли-

нического исследования, предикторами вовлечения осевого

скелета при ПсА являются: носительство HLA-B27-антиге-

на и наличие признаков тяжелого деструктивного перифе-

рического артрита [19]. Необходимо отметить, что при псо-

риатическом спондилите деструктивный периферический

артрит встречается достоверно чаще (p=0,002) и протекает

тяжелее, чем при «идиопатическом» АС [25].

Различия между аксПсА и «идиопатическим» АС перво-

начально были описаны C. McEwen и соавт. [39], которые вы-

делили следующие признаки, ассоциированные с аксПсА:

асимметричный СИ, «некраевые» синдесмофиты, асиммет-

ричные синдесмофиты, паравертебральные оссификаты,

более частое вовлечение шейного отдела позвоночника. 

W.J. Taylor и соавт. [40] полагают, что эти различия могут

быть использованы для дифференциальной диагностики

аксПсА и «классического» АС со «случайно» сопутствую-

щим псориазом. 

Несмотря на внедрение новых методов исследований,

значение рентгенологического метода в диагностике пора-

жения осевого скелета при аксПсА остается весьма важным.

Помимо характерных рентгенологических симптомов 

аксПсА, описанных С. McEwen, существует и ряд других

признаков. 

Особенностью СИ при аксПсА является его бессим-

птомное (латентное) течение у трети больных на протяже-

нии всего заболевания [34, 41, 42], преимущественно у лиц

женского пола [34]. В связи с возможностью бессимптомно-

го течения СИ для диагностики аксиального поражения

следует рекомендовать применение методов инструмен-

тального исследования КПС (рентгенография, МРТ) у всех

пациентов с ПсА. При аксПсА, в отличие от АС, чаще выяв-

ляется асимметричный СИ [41] (СИ считается асимметрич-

ным, когда между правым и левым КПС имеются различия

большие, чем на 1 стадию). Для аксПсА характерны более

медленное, чем при АС, прогрессирование СИ и более ред-

кое анкилозирование КПС [41]. СИ при аксПсА может быть

единственным проявлением поражения осевого скелета без

вовлечения вышележащих структур.

Спондилит, как и СИ, при ПсА может протекать суб-

клинически [2]. Изменения в позвоночнике нередко явля-

ются рентгенологической находкой. При аксПсА возможно

поражение позвоночника (наличие рентгенологических

признаков спондилита) без СИ, чего не наблюдается при

АС [40]. Это обусловлено особенностями патогенеза ПсА по

сравнению с АС, что позволяет рассматривать ПсА несколь-

ко обособленно в ряду других серонегативных СпА [43]. 

E. Lubrano и соавт. [20] выявили спондилит шейного и пояс-

ничного отделов позвоночника при отсутствии СИ у 9,8%

пациентов аксПсА с помощью рентгенологической шкалы

BASRI и у 4,3% больных с помощью шкалы m-SASSS. 

Как уже было отмечено, есть определенные рентгеноло-

гические различия между псориатическим спондилитом и

АС: при ПсА синдесмофиты часто расположены асиммет-

рично, в «случайном порядке», не вдоль «последовательно

идущих» позвонков; чаще синдесмофиты малочисленны,

имеют больший размер и объемную форму. При ПсА, в отли-

чие от АС, крайне редко выявляются генерализованные син-

десмофиты [5]. При псориатическом спондилите встречают-

ся парасиндесмофиты – особый вариант обызвествления пе-

редней продольной связки позвоночника, который не явля-

ется абсолютно патогномоничным симптомом ПсА, но обла-

дает большой диагностической ценностью [11, 44, 45]. 

Ряд авторов считает, что, в отличие от аксПсА, при АС

наблюдается прогрессирующее поражение позвоночника,

причем «снизу вверх», т. е. последовательное вовлечение в

патологический процесс сначала поясничного, затем груд-

ного и шейного отделов позвоночника [39]. При сравни-

тельном анализе выраженности рентгенологических изме-

нений в позвоночнике оказалось, что при ПсА достоверно

чаще и тяжелее поражается шейный отдел, а при АС – пояс-

ничный [13]. P.S. Helliwell и соавт. [13] определяли тяжесть

поражения в зависимости от количества синдесмофитов,

выраженности анкилозирования и вовлечения апофизар-

ных (дугоотростчатых) суставов в каждом отделе позвоноч-

ника. Эти авторы показали, что при АС выраженные рент-

генологические изменения (>3 синдесмофитов или анки-



лоз) встречаются в поясничном отделе у 55% больных, в

грудном – у 45% и в шейном – у 50%, при аксПсА – соот-

ветственно у 25, 36 и 47%. Таким образом, при АС выражен-

ные изменения наблюдаются во всех отделах позвоночника

приблизительно с одинаковой частотой, а при псориатиче-

ском спондилите значительно чаще преобладают в шейном

отделе. При ПсА поражение поясничного отдела позвоноч-

ника является более «щадящим», чем шейного отдела. 

Возможно, особенности размера, формы, частоты и

расположения синдесмофитов в определенной степени обу-

словлены различиями патогенеза АС и аксПсА, хотя убеди-

тельно это не подтверждено [13, 46]. Некоторые авторы счи-

тают, что крупный размер и объемная форма синдесмофи-

тов при псориатическом спондилите могут быть связаны с

генерализованной патологической гиперактивностью ос-

теобластов, как при поражении периферических суставов

при ПсА [13, 47]. По мнению K. de Vlam и соавт. [46], более

выраженное, чем при аксПсА, ограничение подвижности

позвоночника при АС, обусловленное распространенным

поражением дугоотростчатых суставов, способствует боль-

шей интенсивности процессов патологической остеопроли-

ферации, что в свою очередь приводит к образованию

«классических» синдесмофитов и генерализованному пора-

жению осевого скелета у таких пациентов. 

X. Baraliakos и соавт. [36] отмечают, что при длительном

течении подвижность позвоночника при аксПсА, в отличие

от АС, существенно не страдает, несмотря на наличие при-

знаков рентгенологического прогрессирования. Вероятно,

это связано с тем, что при аксПсА в меньшей степени, чем

при АС, поражаются дугоотростчатые суставы, «ответствен-

ные» за подвижность позвоночника [20]. J. Hanly и соавт. [2]

отмечают, что, несмотря на рентгенологическое прогресси-

рование, спондилит при аксПсА часто протекает субклини-

чески и не вызывает ограничений функции позвоночника. 

По мнению других авторов, хотя псориатический спон-

дилит часто имеет бессимптомное течение, со временем в

связи со структурным прогрессированием у пациента про-

исходит нарушение функции позвоночника, при этом сни-

жаются значения позвоночных индексов, в первую очередь

характеризующих боковое сгибание в поясничном отделе и

шейную ротацию [48]. Возможность «безболевого» или

«асимптоматического» поражения аксиального скелета яв-

ляется существенным различием между клиническими про-

явлениями аксПсА и АС [48].

Многие авторы подчеркивают, что наиболее типичной

локализацией воспалительного процесса при псориатиче-

ском спондилите является шейный отдел позвоночника

[49–53]. Рентгенологические изменения в шейном отделе

встречаются примерно у 70–75% больных ПсА, что значи-

тельно превышает частоту развития у них СИ [49, 50]. Впер-

вые изменения в шейном отделе позвоночника были описа-

ны D. Kaplan и соавт. в 1964 г. [54]. Авторы обнаружили, что

рентгенологические изменения в шейном отделе позвоноч-

ника при ПсА (а также при псориазе) более сходны с тако-

выми у больных АС, чем у пациентов с РА. В дальнейшем

R.H. Blau и R.L. Kaufman [49] описали два различных типа

поражения шейного отдела позвоночника: первичный ан-

килоз и ревматоидоподобное воспаление, что было под-

тверждено итальянскими исследователями при сравнении

рентгенограмм шейного отдела позвоночника у пациентов с

ПсА и с РА [50].

По данным K. Laiho и M. Kauppi [51], мишенью при по-

ражении шейного отдела позвоночника являются дугоот-

ростчатые суставы, их анкилоз встречается у 11–28% боль-

ных ПсА, что чаще, чем при РА [55, 56], но, тем не менее,

реже, чем при АС [53, 57]. В целом наиболее типичными

рентгенологическими изменениями шейного отдела позво-

ночника при ПсА являются: анкилоз дугоотростчатых сус-

тавов, передний подвывих атлантоаксиального сустава и

кальцификация связок [49, 50, 58, 59]. 

K. Laiho и K. Kauppi [51] считают, что при поражении

шейного отдела позвоночника у пациентов с ПсА заболева-

ние, как правило, имеет более тяжелое течение, при этом

достоверно чаще наблюдается полиартрит, выше показате-

ли активности воспаления. Спондилит шейного отдела при

ПсА часто протекает субклинически [51, 59]. K. Laiho и 

K. Kauppi [51] выявили уменьшение шейной ротации (≤45°)

у половины пациентов с ПсА независимо от наличия боли в

шейном отделе позвоночника (на момент обследования или

в анамнезе).

Неврологические осложнения для псориатического

спондилита не характерны [51].

Несмотря на описанные выше особенности поражения

осевого скелета при ПсА и большую сохранность подвиж-

ности позвоночника у больных аксПсА, чем у пациентов с

АС, в ряде работ не выявлено различий между аксПсА и АС

в отношении активности заболевания, выраженности

функциональных нарушений и ухудшения качества жизни

больных [31, 60].

При интерпретации рентгенологических изменений

осевого скелета у больных ПсА возникают определенные

трудности. Так, X. Baraliаkos и соавт. [61] считают, что слож-

ность оценки рентгенологических изменений у этих паци-

нетов связана, с одной стороны, с тем, что рентгенологиче-

ски подтвержденный СИ часто развивается через много лет

после начала заболевания. С другой стороны, с возрастом у

пациента с ПсА могут возникать дегенеративные изменения

позвоночника, что зачастую неправильно трактуется и при-

водит к завышенной оценке поражения позвоночника [36].

В связи с частым субклиническим (безболевым) течени-

ем СИ и спондилита, возможностью изолированного пора-

жения как КПС, так и позвоночника [40], отсутствием пол-

ного соответствия клинической и рентгенологической кар-

тины заболевания верификация аксиального поражения при

ПсА может быть связана с рядом сложностей. Поэтому для

установления диагноза аксПсА важно оценить рентгено-

граммы как КПС, так и позвоночника и сопоставить резуль-

таты рентгенологического обследования с клиническими

проявлениями заболевания [40]. W.J. Taylor и соавт. [62] на

большом клиническом материале (n=343) показали, что в

группе пациентов с рентгенологическими признаками спон-

дилита у трети (32%) отсутствовал рентгенологически под-

твержденный СИ, а в группе больных, имевших такое под-

тверждение, в половине (50%) случаев не выявлялись рент-

генологические маркеры поражения позвоночника. Авторы

также отмечают неполное соответствие клинических и рент-

генологических признаков поражения аксиального скелета:

у 37% больных с болью в позвоночнике не обнаружены рент-

генологические признаки спондилита и/или СИ, а у 46% па-

циентов, имевших рентгенологические признаки СИ и/или

спондилита, не наблюдалось проявлений болевого синдрома

в позвоночнике на всем протяжении заболевания.
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Эти данные подтверждают, что у многих больных псори-

атическим спондилитом клинические и рентгенологические

признаки заболевания могут не совпадать. Поэтому диагноз

аксПсА может быть установлен на основании либо только

клинических, либо только рентгенологических симптомов.

M. Almirall и соавт. [63] показали, что различия между паци-

ентами с «рентгенопозитивным» и «рентгенонегативным»

аксПсА невелики. Эти авторы сравнивали клинические осо-

бенности двух групп пациентов с аксПсА длительностью 

≥5 лет. К «рентгенопозитивным» они отнесли больных,

имевших рентгенологические признаки СИ и/или спонди-

лита (односторонний или двусторонний СИ II стадии и выше

и/или синдесмофиты в позвоночнике). Пациенты с рентге-

нопозитивным аксПсА достоверно чаще имели олигоартику-

лярное поражение (70,6 и 25% соответственно, p=0,002) и

случаи псориаза в семье (67,6 и 37,5% соответственно,

p=0,044). Различий же по полу, возрасту, длительности забо-

левания, тяжести эрозивного полиартрита, наличию энтези-

та, дактилита, увеита, острофазовым показателям воспале-

ния, носительству HLA-B27-антигена между пациентами

двух групп не выявлено. Пациентам с рентгенопозитивным и

рентгенонегативным аксПсА проводилась аналогичная тера-

пия, при этом не отмечено различий в частоте применения

синтетических и/или биологических базисных препаратов.

Несколько исследований посвящены количественному

анализу структурных изменений позвоночника у пациентов

с ПсА [20], что способствовало «официальному признанию»

аксПсА. Использовались шкалы счета рентгенологической

прогрессии, разработанные международной группой ASAS

для аксСпА – BASRI и m-SASSS [64, 65]. Индексы BASRI и

m-SASSS были валидизированы для аксПсА [20], однако

выяснилось, что они не отражают в полной мере рентгено-

логических особенностей аксПсА, так как не учитывают по-

ражения задних структур позвоночника, в том числе дугоо-

тростчатых суставов [20]. Как известно, при псориатиче-

ском спондилите дугоотростчатые суставы вовлекаются в

патологический процесс у трети пациентов (до 28% случаев)

и могут быть единственной локализацией поражения [43].

Эти особенности псориатического спондилита послу-

жили причиной для создания новой шкалы счета рентгено-

логических изменений в позвоночнике – специально для

пациентов с установленным диагнозом ПсА – индекса

PASRI PsA (Spondylitis Radiology Index, PASRI) [66]. PASRI –

это комбинированный количественный индекс, который,

помимо изменений в КПС и позвоночнике (BASRI), позво-

ляет оценить также рентгенологические изменения в дуго-

отростчатых суставах шейного и поясничного отделов позво-

ночника. Индекс PASRI оказался более совершенным инст-

рументом для оценки структурных повреждений при аксПсА,

чем индексы, разработанные ASAS для аксСпА [67]. 

Безусловно, в комплексе ранней диагностики спонди-

лита при ПсА недостаточно проведения только рентгеноло-

гического обследования. Рентгенологически подтвержден-

ный СИ нередко может быть выявлен спустя 1–9 лет после

возникновения первых клинических проявлений заболева-

ния [68]. С начала 90-х годов XX в. основным методом диаг-

ностики СИ при ранних стадиях заболевания является МРТ

[69–71]. 

В ряде исследований показано, что отек костного мозга,

выявляемый при МРТ, достоверно свидетельствует о нали-

чии воспаления (остеита) в КПС [71] и позвоночнике [72]. 

В настоящее время МРТ является общепринятым диагно-

стическим инструментом для выявления аксиального пора-

жения при СпА, включая и ПсА. СИ, диагностируемый при

МРТ, включен в классификационные критерии аксСпА [16].

Более того, МРТ КПС и позвоночника используется как ру-

тинный метод для оценки результатов лечения аксСпА ген-

но-инженерными биологическими препаратами (ГИБП) –

ингибиторами фактора некроза опухоли α (ФНОα) [18]. Од-

нако на сегодняшний день в литературе имеются единичные

сообщения о применении МРТ для диагностики СИ при

ПсА. Так, L. Williamson и соавт. [73] диагностировали актив-

ный СИ по данным МРТ (МРТ-СИ) у 38% больных с пери-

ферическим ПсА. Частота выявления МРТ-СИ в данной ко-

горте госпитальных больных ПсА оказалась высокой, осо-

бенно с учетом того, что пациентов с клиническими призна-

ками спондилита специально не отбирали. Результатам это-

го исследования позволили выявить в качестве предикторов

СИ по данным МРТ такие признаки, как ограничение 

подвижности позвоночника и длительность заболевания.

Корреляции между наличием МРТ-СИ и воспалительной

боли в спине, а также между частотой МРТ-СИ и наличием

HLA-B27-антигена не обнаружено. Данные, касающиеся

высокой частоты обнаружения СИ при МРТ у больных ПсА,

согласуются с результатами работы Е.Ю. Логиновой и соавт.

[29], в которой МРТ-признаки активного СИ были выявле-

ны почти у половины (41%) больных ранним перифериче-

ским ПсА. У трети пациентов из этой когорты СИ был так-

же подтвержден при рентгенографии. Полученные данные

свидетельствуют о бессимптомном течении аксПсА и недос-

таточно полном выявлении спондилита у больных ранним

ПсА. В рамках этого исследования было показано, что нали-

чие активного СИ по данным МРТ у больных ранним ПсА

ассоциировалось с выявлением воспалительной боли в спи-

не (часто эпизодической) и наличием HLA-B27-антигена,

что согласуется с данными C. Castilllo-Gallego и соавт. [37].

Эти авторы продемонстрировали наличие ассоциации меж-

ду выраженностью костномозгового отека (по данным МРТ

поясничного отдела позвоночника и КПС) и HLA-B27-ста-

тусом у больных аксПсА. 

Переходя к рассмотрению принципов лечения спонди-

лита при ПсА, отметим, что в соответствии с международ-

ными клиническими рекомендациями по лечению ПсА –

EULAR (2015) – синтетические базисные препараты, при-

меняемые в терапии периферического ПсА, не рекомендо-

ваны для лечения аксиального поражения [10]. В то же вре-

мя при псориатическом спондилите используются те же

принципы терапии, что и при аксСпА и АС [15]. При неэф-

фективности НПВП применяются ГИБП, в первую очередь

ингибиторы ФНОα [10].

Несмотря на частое вовлечение позвоночника при ПсА,

у специалистов группы GRAPPA в настоящее время отсут-

ствуют собственные рекомендации по лечению псориатиче-

ского спондилита. Поэтому заимствуется терапевтическая

тактика, используемая при лечении аксСпА и АС. В рандо-

мизированных контролируемых исследованиях, направлен-

ных на изучение новых лекарственных препаратов при ПсА,

основное внимание уделяется периферическому артриту.

Лечебные стратегии при аксиальных проявлениях ПсА изу-

чены недостаточно, поскольку не было предпринято долж-

ных усилий для выделения группы пациентов с псориатиче-

ским спондилитом. Принципиальной проблемой для про-



ведения таких исследований является отсутствие опреде-

ленного фенотипа при аксПсА [74]. Помимо этого, нет чет-

ких общепринятых критериев оценки степени активности

заболевания, обострения и ремиссии для аксиального пора-

жения при ПсА. 

Поскольку критерии оценки аксиального поражения

при ПсА до сих пор находятся в стадии разработки и требу-

ют валидации, в исследованиях, посвященных анти-ФНО-

терапии при аксПсА, были заимствованы критерии оценки,

разработанные группой ASAS для аксСпА и АС. В результа-

те был сделан вывод, что ответы на терапию у пациентов с

аксПсА и АС не различаются [18, 60]. В то же время при об-

следовании 201 пациента с аксПсА показано, что индексы

BASDAI и ASDAS оказались недостаточно чувствительны

для оценки минимальных клинически значимых измене-

ний активности псориатического спондилита. [75]. Кроме

того, в отличие от АС, индекс ASDAS оказался не более ин-

формативным, чем BASDAI [75, 76]. В 2011 г. A. Mumtaz и

соавт. [77] опубликовали данные о применении комбиниро-

ванного индекса оценки активности ПсА – CPDAI

(Composite Psoriatic Disease Activity Index), который отража-

ет все клинические проявления заболевания, в том числе и

активность воспалительного процесса в позвоночнике [78].

Однако, поскольку в этот комбинированный индекс вклю-

чены показатели BASDAI, применение CPDAI принципи-

ально не изменило методику оценки активности собственно

аксиальных проявлений ПсА. Кроме того, при разработке

CPDAI поражение позвоночника оценивалось не у всех

больных исследуемой когорты, а только у пациентов с вос-

палительной болью в спине, что является определенным 

ограничением данной работы и требует проведения даль-

нейших исследований.

Следует отметить, что последние рекомендации GRAPPA,

учитывающие особенности ведения пациентов ПсА с вовле-

чением аксиального скелета, основаны на большом объеме

данных о лечении АС и аксСпА [15]. Авторы обзора одно-

значно рекомендуют для лечения спондилита при ПсА ис-

пользование НПВП и ингибиторов ФНОα, а также лечеб-

ной физкультуры. 

Однако не все подходы к лечению аксСпА достаточно

изучены применительно к терапии псориатического спон-

дилита. Это касается в первую очередь применения НПВП.

Так, D. Poddubnyy и соавт. [79] и N. Haroon и соавт. [80] до-

казали, что ежедневный прием НПВП при аксСпА и АС, в

отличие от приема «по требованию», тормозит рентгеноло-

гическое прогрессирование, в частности, образование син-

десмофитов. В то же время, в отличие от аксСпА, при 

аксПсА не проводилось исследований, посвященных срав-

нительной оценке эффективности и безопасности приме-

нения двух режимов приема НПВП.

Данные о применении ингибиторов ФНОα в основном

заимствованы из результатов исследований по эффективно-

сти этих препаратов у пациентов с аксСпА и АС. При оцен-

ке эффективности анти-ФНО-терапии при ПсА анализиро-

валось небольшое число больных с клиническими призна-

ками спондилита, а среди пациентов с АС, получивших те-

рапию ингибиторами ФНОα, было относительно мало па-

циентов, страдающих псориазом [15]. 

К настоящему времени проведено только одно наблю-

дательное исследование, в котором изучали применение

ингибиторов ФНОα при аксПсА и которое принесло весьма

обнадеживающие результаты [81]. По данным этой работы,

у 72% больных аксПсА на фоне терапии этанерцептом было

достигнуто достоверное снижение активности по BASDAI

[81]. Кроме того, J. Braun и соавт. [14] провели сравнение

эффективности анти-ФНО-терапии у больных АС (n=1250)

с сопутствующим псориазом (11,8%) и без псориаза (88,2%).

Авторы показали, что ответ на терапию адалимумабом

(АДА) у пациентов обеих групп не различался.

В других исследованиях ингибиторов ФНОα при ПсА и

аксСпА группы пациентов с псориатическим спондилитом

отдельно не выделяли. Это относится к исследованиям, ка-

савшимся применения голимумаба (ГЛМ) [82] и цертолизу-

маба (исследование RAPID-PsA) [83] при ПсА, в которых

учитывалась динамика энтезита и дактилита, но не прово-

дилась оценка эффективности терапии аксиальных симпто-

мов. Аналогично при исследовании ГЛМ у больных АС [84]

и АДА при нерентгенологическом аксСпА (ABILITY-1)

группы пациентов с псориазом были малочисленны и от-

дельно не анализировались [85].

Данные о возможности повышения эффективности те-

рапии ингибиторами ФНОα при их комбинированном при-

менении с метотрексатом (МТ) при ПсА противоречивы

[86–91]. Так, в исследовании NOR-DMARD показано, что

комбинированное использование ингибиторов ФНОα и

МТ у пациентов с ПсА (n=440) не приводило к увеличению

эффективности терапии, но повлияло на ее продолжитель-

ность [86]. В этой работе не была выделена группа больных

псориатическим спондилитом.

В недавнем многоцентровом ретроспективном наблю-

дательном исследовании была поставлена задача оценить

«вклад» МТ в комбинации с АДА в повышение эффектив-

ности лечения больных ПсА, в том числе со спондилитом, в

реальной клинической практике [87]. В этом 24-месячном

исследовании были изучены данные 1455 пациентов, на-

блюдавшихся в 355 центрах Германии. Отдельно были про-

анализированы данные группы пациентов (n=296; 20,3%) с

аксиальным поражением. У всех пациентов с вовлечением

позвоночника имелся также периферический артрит. Было

показано, что, за исключением наличия аксиальной сим-

птоматики, группы больных с поражением позвоночника и

без такового не различались по своим характеристикам. Не-

достатком исследования является отсутствие рентгенологи-

ческого подтверждения вовлечения в патологический про-

цесс позвоночника и оценки активности спондилита по ин-

дексу BASDAI. 

Было установлено, что примерно 55% пациентов обеих

групп в реальной клинической практике получали моноте-

рапию АДА. Дозы МТ в группах больных с аксиальным по-

ражением и без поражения позвоночника были сопостави-

мы и составили соответственно 14,9±3,9 и 15,9±4,7 мг/нед.

Эффективность терапии оценивалась по динамике числа бо-

лезненных и припухших суставов, индекса DAS28, числа эн-

тезитов и дактилитов. Также оценивалась динамика пораже-

ния кожи. Оба вида терапии оказались высокоэффективны в

отношении динамики артрита, дактилита, энтезита и кож-

ных проявлений у всех групп пациентов. Результаты этого

наблюдательного исследования продемонстрировали, что

комбинированная терапия АДА и МТ по эффективности не

превосходит монотерапию АДА в отношении как суставной,

так и кожной симптоматики. Комбинированное примене-

ние АДА и МТ у данной когорты пациентов не только не по-
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высило эффективность терапии АДА, но и не повлияло на ее

продолжительность как у пациентов с аксиальным пораже-

нием, так и у больных без такового. В то же время необходи-

мо отметить, что переносимость комбинированной терапии

оказалась не хуже, чем монотерапии АДА. 

Помимо анти-ФНО-терапии, в лечении аксПсА изуча-

ется применение и других ГИБП, эффективность которых

была продемонстрирована относительно недавно: ингиби-

торов интерлейкина (ИЛ) 17 [92] и ИЛ12/23 [93]. Так, в ис-

следовании PSUMMIT-1 оценивали эффективность усте-

кинумаба (УСТ, моноклональное антитело к субъединице

р40 ИЛ12 и ИЛ23) в дозе 45 мг. При этом было продемонст-

рировано достоверное снижение активности по BASDAI 20

и 70 (но не BASDAI 50), в дозе 90 мг – по BASDAI 20/50/70,

а также достоверное уменьшение выраженности энтезита и

дактилита [93]. 

В недавней работе А. Kavanaugh и соавт. [94] приведены

результаты субанализа данных группы пациентов с псориати-

ческим спондилитом (диагноз по оценке лечащего врача, без

рентгенологического подтверждения поражения позвоноч-

ника) из исследований PSUMMIT-1/PSUMMIT-2. По дан-

ным ретроспективного анализа, на 24-й неделе исследования

продемонстрирована эффективность УСТ в отношении сни-

жения активности по BASDAI 20/50/70 и ASDAS-CРБ. Также

были получены достоверные различия (p<0,001) между груп-

пой УСТ и группой плацебо в отношении 2-го вопроса 

BASDAI, касающегося выраженности аксиальной боли. 

В исследовании эффективности бродалумаба (антитела

к рецептору ИЛ17) было показано достоверное снижение

активности заболевания по BASDAI при применении этого

препарата в дозе 280 мг (но не 140 мг), однако уменьшения

выраженности энтезита и дактилита не отмечено [92].

Продемонстрирована также эффективность секукину-

маба (ингибитор ИЛ17) при АС (исследования MEАSURE I и

MEАSURE II) [95]. Однако результаты изучения эффектив-

ности этого препарата при ПсА у больных со спондилитом

пока не опубликованы [96]. Также еще не проанализированы

данные об особенностях проявлений аксиальной симптома-

тики у больных ПсА, полученные в исследованиях эффек-

тивности апремиласта (ингибитор фосфодиэстеразы) [97].

Специалисты группы GRAPPA считают, что до получе-

ния результатов новых исследований с участием пациентов

с псориатическим спондилитом и разработки критериев

оценки аксиального поражения при ПсА при наблюдении

больных аксПсА следует придерживаться рекомендаций

ASAS 2010 г. для аксСпА в отношении диагностики, опреде-

ления активности заболевания, терапии и оценки ее эффе-

ктивности [15].

В целом данные литературы, посвященной рассмотрен-

ной проблеме, позволяют выделить следующие нерешен-

ные вопросы:

• отсутствие общепринятых критериев диагноза и де-

финиций для псориатического спондилита; 

• необходимость разработки специфической системы

оценки для определения активности псориатического спон-

дилита, поскольку аналогичные индексы, используемые для

аксСпА и АС, не всегда надежны. Индексы CPDAI и PASRI,

созданные соответственно для комплексной оценки актив-

ности ПсА и оценки рентгенологических изменений при

аксПсА, нуждаются в дальнейшей проверке на больших ко-

гортах больных; 

• отсутствие общепринятых критериев обострения и ре-

миссии для ПсА с учетом спондилита;

• недостаточная изученность эффективности терапии в

отношении аксиальных проявлений ПсА. Необходимо про-

ведение рандомизированных контролируемых исследований

с включением пациентов с псориатическим спондилитом;

• необходимость дальнейшего изучения поражения по-

звоночника при ПсА. Для исследования распространенно-

сти и особенностей проявлений спондилита при ПсА требу-

ются создание новых регистров и проведение когортных ис-

следований.
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