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 Псориатический артрит (ПА)  — это хроническое 

прогрессирующее заболевание различных структур 

костно-суставного аппарата, которое развивается 

у больных псориазом (П). Распространенность П со-

ставляет 1,5—3%, а  воспалительных заболеваний 

суставов — 2—3% от общей численности населения. 

При этом среди пациентов с П распространенность ПА 

варьирует от 6,2 до 42% (обычно 30%) [1—3]. ПА от-

носится к группе периферических спондилоартритов 

(СпА), где у больных в первую очередь наблюдается 

артрит, энтезит или дактилит, но  также может быть 

и поражение позвоночника в виде спондилита [4, 5]. 

В настоящее время в патогенезе как П, так и ПА веду-

щая роль отводится иммунной системе и генетической 

предрасположенности. Так, в  основе патогенетиче-

ских изменений при ПА лежит нарушение взаимодей-

ствий между иммунокомпетентными клетками, клет-

ками синовиальной оболочки и цитокинами, которые 

относятся к наиболее значимым маркерам нарушения 

процессов иммунорегуляции при воспалительных за-

болеваниях суставов [6, 7]. При ПА, как и при других 

СпА, наблюдаются разнообразные изменения про-

филя про- и  противовоспалительных цитокинов, ко-

торые являются индукторами воспаления и тканевой 

деструкции. Заметная роль в  иммунопатогенезе ПА 

отводится фактору некроза опухоли альфа (ФНО- ) — 

ключевому провоспалительному цитокину [8]. ФНО-  

регулирует многие биологические процессы с помо-

щью разнообразных механизмов — экспрессии генов, 

миграции, дифференциации, пролиферации клеток, 

апоптоза, стимулирует продукцию других цитокинов 

(ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, гранулоцитарно-макрофагальный 

колониестимулирующий фактор — ГМКСФ), участвует 

в остеокластогенезе, влияет на обмен липидов и ан-

гиогенез. С высокой концентрацией ФНО- связывают 

такие клинические проявления ПА, как лихорадка, эн-

тезопатии, остеолиз, ишемический некроз костей. Тя-

желые формы П и ПА оказывают заметное негативное 

влияние не только на качество, но и на продолжитель-

ность жизни больных [9]. 

В последнее время парадигма терапии П и ПА ре-

волюционно изменилась, что связано с  внедрением 

новых лекарственных средств на основе ингибирова-

ния различных цитокинов, в первую очередь ФНО-  

[10—14]. 

В новых рекомендациях по лечению ПА 2015 г. бы-

ли подтверждены цели терапии — максимально воз-

можно снизить активность всех проявлений ПА: артри-

та, дактилита, спондилита, энтезита, а  также умень-

шить выраженность Пс, замедлить или предупредить 

рентгенологическую прогрессию, увеличить продолжи-

тельность и улучшить качество жизни пациентов [15, 

16]. Для достижения указанных целей применяются 

различные методы лечения в зависимости от степени 

тяжести П и ПА, наличия коморбидности и факторов 

неблагоприятного прогноза. Согласно существующим 

рекомендациям лечение ПА состоит из двух основных 

направлений: стандартная — нестероидные противо-

воспалительные препараты (НПВП), глюкокортикои-

ды (ГК), главным образом вводимые внутрисуставно 

(ВСГК), базисные противовоспалительные препараты 

(БПВП) и терапия генно-инженерными биологиче-
скими препаратами (ГИБП) [17—19]. 

Если в  рекомендациях EULAR акцент делается 

на лечении преимущественно костно-суставного аппа-

рата, то согласно рекомендациям GRAPPA при выбо-

ре терапии учитывается тяжесть как ПА, так и П. Что 

касается современных рекомендаций по лечению П, 

то у пациентов с легкой формой применяются местные 

средства и/или фототерапия. При П средней и тяже-

лой степени, особенно в сочетании с ПА, назначается 

системная терапия, например метотрексат или цикло-

спорин А, НПВП, ВСГК, БПВП. Перечисленные выше 

лекарственные средства снижают выраженность сим-

птомов ПА, не предотвращают развитие структурного 

повреждения суставов, нет данных о адекватном вли-

янии на энтезит или спондилит [20—22]. 

В течение последних лет успехи в понимании па-

тогенеза П, в том числе роли Т-клеток и цитокинов, 

привели к бурному развитию генно-инженерной био-

логической терапии. К  данной группе препаратов 

в первую очередь относятся ингибиторы ФНО- , ко-

торые не  только уменьшают степень выраженности 

разнообразной симптоматики, но  и  предотвращают 

прогрессирование структурных повреждений суста-

вов. ГИБП, в  первую очередь ингибиторы ФНО-  

(адалимумаб, этанерцепт, инфликсимаб, цертоли-

зумаб пэгол), применяются при активном артрите, 

энтезите, дактилите, спондилите, тяжелом П, если 

предшествующая терапия БПВП была недостаточно 

эффективна [23, 24]. При этом даже при назначении 

ГИБП пациенты чаще всего продолжают прием МТ. 

Считается, что это способствует не только более за-

метному клиническому эффекту, но  и  «выживаемо-

сти» ингибиторов ФНО- , которая может снижаться 

в  результате образования нейтрализующих антител 

[25]. Этот биологический эффект наблюдается на фо-

не применения практически всех ингибиторов ФНО-  

в большей или меньшей степени, кроме этанерцепта 

[25, 26]. Влияние лечения ГИБП на симптомы артри-

та оценивается каждые 3 месяца по критерию PsARC 

(Psoriatic Arthritis Response Criteria) или по динамике 

таких индексов активности, как DAS/DAS28; влияние 

на псориаз — по динамике PASI 75 или 90, при этом 

на фоне инфликсимаба эффект может быть заметен 

через 10 недель, этанерцепта — через 12 недель, ада-

лимумаба — через 16 недель терапии [27].

Прямого сравнения ингибиторов ФНО-  в  ран-

домизированных контролируемых исследованиях 

не проводилось. При непрямом сравнении трех инги-

биторов ФНО-  (ИНФ, ЭТН, АДА) было показано, что 

они существенно не различаются между собой по эф-
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фективности и безопасности, однако этанерцепт про-

демонстрировал лучший эффект по сравнению с пла-

цебо по критериям ACR20 через 3 и 6 мес. терапии 

[28]. При неэффективности, недостаточном эффекте 

или появлении резистентности к терапии ГИБП целе-

сообразно рассматривать вопрос смены препарата.

В настоящее время проведено достаточно боль-

шое количество исследований, подтверждающих эф-

фективность ГИБП при П и ПА [29]. Так, N. Woolacott 

и соавт. проведен анализ сравнительной эффектив-

ности инфликсимаба и  этанерцепта [30]. Лечение 

с помощью этих препаратов в течение 12 недель про-

демонстрировало значительную степень эффектив-

ности без статистически значимой разницы между 

ними. При этом этанерцепт является экономически 

более эффективным, чем инфликсимаб, посколь-

ку имеет более низкую стоимость. По  данным еще 

одного исследования [31], применение этанерцепта 

уменьшает симптомы артрита, площадь и  тяжесть 

псориатического поражения, тормозит рентгенологи-

ческое прогрессирование и хорошо переносится па-

циентами с П и ПА. Необходимо отметить, что ГИБП 

из класса ингибиторов ФНО-  зарегистрированы для 

лечения бляшечного П, клинические наблюдения 

о использовании этого класса препаратов при пусту-

лезном П ограничены.

Представляем собственное клиническое наблю-

дение.

Больная Ф., 1986 г. рождения, основной диагноз: 

генерализованный пустулезный псориаз (PASI — 62). 

Системные проявления: лихорадка, генерализованная 

амиотрофия, нефропатия, кардиомиопатия, анемия 

легкой степени. Псориатический артрит, эрозивный 

полиартрит, высокая активность, ст. 3, активный спон-

дилит (BASDAI — 5,7), двусторонний сакроилеит, ст. 2, 

ФН 2—3. 

Длительность П более 20 лет. В дебюте заболева-

ние имело ограниченный характер в виде единичных 

псориатических бляшек, наблюдалась и  лечилась 

у  дерматолога, проводилось топическое лечение. 

В течение последних 4 лет отмечалось значительное 

ухудшение течения П, появились признаки артрита 

с ограничением подвижности, спондилита. В 2011 г. 

в связи с прогрессированием П и ПА начата моноте-

рапия ингибитором ФНО-  — инфликсимабом (ИНФ) 

в дозе 3 мг/кг по  стандартной схеме. На начальных 

этапах терапии отмечалось уменьшение активности 

как П, так и ПА, однако на фоне нерегулярного введе-

ния ИНФ в связи с проблемами лекарственного обе-

спечения эффект от  терапии к  2014  г. значительно 

снизился: наблюдалось обострение артрита и спонди-

лита, П приобрел иной характер — появились призна-

ки генерализованного пустулезного процесса. В связи 

с острым пустелезным П проводилась терапия пред-

низолоном курсами в дозах 10—25 мг/сут с постепен-

ной полной отменой, назначен метотрексат в  дозах 

до  15  мг/нед. Последнее введение ИНФ 08.10.2015 

с незначительным положительным эффектом. Однако 

в ноябре 2015 г. на фоне ухудшения П и ПА появились 

признаки системных проявлений: общая слабость, по-

худение, тошнота и рвота. В связи с этим прекратила 

прием метотрексата и  ГК. Пациентка была госпита-

лизирована в  стационар по  месту жительства, где 

проводилась симптоматическая интенсивная тера-

пия. В дальнейшем в связи с ухудшением состояния 

была переведена в Пермскую краевую клиническую 

больницу в  ревматологическое отделение. При по-

ступлении состояние средней тяжести. Телосложение 

нормостеническое, сознание ясное. Рост 168 см, мас-

са 71 кг, ИМТ 25. Обильные пустулезные псориатиче-

ские высыпания в области голеней и красной каймы 

губ, на  голове с формированием корочек. Трофиче-

ские язвы под обеими молочными железами, в  об-

ласти коленей, ягодиц. Суставы: пациентка с трудом 

передвигается из-за  проявлений артрита, отмечает-

ся артрит коленных суставов, ряда проксимальных 

и  дистальных межфаланговых суставов кистей рук 

с  функциональными нарушениями и  деформацией, 

болезненность суставов стоп. Рентгенография стоп — 

вальгусная деформация I пальцев. Периартикулярный 

остеопороз. Грубые проявления артроза в  I плюсне-

фаланговых суставах. Сужения суставных щелей всех 

плюсне-фаланговых суставов левой стопы. Рентгено-

графия кистей рук: контрактуры всех пальцев, пери-

артикулярный остеопороз, сужение суставных щелей 

лучезапястных, межзапястных, пястно-фаланговых су-

ставов. В связи с неэффективностью ИНФ проведена 

смена ГИБТ на адалимумаб по 40 мг 1 раз в неделю, 

всего было сделано 3 инъекции. На фоне терапии от-

мечалась умеренная положительная динамика сустав-

ного синдрома, однако улучшение носило непродол-

жительный характер. Вместе с тем на фоне лечения 

более выраженной стала гиперемия кожи, которая 

усилилась в  течение 2 недель. В  связи с  тяжестью 

состояния, недостаточным эффектом от проводимой 

терапии, стойким генерализованным П, появлениями 

эритродермии принято решение начать терапию эта-

нерцептом (Энбрел) 50 мг 2 раза в неделю подкожно. 

Первая инъекция Энбрела 14.12.2015. Состояние па-

циентки до начала терапии Энбрелом на рис. 1—3.

На фоне лечения — состояние с ярко выраженной 

положительной динамикой: в течение 2 недель умень-

шились боли в периферических суставах, гиперемия 

кожи. Кожный покров в области лица, спины, конечно-

стей очистился от псориатических бляшек (рис. 4—6). 

При этом сохранялась высокая лабораторная актив-

ность воспалительного процесса (см. таблицу).

Таким образом, представленный клинический слу-

чай подтверждает высокую эффективность ингибито-

ров ФНО-  и препарата этанерцепт, в частности при 

П и ПА. Данное наблюдение также подчеркивает це-

лесообразность смены генно-инженерной биологиче-
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Рис. 1. Больная Ф., 29 лет, исходно перед ини-
циацией терапии этанерцептом

Рис. 2. Больная Ф., 29 лет, исходно перед иници-
ацией терапии этанерцептом

Рис. 3. Больная Ф., 29 лет, исходно перед ини-
циацией терапии этанерцептом

Рис. 4. Больная Ф., 29 лет, через 12 недель лече-
ния этанерцептом

Рис. 5. Больная Ф., 29 лет, через 12 недель лече-
ния этанерцептом

Рис. 6. Больная Ф., 29 лет, через 12 недель лече-
ния этанерцептом
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ской терапии при появлении первичной или вторичной 

неэффективности («ускользание эффекта»). Одной 

из причин снижения эффекта ГИБП (в нашем случае 

инфликсимаба и адалимумаба) может быть появление 

нейтрализующих антител, которое приводит к сниже-

нию концентрации лекарственного средства в крови 

пациента и  недостаточной эффективности лечения. 

В данном наблюдении такое тестирование не выпол-

нялось. 

Также необходимо отметить, что этанерцепт ока-

зался эффективен при генерализованном пустулез-

ном П. Известно, что лечение этой формы П крайне 

тяжелая задача, патогенез мало изучен. Считают, что 

заболевание возникает в результате мутации в гене 

IL36RN, что приводит к нарушениям антагониста ре-

цептора интерлейкина 36 (IL-36RA) и ингибиции про-

воспалительных цитокинов — интерлейкинов ИЛ-1

и ИЛ-1 . В биоптатах кожи таких больных отмечается 

повышенная экспрессия ИЛ-17. Если лечение бля-

шечного П в эру биологической терапии проводится 

довольно успешно, то исследований в области тера-

пии пустулезного П пока немного, большие надежды 

возлагают на антитела к ИЛ-12/23 и к ИЛ-17. В не-

давних рекомендациях по ведению пациентов с гене-

рализованным пустулезным псориазом в первой ли-

нии показано использование циклоспорина или мето-

трексата, для особенно тяжелых и распространенный 

форм — инфликсимаба. Для терапии второй линии 

рекомендуются адалимумаб, этанерцепт, PUVA, то-

пические лекарственные формы и различные комби-

нации [32, 33].

Особо отмечено, что в ряде клинических наблюде-

ний переход на этанерцепт при неэффективности пер-

воначально начатой терапии инфликсимабом являл-

ся эффективной стратегией. Кроме того, существует 

мнение, что при накоплении данных клинической 

практики ингибиторы ФНО-  могут рассматриваться 

как препараты 1-й линии терапии для лечения данной 

категории пациентов [32, 33].

Таким образом, ингибиторы ФНО-  демонстриру-

ют свою эффективность не  только при бляшечном, 

но и пустулезном П и ПА. 
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Таблица Динамика лабораторных показателей активности заболевания и индекса PASI во время лечения ГИБП

16.11.2015 14.12.2015 28.03.2016

СОЭ, мм/ч 58 58 46

СРБ, мг/л 23,3 73,67 59,69

Методжект, мг п/к 10 10 10

Метипред, мг 16 4 4

ГИБП Адалимумаб 40 мг п/к 1 раз в 2 нед. Энбрел 50 мг 2 раза в нед. п/к Энбрел 50 мг 2 раза в нед. п/к

Индекс PASI, баллы 33 62 6
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