
Псориатический артрит (ПсА) относится к группе серо-

негативных спондилоартритов, характеризуется разнообраз-

ными клиническими проявлениями с преимущественной ло-

кализацией воспалительного процесса в тканях опорно-дви-

гательного аппарата. Европейской антиревматической лигой

(European League Against Rheumatism – EULAR) были предло-

жены рекомендации по ведению больных ПсА, в которых

пристальное внимание уделено лечению этого заболевания

системными или локальными симптоматическими и болезнь-

модифицирующими противовоспалительными препаратами

(БПВП). Рекомендации основаны на анализе данных литера-

туры об эффективности нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов (НПВП), глюкокортикоидов (ГК), БПВП и

генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП). Эти

данные подверглись обсуждению и суммированы группой

специалистов. Использована стандартная для EULAR Task

Forse комбинированная техника экспертного консенсуса и

системного отбора. Комитет экспертов состоял из 28 ревмато-

логов, 2 больных, 1 специалиста по инфекционным болезням,

1 дерматолога, 1 физиотерапевта и 2 стипендиатов по ревма-

тологии из 14 европейских стран и США. 

Рекомендации содержат принципы лечения ПсА – от

НПВП до БПВП и ГИБП – с учетом артрикулярных и экс-

траартрикулярных проявлений ПсА и предназначены для

ревматологов, пациентов, а также всех причастных к этому

государственных органов и социальных служб. Определена

стратегия терапии ПсА до достижения оптимальных резуль-

татов, основанная как на анализе данных клинических ис-

следований, так и на мнении экспертов.

Хотя многое в этиологии и патогенезе ПсА остается не-

достаточно изученным, в последние годы терапия этого за-

болевания, ассоциированного с псориазом (Пс), претерпела

значительные изменения и стала более эффективной. Появ-

ление данных о роли провоспалительных цитокинов в пато-

генезе ПсА привело к широкому применению синтетиче-

ских БПВП и ГИБП [1–5], а в будущем ожидается создание

еще более эффективных лекарственных средств [6–7]. Пато-

генетические процессы при Пс и ПсА во многом схожи, но

между ними есть и различия. Это подтверждается тем, что

часть препаратов может оказывать положительное влияние

на псориатические бляшки, но не на артрит или поражение

позвоночника, и наоборот. Примером могут служить

НПВП, препараты фумаровой кислоты и алефасепт, а также

фототерапия [8–12]. При ПсА наблюдаются различные кли-

нические проявления: артрит периферических суставов,

воспалительные процессы в позвоночнике [13] и, кроме то-

го, дактилит и энтезопатия [14, 15]. 

Разнообразие проявлений ПсА и малочисленность ран-

домизированных контролируемых клинических исследова-

ний (РКИ), не говоря уже о стратегических исследованиях,

привели к отсутствию четких, обоснованных с точки зрения

доказательной медицины данных об эффективности раз-

личных методов терапии при ПсА в отличие от ревматоид-

ного артрита (РА) и других хронических воспалительных за-

болеваний суставов. Это касается оценки эффективности

при ПсА БПВП и ГИБП, особенно ингибиторов ФНО α
[1–5, 16–18] (по применению ГИБП разработаны только

общие рекомендации [19]). В 2009 г. Группой по изучению и

оценке псориаза и псориатического артрита (Group for

Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis –

GRAPPA) предложены рекомендации для лечения ПсА [20,

21], особый акцент в них сделан на кожные проявления Пс

и обосновано назначение терапии. Тем не менее врачи нуж-

даются в кратком и простом для использования руководст-

ве, которое бы содержало сведения об оптимальном приме-

нении имеющихся методов лечения и четкую стратегию те-

рапии ПсА. 

Объектами изучения и обсуждения сегодня являются

эффективность синтетических БПВП при ПсА, роль ГК,

комбинированная терапия синтетическими БПВП или

БПВП и ГИБП [17–22]. Кроме того, даже оценка активно-

сти ПсА находится под пристальным вниманием, тем более

что способы этой оценки, применяемые в клинических ис-

следованиях, обычно заимствованы из методов оценки ак-

тивности и эффективности терапии при РА [23]. 

НПВП при ПсА
Группа экспертов единодушно подчеркнула, что у

большинства больных ПсА препаратами первой линии яв-

ляются НПВП, хотя данных об их использовании при этой

патологии немного [24, 25]. На фоне лечения НПВП на-

блюдается улучшение суставного синдрома ПсА, но эти

препараты не оказывают влияния на Пс. При назначении

НПВП следует учитывать вероятность развития кардиова-

скулярных и гастроинтестинальных осложнений [26–28].

Кроме того, не всегда состояние больного требует терапии

НПВП, так как у некоторых пациентов наблюдается хоро-

ший эффект при лечении простыми анальгетиками. Учи-

тывая потенциальную токсичность НПВП, авторы реко-

мендаций предлагают использовать эти препараты в самых

низких дозах и максимально короткое время. При ПсА эф-

фективны как неселективные, так и селективные ингиби-

торы ЦОГ 2, а исследования, подтверждающие возмож-

ность ухудшения кожного процесса на фоне терапии

НПВП, не проводились. 
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Наличие активного ПсА

Рекомендации EULAR по лечению ПсА

Переходить к фазе II Начать лечение НПВП 
± локальные инъекции ГК

Принимать во внимание 
консультацию дерматолога

Переход к фазе II Достижение цели в течение 3–6 месНет

Недостаточная эффективность и/или
токсические реакции в фазе I 

(или неблагоприятные прогностиче-
ские факторы)

Назначение ЛФ или ССЗ 
(или ЦсА)

Переходить к фазе IIIНазначение МТ 
(подбор эффективной дозы)

ПродолжитьДа

Переход к фазе III ПродолжитьДостижение цели в течение 3–6 месНет Да

Недостаточная эффективность и/или
токсические реакции в фазе II

Назначение ингибиторов 
ФНО αα (±БПВП)

Назначение другого БПВП:
ЛФ, ССЗ, МТ, ЦсА 

(или комбинированная терапия)

Достижение цели 
в течение 3–6 мес

Нет

Недостаточная эффективность и/или
токсические реакции в фазе III

Замена на другой ингибитор
ФНО αα (±БПВП)

Достижение цели в течение 3–6 месНет Да Продолжить

Неблагоприятные прогностические
факторы (наличие/отсутствие тяже-
лой формы Пс)

ФАЗА I

ФАЗА II

ФАЗА III

ФАЗА IV

Распространенное поражение кожи

Также в фазе II–IV

Противопоказания к назначению МТ Преобладание поражения позвоноч-
ника или тяжелые энтезиты

Переход к фазе IV Нет Достижение цели в течение 3–6 мес Да Продолжить

Артрит с неблагоприятными прогно-
стическими факторами

Артрит без неблагоприятных прогно-
стических факторов

Преобладание поражения 
позвоночника или тяжелые энтезиты



Терапия синтетическими БПВП
Существует незначительное число клинических иссле-

дований, на основании которых можно принять решение о

начале лечения БПВП. Кого нужно лечить БПВП? Когда

следует начинать терапию БПВП? Для ответа на эти вопро-

сы необходимы дальнейшие исследования. Основываясь на

прогностических факторах, описанных в литературе, группа

экспертов указала, что БПВП назначают пациентам с высо-

кой активностью заболевания и потенциально неблагопри-

ятным прогнозом течения ПсА. Активность заболевания

определяется при наличии ≥1 болезненного и воспаленного

сустава, и/или болезненных точек (энтезит), и/или дакти-

лита, и/или боли в спине воспалительного характера; для

начала лечения БПВП учитывается только наличие пораже-

ния суставов. Факторами неблагоприятного прогноза тече-

ния ПсА считаются: наличие ≥5 воспаленных суставов, по-

вышение уровня острофазовых показателей, рентгенологи-

ческие признаки прогрессирующего деструктивного пора-

жения суставов, применение ГК, снижение функциональ-

ной способности и качества жизни больного [29]. 

Как и при РА, позднее начало терапии БПВП при

ПсА может привести к ухудшению состояния больного

[30]. Если у больного сохраняется активный ПсА, несмо-

тря на лечение НПВП, то рекомендуется назначить ему

синтетический БПВП, причем на «ранней стадии» артри-

та. Так как термин «ранний» не был ранее определен, со-

гласно общим представлениям, артрит считается ранним

при длительности воспаления суставов от нескольких не-

дель до 1 года. Что касается выбора БПВП, экспертами

учитывались накопленные сведения об эффективности

различных препаратов этой группы, но не было сравни-

тельных исследований. Исходя из анализа данных лите-

ратуры, эксперты рекомендовали метотрексат (МТ) как

препарат выбора среди БПВП. Это решение основано, в

частности, на данных об эффективности МТ при ПсА и

других воспалительных заболеваниях суставов, широком

терапевтическом диапазоне доз, наличии различных спо-

собов применения (внутрь, парентерально) [31–33]. Со-

гласно данным исследований, ни один из БПВП не про-

демонстрировал эффективное влияние на энтезит и вос-

палительный процесс в позвоночнике. 

При лечении МТ необходимо проводить подбор эффек-

тивной дозы. Наиболее эффективная доза МТ при ПсА не оп-

ределена, тем не менее установлено, что при РА доза 25 мг в

неделю эффективнее, чем более низкие дозы [34]. Другими

препаратами, которые также оказывали положительное воз-

действие при ПсА, являются сульфасалазин (ССЗ), лефлуно-

мид (ЛФ) и циклоспорин А (ЦсА). Однако длительное приме-

нение ЦсА сопровождается развитием побочных реакций [35,

36]. Существуют указания на эффективность при ПсА солей

золота и азатиоприна, хотя для этих препаратов уровень дока-

зательности довольно низок. По имеющимся данным, тера-

пия БПВП при ПсА не способна замедлить деструктивные

процессы в суставах. Эффективность комбинированной тера-

пии различными БПВП имеет низкий уровень доказательно-

сти и нуждается в более глубоком изучении [37, 38]. 

Учитывая вероятность развития гепатотоксических ре-

акций у больных ПсА, принимающих МТ или ЛФ, особенно

у лиц, регулярно употребляющих алкоголь, страдающих

ожирением, сахарным диабетом (СД) 2-го типа и неалко-

гольным стеатозом печени, а также у получающих сопутст-

вующую терапию другими потенциально гепатотоксичными

препаратами (например, статинами), следует регулярно кон-

тролировать уровень печеночных трансаминаз, а некоторым

больным рекомендуется проведение биопсии печени [39]. 

Выбор БПВП при наличии клинически значимого Пс
Некоторые БПВП способны положительно влиять на

Пс, особенно МТ, ЦсА, ЛФ и ССЗ [40]. В клинических ис-

следованиях тяжесть Пс принято оценивать с помощью ин-

декса распространенности и тяжести Пс – PASI (Psoriasis

Area and Severity Index). Учитывается и процент поражения

поверхности тела при Пс, что тоже, безусловно, является

индикатором его тяжести. В некоторых случаях Пс может

быть ограниченным, но при этом он значительно ухудшает

качество жизни больного (например, Пс на лице, руках, ге-

ниталиях). При   наличии у больного Пс умеренной и тяже-

лой степени тяжести по оценке дерматолога эксперты реко-

мендуют начать лечение БПВП.

Локальные и системные ГК
Инъекции ГК применяются как дополнительная терапия

при олигоартрите, энтезите или дактилите [41]. Внутрисустав-

ное введение ГК эффективно при моно- и олигоартритах ли-

бо при хорошо контролируемом полиартрите. Инъекции ГК

могут назначаться при дактилите в область сухожилия или

околосухожильные участки и при энтезите, например в об-

ласть локтевого сустава или в зону ахиллобурсита [42]. 

Системное назначение ГК может вызвать обострение Пс

[43]. Тем не менее в литературе мало сведений (только описа-

ния случаев), подтверждающих возможность обострения

ПсА при лечении ГК. По данным национальных регистров,

ГК широко применяются при ПсА (например, в Германии их

получают до 30% таких больных) обычно в низких дозах 

(≤7,5 мг/сут) [44], хотя нет доказательных клинических иссле-

дований эффективности системной терапии ГК при данном

заболевании. Итак, группой экспертов был сделан вывод о

том, что системные ГК являются вариантом лечения ПсА, но

они должны назначаться с осторожностью, учитывая возмож-

ность обострения Пс. Особенно осторожно следует использо-

вать ГК у больных с тяжелым распространенным Пс и/или у

тех, кто не принимает БПВП (по мнению эксперта). Следует

учитывать, что при ПсА, как и при других хронических забо-

леваниях, длительное применение ГК может вызвать серьез-

ные нежелательные явления [45], поэтому эти препараты

нужно назначать как можно реже. При уменьшении дозы ГК

возможно обострение Пс. Важно, чтобы лечение ГК было

безопасным, и это подчеркивается в рекомендациях. 

Ингибиторы ФНО αα
В случаях когда лечение БПВП неэффективно или пло-

хо переносится, рекомендуется назначать ингибиторы ФНО

α. Лечение считается неэффективным, если в течение дли-

тельного времени (обычно 3–6 мес) активность заболева-

ния не становится низкой. Возможно проведение терапии

ингибиторами ФНО α (с или без БПВП), если сохраняется

активный ПсА, т. е. при наличии воспаленных суставов

и/или по крайней мере умеренной активности заболевания,

и/или снижении функциональных возможностей или каче-

ства жизни больного. Однако определение активности ПсА

остается предметом изучения и обсуждения и является ча-

стью программы исследований ПсА. 

При применении ингибиторов ФНО α, например ада-

лимумаба, этанерцепта, голимумаба и инфликсимаба, у

больных ПсА наблюдаются положительная динамика кож-
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ного и суставного синдромов, а также замедление деструк-

тивных процессов, что подтверждается данными рентгено-

логического исследования [46]. Нет сведений о различиях в

эффективности указанных ингибиторов ФНО α при ПсА,

как нет и точного метода сравнения. Результаты исследова-

ний убеждают в том, что влияние этанерцепта на распро-

страненный Пс несколько ниже, чем других препаратов

этой группы [2]. При сравнении эффективности лечения ус-

текинумабом и этанерцептом у больных Пс лучшие резуль-

таты получены после 12 нед терапии устекинумабом [47]. 

При ПсА оценивалась эффективность и других ГИБП,

но это были слишком малочисленные исследования (усте-

кинумаб, ритуксимаб, абатасепт, тоцилизумаб) и/или на-

блюдался слишком низкий уровень ответа на терапию (але-

фасепт), чтобы рекомендовать эти препараты для лечения

данного заболевания [48]. 

В настоящее время нет информации, доказывающей

превосходство комбинированной терапии ингибиторами

ФНО α и БПВП перед монотерапией ингибиторами ФНО α
[3, 5, 48]. Примечательно, что во всех исследованиях эффе-

ктивности и безопасности ингибиторов ФНО α использо-

вание МТ было возможно, но необязательно, и примерно

половина пациентов в этих исследованиях принимали ин-

гибиторы ФНО α в виде монотерапии. Проведено сравне-

ние данных, полученных у пациентов, принимающих или

не принимающих МТ [49], но эта информация нуждается в

дальнейшем изучении. При наличии энтезита и поражения

позвононика лечение ингибиторами ФНО α оказалось вы-

сокоэффективным и включено в рекомендации. 

Безопасность применения этого класса препаратов при

ПсА изучена меньше, чем при РА [50–52]. Выявлен, как и

при других заболеваниях, повышенный риск инфекцион-

ных осложнений. При принятии решения о назначении то-

го или иного ингибитора ФНО α, помимо учета противопо-

казаний к такой терапии, следует принимать во внимание

соотношение потенциальной пользы лечения, риска разви-

тия осложнений и стоимости терапии.

Энтезит и/или дактилит и ингибиторы ФНО αα
Если в клинической картине у больных ПсА домини-

руют энтезит и дактилит и неэффективны локальная тера-

пия и НПВП, рекомендуется начинать лечение ГИБП без

предварительного назначения БПВП, так как терапия ин-

гибиторами ФНО α дает в этих случаях хороший результат.

Оценить активность энтезита непросто, так как не сущест-

вует определения его активности, поэтому эксперты пред-

лагают сконцентрировать внимание на качестве жизни

больного. Следовательно, при лечении энтезита/дактили-

та врачи должны применять клиническую оценку, добива-

ясь улучшения физических возможностей и качества жиз-

ни больного, которые могут быть значительно снижены.

Эксперты, конечно, не предлагают во всех подобных слу-

чаях назначать ингибиторы ФНО α, у части больных это

может быть ошибкой. 

Поражение позвоночника и ингибиторы ФНО αα
У больных ПсА с изолированным или преимуществен-

ным поражением позвоночника (таким же, как при анкило-

зирующем спондилите) ингибиторы ФНО α могут быть ре-

комендованы без предшествующей терапии БПВП. Такой

вывод основан на данных о лечении анкилозирующего

спондилита [53]. Активность заболевания в этом случае

оценивается с помощью индекса BASDAI (Bath Ankylosing

Spondylitis Disease Activity Index), активность считается вы-

сокой, если индекс >4 баллов [54, 55]. 

Переключение на другой ингибитор ФНО αα
Замена одного ингибитора ФНО α другим возможна,

что обосновывается данными исследований, в которых по-

казано положительное влияние другого ингибитора ФНО α
при ПсА [56, 57]. Этот вывод сделан также на основе инфор-

мации об эффективности перехода на другой ингибитор

ФНО α при РА. Сегодня нет РКИ, в которых бы сравнива-

лась эффективность перехода на тот или иной ингибитор

ФНО α, и, следовательно, невозможно определить пред-

почтительный препарат. 

Сопутствующие заболевания и безопасность лечения
Лечение больных ПсА должно проводиться в соответст-

вии с клиническими проявлениями заболевания (артрит пе-

риферических суставов, поражение кожи, позвоночника,

энтезит и дактилит), результатами обследования и фактора-

ми неблагоприятного прогноза; также необходимо учиты-

вать общий клинический статус пациента (возраст, пол, со-

путствующие заболевания, принимаемые медикаменты и

психосоциальные факторы). При выборе того или иного ви-

да лечения нужно учитывать его эффективность, безопас-

ность и стоимость. 

Рекомендации по лечению ПсА отражают баланс эф-

фективности и безопасности БПВП и ГИБП. Врачи долж-

ны знать о рисках при назначении того или иного препа-

рата и использовать информацию, указанную в инструк-

ции по его применению. В целом следует принимать во

внимание особо отмеченные в рекомендациях гепатоток-

сичность МТ и риск развития инфекций при лечении

ГИБП. При ПсА указано наличие риска развития кардио-

васкулярной патологии, причем заболевания сердечно-

сосудистой системы встречаются у больных ПсА чаще,

чем в популяции [58]. На течение заболевания и перено-

симость лечения влияют потребление алкоголя, СД 2-го

типа, ожирение и стеатогепатоз. 

Таким образом, в рекомендациях по лечению больных

ПсА особое внимание уделено поражению опорно-двига-

тельного аппарата, методам оценки активности ПсА, эффе-

ктивности и безопасности лекарственных средств. Важно

отметить, что доказательство эффективности терапии ПсА

имелось для трех БПВП (МТ, ЛФ и ССЗ) и четырех ингиби-

торов ФНО α (адалимумаб, этанерцепт, голимумаб, инфли-

ксимаб). Другие БПВП упомянуты в тексте, так как сведе-

ний об их эффективности было недостаточно либо их ток-

сичность оказалась выше, а эффективность ниже, чем у дру-

гих препаратов этой группы. 

Указано, что цель терапии ПсА – достижение ремиссии

заболевания, а если ремиссия не наступила, то нужно стре-

миться по крайней мере к снижению активности заболева-

ния, как при лечении РА. Более того, учитывая, что ГИБП

способны прервать прогрессирование болезни, замедлить

деструктивные процессы в суставах, достижение таких ре-

зультатов также является целью лечения. 

Особое место отведено лечению ГК. Хотя существует

риск обострения Пс при системном назначении ГК и осо-

бенно при их отмене, подтверждающей это информации не

найдено. Как отметили эксперты, опыт ревматологов и дер-

матологов может отличаться, возможно, из-за того, что они

лечат различные формы ПсА. В самом деле, эксперты не на-

блюдали у пациентов обострения Пс на фоне лечения ГК, а
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имеющиеся данные указывают на то, что ГК в низких дозах

широко используются при ПсА. 

Настоящие рекомендации EULAR по лечению ПсА по

сравнению с рекомендациями GRAPPA менее сложные и,

следовательно, более легкие для использования; они охва-

тывают дополнительные аспекты лекарственной терапии, а

также ее стратегию и цели. На рисунке представлены самые

важные этапы лечения. 

В рекомендациях не рассматривались начальная стадия

ПсА и Пс с болью в суставах, а также случаи, когда не уста-

новлен точный диагноз ПсА; не уделялось внимания ис-

пользованию наружного лечения (НПВП или ГК), а также

немедикаментозных методов, хотя, как отметили эксперты,

они являются важным компонентом терапии ПсА. 

Первым ингибитором ФНО α, который начали приме-

нять в нашей стране для лечения Пс и ПсА, был инфликсимаб

(Ремикейд®). В 2009 г. в отечественной литературе опублико-

ваны результаты терапии ПсА инфликсимабом, при этом от-

мечена его высокая эффективность [59]. Инфликсимаб ока-

зывает быстрое действие: уже на следующий день после 1-й

инфузии препарата наблюдалось существенное уменьшение

интенсивности боли в суставах и продолжительности утрен-

ней скованности, а также числа болезненных и воспаленных

суставов, что позволяло у некоторых больных полностью от-

менить НПВП. Эффективность лечения ассоциировалась с

длительностью антицитокиновой терапии. Интересно, что

значительный эффект отмечен и у больных, ранее безуспеш-

но получавших другое лечение, включая БПВП.

Авторы пришли к выводу, что инфликсимаб (Реми-

кейд®) при ПсА обладает высокой терапевтической актив-

ностью как при краткосрочном, так и при длительном при-

менении. Терапия этим препаратом позволяет контролиро-

вать течение основных синдромов ПсА, активно подавлять

воспалительный процесс в суставах, позвоночнике, энтези-

сах, коже и ногтевых пластинках. Инфликсимаб существен-

но уменьшает число активно воспаленных суставов, спо-

собствует обратному развитию дактилита и энтезита, нор-

мализует функциональное состояние опорно-двигательно-

го аппарата, снижает уровень СРБ. Он способствует выра-

женному уменьшению распространенности Пс, а также бы-

строму прерыванию прогрессирующей стадии дерматоза.

Инфликсимаб позволяет остановить или существенно за-

медлить рентгенологическое прогрессирование ПсА.

Прогресс в изучении патогенеза ПсА и создание новых

лекарственных средств могут изменить и стратегию терапии

заболевания. Не исключено, что нынешние рекомендации

EULAR [60] по ведению больных ПсА будут пересмотрены

уже через 2–5 лет. Этот по-настоящему международный до-

кумент будет важным подспорьем для врачей при лечении

больных ПсА, хотя не все препараты, указанные в рекомен-

дациях, повсеместно доступны. Помимо врачей, документ

ориентирован также на больных ПсА, которые должны иметь

представление о современных стратегиях и возможностях ле-

чения. Наконец, цель рекомендаций – проинформировать и

государственные органы, социальные и другие службы о воз-

можностях и достижениях в лечении ПсА.
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