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РЕЗЮМЕ

В лекции проанализированы результаты исследований, касающихся роли гуморальных и клеточных 
медиаторов, их взаимодействия, а также дисбаланса ангиогенных факторов при псориатическом артрите. 
Информация структурирована в соответствии с выделением ведущих типовых патологических процессов: 
воспаления и нарушений микроциркуляции, формирующихся за счет активации белковых каскадов и 
взаимодействия молекулярных провоспалительных медиаторов и ангиогенных факторов. Известно, 
что клинические фенотипы псориатического артрита многообразны. Глубокое понимание патогенеза и 
динамики изменений в преобладании одного патологического процесса над другим может стать основой 
для разработки персонифицированного патогенетически обоснованного терапевтического подхода с 
минимизацией ятрогенных осложнений и экономических издержек, а также внедрения современных 
диагностических методов для верификации, дифференциации и мониторинга активности псориатического 
артрита с целью своевременной коррекции медикаментозной стратегии.
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ABSTRACT

The lecture analyzes the results of research on the role of humoral and cellular mediators, their interaction, as well 
as the imbalance of angiogenic factors in psoriatic arthritis. The information is presented with identification of the 
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ВВЕДЕНИЕ
Псориатический артрит – аутоиммунное, муль-

тифакторное, системное заболевание, ассоциирован-
ное с псориазом [1]. Клиническое течение псориа-
тического артрита гетерогенно, проявляющееся от 
изолированного вовлечения суставов (дистальный 
межфаланговый артрит с относительно доброка-
чественным течением или мутилирующий артрит, 
характеризующийся злокачественной прогрессией 
с остеолизисом костной ткани и формированием 
костных анкилозов) [2, 3] до комбинаций суставного 
синдрома с поражением осевого скелета (сакроили-
ит, спондилит) [4], скелетно-мышечными паттерна-
ми (энтезит, дактилит, теносиновит) [5–7] или вне-
скелетными экстраартикулярными проявлениями 
(передний увеит, нейрохориоретинит, неспецифиче-
ский колит и др.) [8, 9]. Несмотря на общепринятую 
терминологию, в научной литературе можно встре-
тить синоним «псориатическая болезнь», акценти-
рующий внимание на системном характере распро-
странения процесса [10].

Установление диагноза бывает затруднено вви-
ду отсутствия специфических лабораторных марке-
ров и патогномоничных симптомов. Верификация 
диагноза основана на соответствии клинико-лабо-
раторных и рентгенологических признаков класси-
фикационным критериям Caspar (Classification of 
Psoriatic Arthritis). Следует отметить, что критерии 
Caspar имеют существенные ограничения при про-
ведении дифференциальной диагностики раннего 
артрита [11]. 

Затруднения могут возникнуть в группе пациен-
тов без манифестации псориаза кожи или с симме-
тричным ревматоидноподобным подтипом псори-

leading typical pathological processes: inflammation and microcirculation disorders, formed due to the activation 
of protein cascades and interaction of molecular proinflammatory mediators and angiogenic factors. It is known 
that the clinical phenotypes of psoriatic arthritis are diverse. A deeper understanding of the pathogenesis and 
changes in the predominant pathological process can become the basis for the development of a personalized 
treatment strategy based on the pathogenesis to minimize iatrogenic complications and economic costs, as well 
as for the introduction of modern diagnostic methods for verification, differentiation, and monitoring of psoriatic 
arthritis in order to timely correct drug treatment.
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атического артрита, а также в группе пациентов с 
моно- или олигоартритом, с положительным ревма-
тоидным фактором и (или) антителами к цикличе-
скому цитруллинированному пептиду (АЦЦП) и ми-
нимальными кожными проявлениями, что нередко 
становится причиной ошибочной верификации [12]. 
Кроме этого, используемые в реальной клинической 
практике шкалы активности DAPSA (Disease Activity 
in Psoriatic Arthritis) вызывают обоснованную кри-
тику как инструменты с ограниченной воспроизво-
димостью и низкой прогностической чувствитель-
ностью [13]. Диагностические и терапевтические 
подходы также требуют переосмысления с учетом 
современных фундаментальных знаний в области 
протеомики и молекулярно-клеточной биологии. 

В этой связи целью настоящей лекции явились 
обобщение и систематизация актуальных данных 
о роли ключевых гуморальных и клеточных медиа-
торов и последовательности их взаимодействия при 
инициации воспалительного процесса и микроцирку-
ляторных нарушений при псориатическом артрите.

ГУМОРАЛЬНЫЕ МЕДИАТОРЫ  
ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ ПСОРИАТИЧЕСКОМ 
АРТРИТЕ

В настоящее время накоплено большое количе-
ство научных данных, свидетельствующих о том, 
что, кроме общих закономерностей, воспалитель-
ный процесс при псориатическом артрите обладает 
специфическими характеристиками, обусловлен-
ными репертуаром медиаторов. Это обосновывает 
выделение данного заболевания в самостоятельную 
нозологическую единицу. Клинические фенотипы 
псориатического артрита находятся в зависимости 
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от множественной и перекрестной индуцибельной 
экспрессии медиаторов, последовательности фор-
мирования медиаторных сетей, продолжительности 
смодулированного эффекта и распространенности 
его действия (системное или ограниченное топогра-
фической областью), степени выраженности дисба-
ланса провоспалительных и противовоспалительных 
регуляторов [14, 15].

С-реактивный белок (СРБ) – медиатор острой 
фазы воспаления и ведущий маркер при оценке ак-
тивности псориатического артрита [16]. СРБ активи-
рует ранние компоненты системы комплемента по 
классическому пути, может ингибировать альтерна-
тивный путь активации комплемента, препятствуя 
формированию мембраноатакующего комплекса [17, 
18]. Функциональный диапазон не ограничен гумо-
ральными эффектами, так как СРБ участвует в по-
строении гуморально-клеточных провоспалительных 
сетей. СРБ за счет взаимодействия с рецептором Fcγ 
на мембранах клеток миелоидного происхождения 
модулирует выработку интерлейкина (IL) 1β и фак-
тора некроза опухоли (TNF) α. Кроме этого, СРБ сти-
мулирует выработку активных форм кислорода [19].  

Роль СРБ в патогенезе псориатического артрита 
на сегодняшний день требует уточнения. Исследо-
вания, результаты которых внедрены в клиническую 
практику, сопоставляли уровень общего и высокочув-
ствительного СРБ с активностью воспалительного 
процесса, не учитывая влияния пептидных изоформ. 
При этом следует понимать, что изоформы СРБ мо-
гут обладать противоположными биологическими 
эффектами [20, 21]. Например, мономерная изоформа 
СРБ (mCРБ) способна аккумулироваться в тканях и 
усиливать локальное воспаление, тогда как нативная 
изоформа СРБ (nСРБ) превалирует в системном кро-
вотоке [22]. На модели ревматоидного артрита было 
продемонстрировано накопление mСРБ в клетках си-
новиальной оболочки [23], для псориатического ар-
трита аналогичных исследований не осуществлялось. 
Также nСРБ опсонизирует апоптические клетки, за-
пуская процесс фагоцитоза [24].

Система комплемента при псориатическом ар-
трите является важным звеном для инициации и 
поддержания воспаления [25].  Обладая аддитивным 
потенциалом по отношению к другим медиаторам, 
система комплемента участвует в построении мо-
лекулярной основы для клинической манифеста-
ции заболевания. Повышение компонентов С3, С4 в 
крови и С3 в синовиальной жидкости обеспечивает 
активацию фагоцитов в сосудистом русле и стиму-
ляцию эффекторных клеток, инкорпорированных 
в синовиальную оболочку. Рекрутирование клеток 
врожденного и адаптивного иммунитета из кровото-

ка в органы-мишени реализуется при участии легких 
фрагментов С3а и С4а как факторов, стимулирую-
щих хемотаксис и обладающих кининовой активно-
стью [26]. 

Фрагменты С3b фиксируются на поверхности 
мембран синовиальной оболочки, «представляя» 
опсонизированные клетки эффекторным [27]. В 
классической модели воспаления интегрированный 
в мембраны комплекс С5b-С9 формирует канал для 
тока ионов водорода, натрия и воды из внеклеточно-
го пространства внутрь клеток-мишеней [28], однако 
масштаб реализации этого механизма в контексте 
псориатического артрита остается недостаточно изу-
ченным. При этом известно, что протеины комплекса 
С5b-С9, присутствующие в жидкой среде, не облада-
ют литическим потенциалом, однако повышение их 
содержания коррелирует с активностью псориати-
ческого артрита, являясь косвенным признаком тка-
невой деструкции [27]. Очевидно, что роль системы 
комплемента при псориатическом артрите утратила 
биологически детерминированную защитную функ-
цию. С3, С4, С5b-С9 не обладают селективным ги-
стологическим аффинитетом [28]. 

Безусловно, система комплемента участвует в 
запуске острого воспаления в дебюте заболевания 
и, вероятно, обеспечивает поддержание и усиление 
локального процесса в периоды обострения, потен-
цирует механизмы, приводящие к альтерации тканей 
суставов. Продукция гуморальных медиаторов яв-
ляется предпосылкой для формирования коморбид-
ного профиля. Высока вероятность возникновения 
осложнений, этиологически не связанных с псори-
атическим артритом. Так, повышение уровня С3 в 
крови на фоне псориатического артрита иллюстри-
рует синергичный кардиометаболический эффект, 
увеличивая кардиваскулярный риск [29–31].

Роль калликреин-кининовой системы при псори-
атическом артрите на сегодняшний день изучена не-
достаточно. Представляет интерес ряд исследований, 
в которых была продемонстрирована связь между 
течением кожного псориаза и уровнем брадикинина, 
а также сверхэкспрессией B1- и B2-кининовых ре-
цепторов [32, 33]. Вазоактивные амины, в частности 
брадикинин, регулируют диаметр и проницаемость 
стенок сосудов микроциркуляторного русла, сти-
мулируют миграцию Т-лимфоцитов, нейтрофилов, 
усиливая воспалительный процесс. Таким образом, 
блокада брадикининовых рецепторов способствует 
снижению активности псориаза [34]. 

Кроме этого, брадикинин является индуктором 
воспалительного типа боли – ведущего клиническо-
го симптома при псориатическом артрите [35–37]. 
Несмотря на общность аутоиммунного процесса 
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при кожном псориазе и артрите, а также высокую 
гипотетическую вероятность сходной роли бради-
кининовых рецепторов и лиганда, экстраполировать 
полученные факты преждевременно ввиду отсут-
ствия объективных доказательств гиперэкспрессии 
рецепторов в тканях суставов, сухожилиях или эн-
тезисах. При этом исключать калликреин-кинино-
вую систему из патогенеза псориатического артрита 
опрометчиво, поскольку на примере анализа состава 
синовиальной жидкости и крови при ревматоидном 
артрите, для которого также характерна воспали-
тельная артралгия, было продемонстрировано повы-
шение уровня калликреинов [38–40].

По данным литературы, для псориатического 
артрита характерно нарушение системы гемостаза 
с прокоагулянтным смещением равновесия. Отме-
чается активация фактора Хагемана, дисбаланс ин-
гибитора активатора плазминогена-1 (PAI-1) и тка-
невого активатора плазминогена (t-PA), снижение 
уровня естественных антикоагулянтов (протеинов С 
и S, антитромбина III), повышение содержания фи-
бриногена и D-димера в крови [41–44].

КЛЕТОЧНЫЕ МЕДИАТОРЫ ВОСПАЛЕНИЯ 
ПРИ ПСОРИАТИЧЕСКОМ АРТРИТЕ

Липидные и белковые клеточные медиаторы яв-
ляются ключевыми сигнальными молекулами в ини-
циации аутоиммунного воспалительного процесса. 
Так, у пациентов с псориатическим артритом было 
установлено повышение плазменной концентрации 
липидных медиаторов (эндоканнабиоиды и некото-
рые эйкозаноиды), образующихся вследствие пере-
кисного окисления липидов клеточных мембран и 
метаболизма арахидоновой кислоты [45, 46].

Свободный 4-гидроксиноненал (4-HNE) – «вто-
ричный мессенджер», является реакционноспособ-
ным биомаркером перекисного окисления липидов. 
Эффекторный потенциал свободного 4-HNE зависит 
от его концентрации. Модулируя экспрессию рецеп-
торов на мембране иммунокомпетентных клеток, 
4-HNE способен нивелировать эффекты эндоканна-
биоидов. 4-HNE стимулирует селекцию лимфоцитов 
с провоспалительным фенотипом, участвует в акти-
вации внутриклеточных ферментных систем, запу-
скающих апоптоз поврежденных клеток [47]. 

Простагландин Е2 – липидный медиатор с выра-
женной пирогенной активностью. Данный эйкозано-
ид обладает кининоподобным эффектом, модулиру-
ет расширение сосудов микроциркуляторного русла, 
не обладая прямым аффинитетом к болевым рецеп-
торам (ноцицепторам), косвенно приводит к гипе-
ралгезии за счет гиперсенситизации к брадикинину 
[48–50]. 8-Изо простагландин F2a (8-isoPGF2a) в кон-

тексте воспалительного процесса выполняет роль 
сигнальной молекулы, направленной на активацию 
синтеза TNFα [51]. 

Гепоксилин В3 (HXB3) – биоактивное вещество, 
усиливающее экссудацию за счет повышения прони-
цаемости сосудистой стенки. Воздействует на рецеп-
торы TrpV1 и TRPA1, обеспечивая возникновение 
связанной с воспалением боли при псориатическом 
артрите [52].

Эйкозаноиды, обладая сродством к рецепто-
рам PPARδ, подавляют антиоксидантную защиту 
клеток (за счет ингибирования выработки супе-
роксиддисмутазы и гемооксигеназы), провоцируя 
окислительный стресс, что приводит к хронизации 
заболевания [46]. При обсуждении роли эйкозано-
идов в возникновении и развитии псориатического 
артрита следует подчеркнуть, что, кроме гиперпро-
дукции провоспалительных сигнальных молекул, су-
щественное значение в патогенезе заболевания име-
ет нарушение соотношения провоспалительных и 
противовоспалительных липидных медиаторов. Так, 
отмечено снижение резольвинов – участников деак-
тивации производных арахидоновой кислоты [45]. 
На фоне их дефицита блокируется обратная связь, 
наблюдается гиперпродукция провоспалительных 
цитокинов и тромбоксанов, усиливаются агрегация 
тромбоцитов и хемотаксис лейкоцитов, стимулиру-
ется неоангиогенез в воспаленных тканях, повыша-
ется выработка супероксид-аниона, что способству-
ет развитию локальной резорбции околосуставной 
костной ткани [53].

Белковые клеточные медиаторы (цитокины) – 
молекулы, основной функцией которых является 
организация межклеточного взаимодействия [54]. В 
патогенезе псориатического артрита ведущая роль 
отводится цитокинам, стимулирующим рекрутиро-
вание иммунных клеток в ткани для инициации и 
поддержания воспалительного процесса. Пусковым 
моментом перекрестной гиперпродукции интерлей-
кина (IL) 1, IL-6, IL-8 при псориатическом артрите 
является взаимодействие растворимой формы TNFα 
и рецептора CD120b на клетках мезенхимального 
происхождения.  

TNFα следует рассматривать в качестве медиа-
тора-регулятора и медиатора-эффектора одновре-
менно. В дебюте заболевания высокие концентра-
ции TNFα запускают активацию внутриклеточного 
сигналинга, в результате чего клетки вырабатывают 
TNFα и «порочный круг» гиперпродукции цитокина 
замыкается. На молекулярно-клеточном уровне эф-
фективная элиминация TNFα не реализуется из-за 
несостоятельности механизмов самоограничения его 
синтеза, что на организменном уровне препятствует 
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ремиссии заболевания и реконвалесценции. Важно 
отметить, что воспалительный ответ зависит от кон-
центрации TNFα [55–57]. Если при псориатическом 
артрите наблюдается конститутивная экспрессия 
TNFα, самоподдержание патологического процес-
са может быть реализовано за счет гиперпродукции 
других провоспалительных цитокинов: IL-1β и IL-6 
[58]. Другой пример перекрестной цитокиновой экс-
прессии – медиаторная ось IL-23/IL-17А. Выступая 
в качестве лиганда, IL-23 модулирует активацию 
Т-лимфоцитов-хелперов (Th) типа 17, синтезирую-
щих IL-17А, а также IL-21, IL-22 и TNFα [59]. 

Аналогично IL-1β активизирует сигнальные 
пути, которые отвечают за гиперпродукцию IL-17А 
или IL-36. Провоспалительный потенциал IL-36 до-
казан при псориазе кожи. По данным ряда исследо-
вателей, IL-36 может поддерживать воспаление при 
псориатическом артрите как регулятор перекрестной 
воспалительной экспрессии [60]. IL-17А активирует 
транскрипционные факторы и киназы, обеспечи-
вает перекрестную индуцибельную секрецию IL-1, 
IL-6, TNFα и хемокинов, модулирует экспрессию 
TNFα-рецепторов типа 2 [61].

С одной стороны, способность цитокинов ду-
блировать биологические функции друг друга га-
рантирует поддержание патологического процесса 
и «закрепляет» за псориатическим артритом статус 
хронического заболевания [54]. С другой стороны, 
уникальность эффекторного потенциала каждого 
медиатора и отсутствие строго детерминированной 
структуры медиаторной сети в единицу времени обу- 
словливают индивидуальный фенотип заболевания. 

TNFα, как ранее упоминалось, реализует свой 
провоспалительный потенциал в зависимости от 
концентрации, поляризует моноцитарно-макрофа-
гальные клетки и усиливает их миграцию, стимули-
рует Тh1-лимфоциты и опосредовано Тh17-клетки, 
усугубляет течение артрита, участвует в патогенезе 
эрозирования суставов [54].

IL-6 является цитокином с выраженным систем-
ным действием и пирогеном, стимулирует образо-
вание клетками печени белков острой фазы (СРБ, 
фибриногена), поляризует созревание макрофагов с 
формированием пула клеток с провоспалительным 
М1-фенотипом, активирует STAT3-опосредованный 
путь передачи сигналов активации клеток воспале-
ния [54, 65–67]. IL-23 индуцирует возникновение 
псориатических бляшек, тенденитов и энтезитов, но 
в физиологических концентрациях выполняет про-
тективную функцию для слизистой кишечника. 

IL-17А реализует свой эффекторный провос-
палительный потенциал в условиях кооперации с 
другими цитокинами (TNFα, IL-1 и IL-6) и является 

связующим звеном между факторами врожденного 
и адаптивного иммунитета, способствует рекрути-
рованию Th17-клеток, лимфоидных клеток врожден-
ного иммунитета ILC3 и нейтрофилов, повышает 
прокоагулянтный потенциал крови, участвует в ини-
циации и поддержании кожных проявлений псориа-
за, энтезита, тенденита [68]. 

IL-36α, продуцируемый B-лимфоцитами и плаз-
моцитами, способствует пролиферации фибробла-
стов синовиальной оболочки, стимулирует синтез 
IL-6 и IL-8, усиливающих местное воспаление [60, 
69–71].

РАССТРОЙСТВА МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ 
ПРИ ПСОРИАТИЧЕСКОМ АРТРИТЕ: РОЛЬ 
ЛИПИДНЫХ И КЛЕТОЧНЫХ МЕДИАТОРОВ

Истинная воспалительная гиперемия тканей, воз-
никающая вследствие нарушения реологических 
свойств крови, изменений сосудистой стенки и пе-
риваскулярных тканей, а также экссудация явля-
ются определяющими компонентами в патогенезе 
псориатического артрита. Активность заболевания 
и наличие определенного симптомокомплекса зави-
сят от спектра сигнальных молекул, модулирующих 
эффекты иммунокомпетентных клеток, клеток пери-
васкулярной области и микроциркуляторного звена.

При псориатическом артрите выраженность экс-
судации зависит от проницаемости венул и капилля-
ров. К гуморальным медиаторам прямого действия 
на сосуды относят брадикинин и белки системы ком-
плимента: С3а, С5а. Их эффект обусловлен способ-
ностью модулировать контракцию эндотелиоцитов 
[72, 73]. СРБ потенциально может оказывать влия-
ние на проницаемость сосудистой стенки. Показа-
но, что изоформа mСРБ обеспечивает расширение 
сосудов микроциркуляторного русла за счет актива-
ции локальной гиперпродукции оксида азота. Про-
тивоположным действием обладает изоформа nСРБ, 
провоцируя вазоконстрикцию и адгезию лейкоцитов 
[22]. На сегодняшний момент отсутствуют исчерпы-
вающие представления о связи вариабельности уров-
ня отдельных изоформ СРБ в крови и синовиальной 
жидкости с активностью псориатического артрита.

Клеточные медиаторы способны влиять на архи-
тектуру микроциркуляторного русла, усиливая экс-
судацию посредством клеточно-опосредованного 
повреждения сосудистой стенки или неполноценно-
го целлюлярного контакта между перицитами и эн-
дотелиоцитами. Для псориатического артрита харак-
терно увеличение количества «незрелых» сосудов. 
Так, TNFα и IL-1 способны запускать перекрестную 
экспрессию ангиогенных факторов, например факто-
ра роста эндотелия сосудов (VEGF). В свою очередь, 
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IL-17 стимулирует рекрутирование эндотелиальных 
клеток при формировании новых сосудистых гене-
раций [74, 75].

АНГИОГЕННЫЕ ФАКТОРЫ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
НАРУШЕНИЙ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ  
ПРИ ПСОРИАТИЧЕСКОМ АРТРИТЕ 

При псориатическом артрите дисбаланс ангиоген-
ных медиаторов стимулируют развитие микроангио-
патий, обладающих специфическими признаками. 
Синовиальная оболочка при этом характеризуется 
наличием удлиненных, кустистых и извитых капил-
ляров, гиперваскуляризирована за счет увеличения 
количества функционирующих капилляров, с явле-
ниями неоангиогенеза и нарушений реологических 
свойств крови вследствие агрегации ее форменных 
элементов [76, 77]. Микроангиопатия ногтевого 
ложа у больных с псориатическим артритом прояв-
ляется наличием аваскулярных зон, геморрагиями, 
появлением гигантских капилляров, увеличением 
количества извитых и скрученных капилляров. Ряд 
исследователей отмечают уменьшение линейной 
плотности капилляров, тогда как другие авторы опи-
сывают увеличение плотности капилляров [78–80]. 
Микроангиопатия дермы возникает до появления 
клинических признаков псориаза кожи и характери-
зуется дилатацией капилляров и повышенной про-
ницаемостью эндотелия, приводящих к экссудации 
и отеку [81, 82]. Важными ангиогенными фактора-
ми являются: VEGF, тромбоцитарный фактор роста 
(PDGF), ангиопоэтин и трансформирующий фактор 
роста (TGF) β.

VEGF обладает регенеративным потенциалом, в 
том числе является ключевым в процессе неоангио- 
генеза. При псориатическом артрите обнаружива-
ется локальное повышение экспрессии VEGF в си-
новиальной оболочке сустава [83–85]. Однако диа-
гностико-прогностическая значимость повышения 
концентрации VEGF в плазме крови остается при 
данной патологии дискуссионным вопросом.

PDGF – ростовой фактор, обеспечивающий ми-
грацию перицитов в область сосудистых ростков 
[85]. Ангиопоэтин – ростовой фактор, гиперэкспрес-
сия которого отмечена в синовиальной оболочке, 
при этом ведущую биологическую роль играет изо-
форма Ang-2. В условиях воспаления Ang-2 поступа-
ет из эндотелиоцитов в кровоток, усиливает прони-
цаемость сосудистой стенки эндотелия, стимулирует 
рекрутирование эндотелиоцитов в новые тканевые 
ниши, способствуя неоангиогенезу. Необходимо от-
метить, что проангиогенный потенциал ангиопоэти-
на реализуется при условии наличия VEGF [86, 87]. 

TGFβ характеризуется высоким уровнем экспрес-
сии в синовиальной оболочке, особенно у пациентов 
с эрозивным псориатическим артритом [88]. Извест-
но, что TGFβ способен осуществлять регуляцию 
состава и количества сосудистого матрикса за счет 
протекции и стимуляции неоангиогенеза [89]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Современный этап изучения псориатического ар-

трита ознаменован ориентацией внимания исследо-
вателей на роль цитокинов, что не позволяет сфор-
мулировать общую модель патогенеза, отражающую 
механизмы взаимодействия гуморальных и клеточ-
ных медиаторов. Кроме этого, отсутствуют четкие 
представления о последовательности включения 
комбинаций медиаторов разного происхождения в 
патогенез псориатического артрита с учетом актив-
ности заболевания и клинического фенотипа. Прио-
ритетным является вопрос определения доминиру-
ющего патологического процесса в ходе эволюции 
заболевания у конкретного пациента. Абсолютная 
реципрокность воспаления и нарушения микроцир-
куляции не доказана. С учетом общепринятой пара-
дигмы, при которой тканевое воспаление является 
первичным событием, революционной может по-
казаться гипотеза о том, что нарушение микроцир-
куляции может быть стартовым патогенетическим 
процессом. Очевидно то, что вклад патологии ми-
кроциркуляторного русла в развитие псориатиче-
ского артрита еще недостаточно изучен и является 
перспективным для исследования.

Важно признать, что фрагментарное понимание 
патогенеза псориатического артрита формирует ус-
ловия, при которых применение генно-инженерной 
терапии в реальной клинической практике осущест-
вляется на основе эмпирического подхода. С учетом 
плейотропного потенциала большинства цитокинов 
такая стратегия сопоставима с применением анти-
биотиков без определения микробной чувствитель-
ности [90], что дискредитирует концепцию транс-
ляционной медицины и принципы рационального 
персонифицированного подхода, увеличивая бремя 
нецелевых расходов в системе здравоохранения.
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