
Введение
В настоящее время большинство специалистов призна-

ют необходимость как можно более ранней диагностики

псориатического артрита (ПсА). Показано, что при подозре-

нии на ПсА у больного псориазом (Пс) задержка консульта-

ции ревматолога на 6 месяцев и более является значимым

фактором развития в дальнейшем остеолиза, мутилирующе-

го артрита, сакроилиита и серьезных функциональных нару-

шений. Диагностика ПсА основана в первую очередь на вы-

явлении характерных клинических проявлений заболева-
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При обнаружении дактилита у больного псориатическим артритом (ПсА) необходимо как можно раньше назначить активное ле-

чение, поскольку в отсутствие терапии наблюдается прогрессирование заболевания вплоть до эрозирования суставов и развития

функциональных нарушений. 

В статье рассмотрены клинические признаки и диагностика ПсА, отмечена важность дифференциальной диагностики по этому

признаку с другими воспалительными заболеваниями суставов. Указана необходимость выработки единых подходов к объективной

оценке тяжести дактилита. Подробно описаны иммунопатогенез и основные направления его лечения, в том числе с использова-

нием генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП). Приведены данные клинических исследований, в которых оценивалась

эффективность лечения дактилита и установлено, что использование ГИБП в большинстве случаев способствует существенно-

му уменьшению не только выраженности его клинических признаков, но и сопутствующего отека костного мозга. Отмечено, что

разработка новых патогенетических методов лечения, таргетных в отношении ряда установленных к настоящему времени био-

логически активных молекул, которые играют важную роль в патогенезе дактилита, будет способствовать повышению эффек-

тивности лечения больных ПсА. 
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ния, а использование ряда лабораторных тестов (например,

общий анализ крови, тест на наличие HLA-B27) повышает

ее эффективность лишь на 1% [1]. К типичным признакам

ПсА относят дактилит, который считают «визитной карточ-

кой» заболевания. Выявление дактилита позволяет заподоз-

рить диагноз ПсА уже на ранней стадии болезни. 

Термин «дактилит» (син. – воспаление пальца) характе-

ризует диффузное утолщение пальцев кистей и стоп, кото-

рое является клиническим проявлением ряда заболеваний.

Вследствие особенностей патогенеза дактилит квалифици-

руют как невоспалительный (при серповидно-клеточной

анемии), инфекционно-воспалительный (при туберкулезе,

сифилисе, пузырчатке) и воспалительный неинфекционный

(при саркоидозе, подагре и спондилоартритах (СпА) [2]. 

При ревматологических заболеваниях дактилит пред-

ставляет собой, как правило, внесуставное проявление пе-

риферических СпА (пСпА), главным образом ПсА, реак-

тивного (урогенного или постэнтероколитического) артри-

та (РеА), артрита, ассоциированного с воспалительными за-

болеваниями кишечника, значительно реже – анкилозиру-

ющего спондилита (АС) и подагрического артрита. 

По данным канадского регистра BiOTRAC, включаю-

щего 261 пациента с ПсА и 260 больных с АС, дактилит,

главным образом стоп, имелся в 30,7% случаев при ПсА и

лишь в 6,2% при АС. При этом отмечено, что наличие дак-

тилита в обеих группах ассоциировалось с более высоким

уровнем функциональных нарушений, а лечение генно-ин-

женерными биологическими препаратами (ГИБП), в част-

ности ингибиторами фактора некроза опухоли α (ФНОα)

инфликсимабом (ИНФ) и голимумабом (ГЛМ), способст-

вовало значимому уменьшению выраженности клиниче-

ских проявлений дактилита у большинства пациентов [3].

Хотя ПсА является хроническим воспалительным забо-

леванием, которое тесно ассоциировано с Пс, до сих пор не

найдено убедительных доказательств взаимосвязи между

распространенностью кожного процесса и тяжестью ПсА. 

В то же время в ряде исследований отмечено, что у пациен-

тов с тяжелым Пс чаще регистрируется ПсА, особенно в со-

четании с аксиальными проявлениями [4]. При ПсА кож-

ные проявления предшествуют развитию поражения суста-

вов в 80% случаев, что, казалось бы,

облегчает задачу раннего выявления

заболевания в дерматологической

практике. Однако примерно для трети

больных с Пс, наблюдающихся у дер-

матологов, актуальна проблема ран-

ней диагностики заболевания. Это

связано с недостаточной осведомлен-

ностью практикующих врачей об ос-

новных клинических проявлениях

ПсА, которые широко варьируют – от

периферического артрита до спонди-

лита, энтезита и дактилита. 

Большинство авторов сходятся в

том, что при обнаружении дактилита у

больного ПсА необходимо как можно

раньше назначить активное лечение,

поскольку без терапии заболевание

прогрессирует вплоть до эрозирова-

ния суставов и развития функцио-

нальных нарушений [2, 3, 5]. Рацио-

нальный подход к терапии дактилита как отдельного кли-

нического симптома ПсА, представленный в обновленных

рекомендациях GRAPPA (2015), предполагает назначение

не только синтетических базисных противовоспалительных

препаратов (сБПВП) в сочетании с локальным (внутрисус-

тавным) введением глюкокортикоидов (ГК) и таргетных

синтетических базисных противовоспалительных препара-

тов (тсБПВП), но и ГИБП, действие которых направлено на

блокирование биологических эффектов ряда ключевых ци-

токинов, в первую очередь ФНОα, интерлейкина (ИЛ)

12/23 и ИЛ17.   

В то же время оценке клинического значения дактили-

та и особенностям его современного лечения посвящены

единичные сообщения зарубежных исследователей, в оте-

чественной литературе подобные работы отсутствуют. 

В настоящей статье проанализированы современные

представления о патогенезе, клинических проявлениях,

подходах к диагностике, а также иммунопатогенезе и основ-

ных направлениях лечения дактилита у больных ПсА.

Клинические проявления и дифференциальная диагностика 
Согласно классификации J.М. Moll. и V. Wright [6] при

ПсА традиционно выделяют пять клинических групп: асим-

метричный моно- или олигоартрит; симметричный полиарт-

рит, или ревматоидоподобная форма; артрит преимущест-

венно дистальных межфаланговых суставов (ДМС), или дис-

тальная форма; псориатический спондилит с/без перифери-

ческим артритом; мутилирующий артрит. Отмечено, что дак-

тилит встречается при любой из перечисленных форм ПсА. 

Дактилит – острое или хроническое воспаление пальца

считают характерным признаком ПсА, которое по разным

оценкам наблюдается у 40–60% пациентов, нередко на ран-

ней стадии заболевания. Клинически дактилит проявляется

болью, равномерной припухлостью всего пальца с циано-

тично-багровым окрашиванием кожных покровов, плот-

ным отеком, болевым ограничением сгибания, что приво-

дит к формированию характерной «сосискообразной» де-

формации пальца (рис. 1). Пациенты с Пс нередко связыва-

ют возникновение дактилита с перенесенной травмой, а не

с дебютом ПсА, что задерживает диагностику заболевания. 

При ПсА дактилит развивается в

результате сочетанного воспаления

трех суставов одного пальца и фиброз-

но-синовиальных каналов сухожилий

сгибателей или разгибателей пальцев

[7]. На ранней стадии признаки воспа-

ления сухожилий сгибателей пальцев

кистей и стоп (теносиновит) в виде из-

менения их структуры и плотности в

сочетании с отеком окружающих мяг-

ких тканей, наличием жидкости в по-

лости суставов могут быть обнаруже-

ны как при магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ), так и при ультразву-

ковом исследовании (УЗИ) кистей

или стоп. Дополнительно МРТ позво-

ляет визуализировать воспалительный

отек костного мозга в местах прикреп-

ления сухожилий к костям. С течени-

ем времени после перенесенного дак-

тилита формируются костные разрас-
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Рис. 1. Острый дактилит II пальца
левой стопы у больной ранним ПсА

(длительность заболевания – 5 мес).
Собственное наблюдение авторов



тания на краях суставов, периосталь-

ные реакции вдоль эпифизов костей и

эрозий суставов, часто в точках распо-

ложения их капсулы. Данные струк-

турные повреждения могут быть выяв-

лены с помощью рентгенологических

методов исследования [8] (рис. 2). 

Таким образом, при ПсА дактилит

возникает в ответ на воспаление, в то

время как при подагре сходная клини-

ческая картина формируется в резуль-

тате отложения кристаллов моноурата

натрия, в том числе и в виде тофусов в

мягких тканях или по ходу сухожилий

пальца. По отдельным наблюдениям,

дактилит при подагре встречается от-

носительно редко – до 9% случаев [9].

В связи с высокой распростра-

ненностью дактилита при ПсА этот

симптом внесен в классификацион-

ные критерии CASPAR, характеризу-

ющиеся высокой чувствительностью

и специфичностью при диагностике

ПсА как на ранней стадии, так и при

длительном течении [10]. В соответст-

вии с этими критериями диагноз ПсА

может быть установлен даже в отсут-

ствие Пс, однако наличие подтвер-

жденного дактилита, в том числе в

анамнезе, является обязательным для

достижения порогового уровня диаг-

ностики. Для соответствия диагнозу

ПсА пациенты должны иметь призна-

ки воспалительного заболевания сус-

тавов (артрит, спондилит или энтезит)

и ≥3 баллов из 5 категорий, представ-

ленных в таблице.

Таким образом, выявление дакти-

лита имеет большое практическое зна-

чение как для диагностики в целом,

так и для дифференциальной диагно-

стики ПсА. Например, при дифферен-

циальной диагностике ПсА и ревмато-

идного артрита (РА), особенно на ранней стадии, важно по-

мнить, что при РА дактилит не встречается. Кроме того, не-

обходимо учитывать наличие других типичных проявлений

ПсА: асимметричное поражение суставов, главным образом

нижних конечностей, вовлечение дистальных межфаланго-

вых суставов кистей и стоп, воспаление трех суставов одно-

го пальца («осевой артрит»), в то время как при РА, как пра-

вило, поражаются парные суставы одной области. Помимо

периферического артрита и дактилита, до 60% больных ПсА

испытывают воспалительную боль в спине и ограничение

подвижности, особенно в шейном отделе позвоночника,

что также относят к важным дифференциально-диагности-

ческим признакам заболевания [11].

Как указано выше, дактилит может иметь место и при

других заболеваниях (саркоидоз, туберкулез, подагра), что

также требует тщательной диагностики и учета клиниче-

ской картины в целом. J. Payet и соавт. [12] отмечают, что да-

ктилит наблюдается в первую очередь при таких перифери-

ческих СпА, как РеА различной природы (постэнтероколи-

тический или урогенный), ПсА, СпА, ассоциированный с

воспалительными заболеваниями кишечника (болезнь

Крона и неспецифический язвенный колит), недифферен-

цированный СпА. При этих заболеваниях дактилит, пери-

ферический артрит и энтезит считаются высокоспецифич-

ными классификационно-диагностическими признаками,

выявление которых уже при первом осмотре пациента поз-

воляет с высокой долей уверенности заподозрить наличие

одного из вариантов пСпА. Указанные авторы при обследо-

вании 275 пациентов с различными СпА обнаружили дакти-

лит в 59 (21,5%) случаях, причем пальцы стоп были вовлече-

ны в патологический процесс чаще, чем пальцы кистей

(78% против 42%), в основном наблюдалось поражение 

II пальца стопы. Равномерная припухлость воспаленного

пальца отмечалась в дебюте болезни у 10% (5/49) больных

ПсА, при этом более чем у половины пациентов проявления

дактилита имелись до установления диагноза СпА. 
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Рис. 2. Клинические проявления дактилита пальцев стоп у больного ПсА (а) 
и рентгенограмма левой стопы того же пациента: видны костные пролиферации,

периостальные наслоения, эрозии (б). Собственное наблюдение авторов

а                                                                       б

Признаки                                                                                                                       Баллы

К р и т е р и и  С AS PAR

1. Пс:
в момент осмотра 2
в анамнезе 1
в семейном анамнезе 1

2. Псориатическая дистрофия ногтей
(точечные вдавления, онихолизис, гиперкератоз) 1

3. Отрицательный результат теста на РФ (кроме  латекс-теста) 1

4. Дактилит: 
припухлость всего пальца в момент осмотра 1
в анамнезе (зафиксированный ревматологом) 1

5. Рентгенологические признаки внесуставной костной 1
пролиферации по типу краевых разрастаний (кроме остеофитов) 
на рентгенограммах кистей и стоп

Примечание. РФ – ревматоидный фактор.



Для дактилита характерно прогрессирующее течение,

соответствующее тяжести ПсА, даже на фоне лечения не-

стероидными противовоспалительными препаратами

(НПВП) или сБПВП, что подтверждает важность как мож-

но более раннего выявления заболевания и назначения не-

обходимой терапии.

Раннее выявление и оценка тяжести 
Понятие «ранняя стадия ПсА» обычно используется в

отношении пациентов, страдающих ПсА менее 2 лет [13,

14]. Поскольку в большинстве случаев Пс предшествует по-

явлению ПсА, одним из методов улучшения диагностики

заболевания является регулярный скрининг больных с Пс

на наличие ПсА с использованием специальных опросни-

ков (ToPAS, PEST, PASE и др.), в которые включен вопрос о

наличии дактилита [15]. Несмотря на то что данные опрос-

ники широко используются в дерматологических клиниках,

наличие дактилита должно быть подтверждено врачом-рев-

матологом при клиническом осмотре и тщательном сборе

анамнеза. 

Кроме клинической диагностики, дополнительно ис-

пользуют МРТ и УЗИ суставов кистей и стоп, особенно на

ранней стадии ПсА [16, 17]. 

Объективная оценка тяжести дактилита сложна, еди-

ные подходы к ее проведению до настоящего времени не

выработаны. В клинических исследованиях для определе-

ния эффективности терапии учитывают динамику числа

пальцев с признаками дактилита, что не всегда объективно

отражает результаты лечения. Более точным показателем

считают динамику тяжести проявлений дактилита, которую

оценивают по Лидскому индексу дактилита (Leeds

Dactylitis Index, LDI) с помощью дактилометра путем из-

мерения окружности воспаленных пальцев и сравнения ее с

соответствующими показателями неизмененных пальцев,

однако этот метод слишком трудоемкий, что ограничивает

его применение [18, 19]. В последнее время в клинических

исследованиях, посвященных оценке эффективности усте-

кинумаба (УСТ) и секукинумаба (СКМ), используют другой

метод оценки эффективности терапии дактилита – количе-

ство больных с полным отсутствием данного признака. 

Дактилит нередко ассоциируется с энтезитом, который

также является причиной серьезных функциональных на-

рушений, особенно при поражении пяточных областей. Эн-

тезит характеризуется развитием воспаления в местах при-

креплений сухожилий, связок или капсул суставов к костям. 

Недавно была предложена концепция синовио-энтези-

ального комплекса, согласно которой энтезис как единый

орган включает прилегающий хрящ, надкостницу, синови-

альную оболочку и суставную сумку [20]. Энтезис чувстви-

телен к повторяющимся механическим нагрузкам и незна-

чительным травмам вследствие воздействия экзогенных фа-

кторов, которые могут стать причиной развития воспаления

в суставах, получившего название «глубокий феномен Кеб-

нера» [21]. 

Показано, что в отличие от РА при ПсА первые воспа-

лительные изменения происходят в энтезисах, которые в

дальнейшем распространяются на область суставов. Инте-

ресно, что энтезит различной локализации обнаруживается

у больных Пс, особенно с поражением ногтевых пластинок,

задолго до развития клинических проявлений артрита и

считается клиническим предиктором ПсА. 

Иммунопатогенез и основные направления лечения 
Иммунопатогенез. Клеточные инфильтраты, являю-

щиеся морфологической основой воспаления при ПсА, со-

стоят преимущественно из CD8+ Т-клеток, что свидетель-

ствует о важнейшей роли в его патогенезе цитотоксических

Т-лимфоцитов как эффекторных клеток [22]. CD8+ клетки,

распознающие представленные молекулами HLA-I класса

антигены, могут играть ключевую роль в развитии местного

воспалительного процесса, лежащего в основе возникнове-

ния дактилита и энтезита у больных ПсА. В экспериментах

на мышах было показано, что ИЛ23 активирует резидент-

ные Т-клетки в энтезисе, которые подразделяются на суб-

популяции, секретирующие ИЛ22 и ИЛ17 [23]. При этом

эффекты ИЛ22 и ИЛ17 являются разнонаправленными и

проявляются соответственно остеопролиферацией и разру-

шением костной ткани.

Несмотря на недостаточную изученность механизмов

развития дактилита, в основе данного состояния, согласно

сложившимся представлениям, лежит развитие тендоваги-

нита с вовлечением мягких тканей. Кроме того, некоторые

авторы считают, что дактилит связан как с теносиновитом,

так и с эрозивным поражением суставов [12]. Недавно с по-

мощью МРТ было показано, что у больных ПсА энтезит в

местах прикрепления сухожилия к кости часто сопровожда-

ется дактилитом, наблюдается воспаление сухожилия сги-

бателя в целом [24]. Предполагают, что, кроме воспаления,

определенная роль в формировании теносиновита принад-

лежит микротравматизации связки в результате трения о

кость, что может приводить к развитию глубокого феноме-

на Кебнера. Подобные воспалительные изменения связок и

сухожилий при дактилите обусловливают так называемый

функциональный энтезит [24]. 

В целом такие изменения синовиальной оболочки, как

усиление пролиферации, утолщение оболочки и ее клеточ-

ная инфильтрация, при ПсА выражены в меньшей степени,

чем в случае образования паннуса при РА, тогда как васку-

ляризация и полиморфно-ядерная лейкоцитарная ин-

фильтрация – в большей степени [25]. При этом функцио-

нально активные моно- или олигоклональные популяции

Т-клеток (CD4+ и CD8+) в высоких концентрациях опре-

деляются в синовиальной оболочке при ПсА [26]. Большин-

ство этих клеток способны активировать Т-клетки памяти,

экспрессирующие антигены HLA-DR и CD45RO [27].

Показано, что у больных ПсА количество CD8+ клеток

в синовиальной жидкости значительно увеличено, а уро-

вень CD4+ клеток снижен [26, 28]. Цитокины, продуцируе-

мые T-клетками, такие как ИЛ1β, ИЛ2, ИЛ10, интерферон γ
(ИФНγ) и ФНОα, в высоких концентрациях обнаружива-

ются в синовиальной оболочке [29]. Кроме того, выявлено

увеличение концентрации ИЛ17 в синовиальной жидкости

и существенное повышение количества ИЛ17-позитивных

тучных клеток в синовиальной оболочке, что способствует

развитию воспаления при ПсА [30]. Результаты исследова-

ний in vitro позволили предположить важную роль функци-

онально активных рецепторов ИЛ17 в синовиальной обо-

лочке при ПсА [31]. 

В синовиальной оболочке пораженных суставов при

ПсА увеличено не только количество лимфоцитов в ин-

фильтрате, но и содержание макрофагов, дендритных кле-

ток, тучных клеток и нейтрофилов. Известно, что нейтро-

филы участвуют в развитии Пс, у таких больных наблюдает-
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ся также инфильтрация нейтрофилами синовиальной обо-

лочки. По данным недавних исследований, источниками

ИЛ17 являются как Т-клетки, так и γδ-T-клетки, нейтрофи-

лы и тучные клетки [32].

При ПсА развитие дактилита связано с процессами анги-

огенеза в синовиальной оболочке, которые приводят к ее вы-

раженным пролиферативным изменениям. Экспрессия ан-

гиогенных цитокинов (фактор роста эндотелия сосудов,

трансформирующий ростовой фактор β и ангиопоэтин) об-

наруживается в синовиальной оболочке уже на ранних стади-

ях ПсА [33]. В последние годы установлена роль в процессе

ангиогенеза и других биологически активных молекул, в том

числе фактора, индуцирующего гипоксию 1α, которые также

выявляются в синовиальной оболочке у больных ПсА [34]. 

При ПсА в синовиальной жидкости и синовиальной

оболочке обнаруживается высокая концентрация ФНОα,

который активирует ангиогенные цитокины и матриксные

металлопротеиназы [35, 36]. ФНОα усиливает на эндотели-

альных клетках экспрессию адгезивных молекул (молекулы

межклеточной адгезии 1, молекулы адгезии сосудистого эн-

дотелия 1 и Е-селектин), которые способствуют миграции

лейкоцитов в очаги воспаления [37].

Поражение костной ткани вносит важнейший вклад в

развитие дактилита. Отличительным рентгенологическим

признаком ПсА является наличие внесуставных эрозий кост-

ной ткани, формирование костных пролифераций, перио-

стальных наслоений, а также признаков серьезной костной

резорбции вплоть до остеолиза, что обусловлено нарушени-

ем процессов ремоделирования кости. Известно, что обра-

зование новой костной ткани (костной пролиферации) –

один из диагностических критериев CASPAR. Дифферен-

цировку остеокластов поддерживают Т-клетки и синови-

альные фибробласты посредством лиганда рецептора акти-

ватора ядерного фактора κB (RANKL), ФНОα и ИЛ7 [38]. 

В свою очередь RANKL и ИЛ1 способствуют усилению аг-

рессивной резорбции кости на границе костной и синови-

альной ткани. При ПсА синовиальные фибробласты актив-

но продуцируют RANKL в синовиальной оболочке, в то

время как синтез антагониста RANKL остеопротегерина

значительно снижен [39]. Участие в этих процессах ИЛ23

способствует усилению образования остеокластов, индук-

ции экспрессии ИЛ1, ФНОα и RANKL, опосредованной

активацией ИЛ17 или иными сигнальными каскадами [40,

41]. Склеростин – эндогенный медиатор, будучи антагони-

стом костного морфогенетического белка, ингибирует об-

разование костной ткани и дифференцировку остеобластов,

а также стимулирует апоптоз остеобластов [42]. Описан так-

же белок DicККopf1 (DKK1), который в свою очередь угне-

тает функцию остеобластов. Индукция DKK1 возможна с

участием сигнального пути ФНО [43]. 

Лечение. Особенности патогенеза дактилита свидетель-

ствуют о том, что для его лечения необходимы препараты,

способные не только подавлять воспаление, но и ингибиро-

вать развитие остеокластов из клеток-предшественников,

что может снижать степень выраженности костных прояв-

лений заболевания при ПсА [44]. Это имеет принципиаль-

ное значение для улучшения исходов заболевания. Так, не-

давно показано, что энтезит и дактилит – не только причи-

на выраженных функциональных нарушений, но и неблаго-

приятный фактор развития эрозий суставов у пациентов с

ранним ПсА через 5 лет наблюдения [45, 46]. 

Для терапии дактилита используют НПВП, сБПВП, ча-

сто в сочетании с локальным введением ГК, а также

тсБПВП, ГИБП. К сБПВП относят сульфасалазин, метот-

рексат, циклоспорин и лефлуномид. Среди ГИБП для лече-

ния ПсА используют ингибиторы ФНОα – инфликсимаб

(ИНФ), адалимумаб (АДА), этанерцепт (ЭТЦ), ГЛМ, церто-

лизумаба пэгол (ЦЗП) и моноклональные антитела к

ИЛ12/23 – УСТ, к ИЛ17 – СКМ. 

Продемонстрирована высокая эффективность ГИБП

по сравнению с другими видами лечения. Было показано,

что из 252 пациентов с острым дактилитом через 6 мес на ле-

чение ГИБП ответили 77%, тогда как на применение

сБПВП – только 51%, а через 12 мес – соответственно 87 и

70%. Сделан вывод, что терапия ГИБП приводила к более

выраженному уменьшению симптомов дактилита и улучше-

нию функциональных возможностей больных, чем лечение

сБПВП [47]. 

В 2014 г. опубликован систематический обзор, вклю-

чающий результаты 29 исследований, посвященных лече-

нию дактилита. В обзоре были использованы данные 18

рандомизированных контролируемых исследований

(РКИ) с перекрестным дизайном, длительностью от 12 до

24 нед, 1 проспективного когортного исследования, 1

проспективного исследования по типу «случай-конт-

роль» и 9 открытых исследований [48]. Согласно данным

метаанализа, среди ГИБП наибольшим эффектом харак-

теризовались ЦЗП, ИНФ и УСТ – 0,50, 0,41 и 0,29 соот-

ветственно. Оценка эффективности СКМ в тот момент не

проводилась.

В соответствии с рекомендациями GRAPPA на первом

этапе терапии дактилита следует применять НПВП,

cБПВП, часто в сочетании с локальным введением ГК в об-

ласть суставов и/или по ходу сухожилий сгибателей паль-

цев, что способствует уменьшению воспаления и восстано-

влению функции. Однако при резистентности к лечению

необходимо рассмотреть возможность применения ГИБП,

в частности ингибиторов ФНОα или ингибиторов отдель-

ных цитокинов – ИЛ12/23, ИЛ 17 [49, 50]. Использование

ГИБП в большинстве случаев способствует не только суще-

ственному уменьшению выраженности клинических при-

знаков дактилита, но и, что особенно важно с точки зрения

патогенеза, уменьшению сопутствующего отека костного

мозга по данным МРТ. В РКИ для ряда ингибиторов ФНОα
(АДА в исследовании ADEPT, ЭТН в исследовании PRES-

TA, ГЛМ в исследовании GO-REVAL) не установлено ста-

тистически значимого влияния на дактилит, хотя улучше-

ние по этому показателю зафиксировано. Несмотря на то

что в РКИ АДА оказался значимо эффективнее плацебо в

отношении проявлений периферического артрита в целом,

его влияние на дактилит (различия на 24-й неделе) не пре-

высило порога статистической значимости [51].

Положительное действие ИНФ при дактилите про-

демонстрировано в исследовании IMPACT [52]. Следует

отметить, что у пациентов, включенных в это исследова-

ние, исходные показатели активности дактилита были

низкими. 

При изучении эффективности ГЛМ в дозе 100 мг обнару-

жено изменение базовых значений активности дактилита у

83% пациентов, а при использовании дозы 50 мг – у 70% про-

тив 57% больных, получавших плацебо. УСТ оказался эффе-

ктивнее плацебо при лечении дактилита в дозе как 45 мг, 
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так и 90 мг [53]. Положительное действие этого препарата

при дактилите установлено и в других исследованиях [54].

Эффективность апремиласта у пациентов с энтезитом и

дактилитом при ПсА оценивалась в РКИ 3-й фазы PALACE

1–3, в которых участвовали в общей сложности 1493 пациен-

та c активным ПсА. Длительность исследований PALACE

1–3 составила 5 лет, на данный момент представлены резуль-

таты 156 нед терапии (3 года). Более выраженное влияние те-

рапии апремиластом на частоту выявления дактилита было

продемонстрировано в исследовании PALACE 3 [55]. Так, на

24-й неделе терапии среднее изменение количества пальцев с

дактилитом составляло -2,4 (p=0,0399) в группе пациентов,

получавших апремиласт 30 мг 2 раза в день, тогда как в груп-

пе плацебо оно равнялось -0,7 [56]. Было показано, что в дол-

госрочной перспективе апремиласт эффективен в отноше-

нии снижения частоты энтезита и дактилита – трудно подда-

ющихся лечению проявлений ПсА. При этом эффект апре-

миласта стабилен при длительной терапии (до 3 лет) [57]. 

В последнее время для лечения ПсА активно использу-

ется СКМ – моноклональное антитело к ИЛ17А. В ряде ис-

следований отмечена его эффективность в отношении сни-

жения активности дактилита [58, 59]. В исследовании

FUTURE 1 пациенты получали внутривенную нагрузочную

дозу СКМ 10 мг/кг на 0; 2 и 4-й неделях, а с 8-й недели пре-

парат вводили подкожно в дозе 150 или 75 мг 1 раз в 4 нед.

Разрешение симптомов дактилита и энтезита (полное от-

сутствие симптомов) оценивалось у пациентов, имевших

данные симптомы исходно. Практически у каждого 2-го па-

циента на 24-й неделе зафиксировано разрешение дактили-

та, через 2 года терапии у 83% больных наблюдалось полное

исчезновение симптомов дактилита, при этом у 84% отсут-

ствовало рентгенологическое прогрессирование [60]. 

Нами выполнен субанализ данных, полученных у рос-

сийской популяции пациентов с активным ПсА в исследо-

ваниях FUTURE 1 и FUTURE 2 (суммарно 1003 больных).

Участники исследования получали СКМ (n=703) или пла-

цебо (n=300). Показано, что применение СКМ в дозе 

300 или 150 мг с предварительной подкожной нагрузочной

дозой или в дозе 150 либо 75 мг с внутривенной нагрузочной

дозой приводило к значительному улучшению состояния.

Наблюдаемая на 24-й неделе эффективность препарата в

отношении основных клинических проявлений ПсА, в том

числе дактилита, сохранялась в течение 52 нед терапии.

Данные, полученные при объединенном анализе россий-

ской субпопуляции больных ПсА, согласуются с результата-

ми оценки общей популяции и подтверждают важнейшую

роль ИЛ17А в патогенезе дактилита [61].

В исследовании FUTURE 2 [62] пациентам с ПсА под-

кожно вводили СКМ в дозе 300, 150 или 75 мг на 0; 1; 2; 3-й

неделях, а затем, начиная с 4-й недели, 1 раз в 4 нед. Разре-

шение (полное отсутствие симптомов) дактилита и энтези-

та оценивали у пациентов, исходно имевших данные сим-

птомы. Разрешение дактилита отмечено у 47% больных на

24-й неделе терапии. У 92% пациентов через 2 года терапии

констатировано полное разрешение дактилита при отсутст-

вии признаков рентгенологического прогрессирования. Бо-

лее чем у 70% пациентов через 2 года лечения наблюдалось

полное разрешение энтезита [62]. 

Такие различия в эффективности ГИБП при дактили-

те, скорее всего, связаны с тем, что на начальном этапе ди-

зайн РКИ был направлен главным образом на оценку вли-

яния терапии на периферический артрит. Кроме того, в ис-

следованиях использовали различные методы определения

эффективности – от простого счета числа пальцев с дакти-

литом до оценки его тяжести по LDI, что сказалось на ре-

зультатах сравнительного анализа. Становится очевид-

ным, что ответ на вопрос об индивидуальной и сравни-

тельной эффективности ГИБП при дактилите могут дать

только либо РКИ с соответствующим дизайном, либо пря-

мые сравнительные исследования ГИБП, которые до на-

стоящего времени не проводились. В рамках EULAR 2017 г.

было предпринято РКИ GO-DACT, в котором планируется

оценить влияние ГЛМ на дактилит (первичная конечная

точка оценки эффективности). Исследователи ждут ре-

зультатов недавно стартовавшего первого РКИ прямого

сравнения эффективности АДА и СКМ (двух ГИБП с раз-

личными механизмами действия), влияние которых на ос-

новные клинические симптомы ПсА, включая дактилит,

будет объективно оценено. Между тем опубликованные

недавно результаты непрямого сравнения указанных пре-

паратов, выполненного с применением современного стати-

стического метода согласованного скорректированного не-

прямого сравнения (Matching-Adjusted Indirect Comparison,

MAIC), продемонстрировали преимущество СКМ в отно-

шении снижения активности ПсА и улучшении качества

жизни пациентов [63].

Заключение 
В последние 10 лет благодаря прогрессу в изучении па-

тогенеза ПсА и внедрению новых эффективных методов ле-

чения изменилась парадигма терапии ПсА, появилась ре-

альная возможность улучшить его исходы. Установлено, что

у больных ПсА развитие дактилита, особенно на ранних

стадиях, ассоциируется с возникновением эрозий и функ-

циональными нарушениями и указывает на трудности дос-

тижения минимальной активности заболевания. В связи с

этим столь важное значение придается своевременной диаг-

ностике заболевания, в частности дактилита, и как можно

более раннему началу лечения. 

В ряде клинических исследований показано, что ис-

пользование ГИБП с различным механизмом действия

уменьшает выраженность суставных и кожных проявлений

заболевания, способствуют улучшению состояния ногтевых

пластинок, регрессу проявлений дактилита и энтезита. 

В целом эффективность ингибиторов ФНОα при дактили-

те, по данным ряда исследований, существенно не различа-

ется. Продемонстрирована высокая эффективность нового

ГИБП СКМ – ингибитора ИЛ17 в отношении дактилита,

при этом у большинства больных этот признак не опреде-

лялся через 2 года лечения.

Дальнейшие исследования, направленные на разработ-

ку новых патогенетических методов лечения, таргетных в

отношении ряда установленных к настоящему времени

биологически активных молекул, которые играют важную

роль в патогенезе дактилита, будут способствовать повыше-

нию эффективности терапии больных ПсА. 
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