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Психические расстройства у   пациентов 
с   псориатическим артритом
А.Б. Борисова1, Д.Ю. Вельтищев1,2, Т.В. Коротаева1, П.О. Тремаскина1, Л.Д. Воробьева1, 
Е.Л. Насонов1

Псориатический артрит – хроническое, прогрессирующее гетерогенное заболевание, включающее пери-
ферический артрит и спондилоартрит, связанное с кожным псориазом и поражающее различные системы 
организма. Помимо влияния на соматическое здоровье, псориатический артрит взаимосвязан с психиче-
скими расстройствами. Воспалительные процессы, хроническая боль, другие сопутствующие соматические 
заболевания во многом способствуют развитию психических расстройств, прежде всего депрессивных и тре-
вожных. Психические расстройства часто предшествуют и сопутствуют псориатическому артриту, негативно 
влияют на выраженность, течение заболевания, а также на эффективность лечения, способствуя формирова-
нию терапевтической резистентности. 
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MENTAL DISORDERS IN PATIENTS WITH PSORIATIC ARTHRITIS

Anastasia B. Borisova1, Dmitry Yu. Veltishchev1,2, Tatiana V. Korotaeva1, Polina O. Tremaskina1,  
Lyubov D. Vorobyova1, Evgeny L. Nasonov1

Psoriatic arthritis is a chronic, progressive, heterogeneous disease that includes peripheral arthritis and spondyloar-
thritis, associated with cutaneous psoriasis and affecting various body systems. In addition to its impact on physical 
health, psoriatic arthritis is interconnected with mental disorders. Inflammatory processes, chronic pain, and other 
comorbid somatic conditions significantly contribute to the development of mental disorders, primarily depres-
sive and anxiety disorders. Mental disorders often precede and accompany psoriatic arthritis, negatively influencing 
the severity, disease progression, and treatment efficacy, promoting the development of therapeutic resistance.
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Частота и   факторы риска 
психической патологии у   больных 
псориатического артрита 

Психические расстройства
Встречаемость депрессивных и  тре-

вожных расстройств при  псориатическом 
артрите (ПсА), как  и  при  других ревмати-
ческих заболеваниях, значительно выше, 
чем  в  популяции, и  колеблется в  широком 
диапазоне – от 1,3 до 51% [1–4]. В литерату-
ре также имеются противоречивые сведения 
о  повышенном риске расстройств шизофре-
нического спектра у больных ПсА и повышен-
ном риске ПсА у  больных шизофренией  [5]. 
Наиболее распространенным является мне-
ние о том, что психические расстройства (ПР) 
при  ПсА (за  исключением расстройств тре-
вожно-депрессивного спектра (РТДС)) встре-
чаются не чаще, чем в общей популяции [6].

Систематический обзор и  метаанализ 
18  исследований показал частоту симптомов 
депрессии среди больных ПсА, равную 17% 
(95%-й  доверительный интервал (95%  ДИ): 
13–21%). Встречаемость симптомов депрес-
сии у больных ПсА оказалась более чем в пол-
тора раза выше, чем  у  страдающих кожным 

псориазом (отношение рисков (ОР)  – 1,68 
(95% ДИ: 1,37–2,08)). Заболеваемость депрес-
сией при  сравнении с  популяцией состави-
ла 21,27 (95% ДИ: 16,28–26,27) на 1000 чело-
век/год. Общая частота симптомов тревоги 
составила 19% (95%  ДИ: 11–29), что  значи-
тельно выше, чем  в  группе больных псориа-
зом без артрита (ОР=1,49; 95% ДИ: 1,39–1,59). 
В большинстве включенных в метаанализ ис-
следований использовались результаты скри-
нинговых шкал, психопатологическая диагно-
стика депрессивных и тревожных расстройств 
не проводилась, что существенно ограничива-
ет значимость этих работ [2]. По результатам 
одной из них у пациентов, страдающих ПсА, 
по сравнению с больными кожным псориазом 
депрессия, оцениваемая независимо от других 
сопутствующих заболеваний, наблюдалась 
значительно чаще (OP=2,29; 95%  ДИ: 1,53–
5,68)  [7]. Вследствие высокой распростра-
ненности депрессии около половины (48,8%) 
больных ПсА имели суицидальные мысли 
в  течение жизни, 21,3% планировали само-
убийство, а  9,4% совершили суицидальную 
попытку  [3, 7]. Результаты крупного попу-
ляционного исследования показали повы-
шенный более  чем в  три раза риск суицида 
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у  больных ПсА при  сравнении с  популяцией (ОР=3,03; 
95% ДИ: 1,56–5,90)  [8]. Тем не менее, повышенный риск 
суицидальных мыслей и/или  поведения у  больных ПсА 
подтверждают не все авторы [9]. 

Исследования широкого круга ПР при  псориазе 
и ПсА также свидетельствуют о повышенном риске бипо-
лярного аффективного расстройства (ОР=13,54; 95%  ДИ: 
2,43–75,37) [10], особо значимого для ПсА. 

В  ходе 25-летнего проспективного наблюдения 
73  447  пациентов с  псориазом было показано, что  на-
личие большого депрессивного расстройства приводит 
к  значительному увеличению риска развития ПсА даже 
с  учетом других факторов (ОР=1,37; 95%  ДИ: 1,05–1,80; 
р=0,021)  [11]. Причинами такого значимого влияния мо-
гут быть как поведенческие особенности больных депрес-
сией, в  частности сниженная физическая активность, 
нарушения питания, так и хроническое системное воспа-
ление, характерное для  некоторых вариантов депрессии. 
К другим установленным в исследовании значимым фак-
торам риска относят ожирение и выраженность псориаза, 
также нередко связанные с психическим здоровьем.

Несмотря на высокую встречаемость депрессии, бо-
лее половины (53,6%) пациентов с ПсА с позитивными ре-
зультатами скрининга не имеют подтвержденного диагноза 
ПР [12], и лишь незначительная часть (2,4–13,5%) из них 
получает лечение [2, 12]. Такие низкие показатели обуслов-
лены недостаточной доступностью психолого-психиатри-
ческой помощи в  ревматологической практике, а  также 
отсутствием информированности пациентов о  необходи-
мости ее получения. Анозогнозия ПР (отсутствие критиче-
ской оценки больным своего заболевания), затрудняющая 
своевременную диагностику, зачастую связана с алексити-
мией (неспособностью распознавать и транслировать свои 
эмоциональные переживания и телесные ощущения), ко-
торая наблюдается у трети (33,3%) больных ПсА [1], и ког-
нитивными нарушениями (КН) [1].

Патогенетическая взаимосвязь 
псориатического  артрита и   депрессии

Патогенетические связи между ПсА и РТДС до кон-
ца не изучены. Существуют единичные исследования, под-
тверждающие связь клинической активности ПсА с выра-
женностью депрессии [3, 13–16]. Депрессия и ПсА имеют 
некоторые общие патофизиологические процессы, вклю-
чая патологическую воспалительную реакцию тучных кле-
ток и  Т-хелперов (Th17-клеток), гиперпродукцию прово-
спалительных цитокинов (интерлейкинов (ИЛ) 23, ИЛ-17, 
ИЛ-6, ИЛ-1 и фактора некроза опухоли (ФНО) α), а также 
дисфункцию гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы (ГГНС), связанную со  стрессовым реагировани-
ем [3, 14, 17–20]. Активированные Т-хелперы способству-
ют нарушению целостности гематоэнцефалического барь
ера, активации астроцитов и  микроглии через рецептор 
ИЛ-17A; что впоследствии ведет к синаптической дисфунк
ции и  гибели нейрональных клеток. Провоспалительные 
цитокины также могут активировать ключевой фермент 
(индоламин-2,3-диоксигеназу) который превращает трип-
тофан в  кинуренин, что  приводит к  частичному истоще-
нию нейромедиатора серотонина  – известного фактора 
патогенеза депрессии. Этот фермент также меняет мета-
болизм кинуренина в сторону побочных продуктов микро-
глии, таких  как 3-гидроксикинуренин и  хинолиновая 

кислота, что приводит к повышению окислительного стрес-
са и уровня глутамата, которые могут обуславливать ней-
ротоксичность. Активация ГГНС посредством секреции 
провоспалительных цитокинов увеличивает уровни кор-
тикотропин-высвобождающего-гормона, адренокор-
тикотропного гормона и  кортизола, а  также уменьшает 
эффекты глюкокортикоидных рецепторов. Противовоспа-
лительный эффект кортизола уменьшается в  результате 
снижения активности глюкокортикоидных рецепторов. 
Кортизол также увеличивает активность печеночной трип-
тофан-2,3-диоксигеназы и  индоламин-2,3-диоксигена-
зы, приводит к  истощению запасов триптофана, а  также 
к  снижению синтеза серотонина. Кортизол и  провоспа-
лительные цитокины также могут способствовать разви-
тию дисфункции миндалевидного тела и  снижению выс-
вобождения нейротропных факторов роста, что  приводит 
к уменьшению нейрогенеза и потере объема гиппокампа, 
что статистически значимо ассоциируется с развитием де-
прессии. Высокие концентрации ФНО-α также могут сти-
мулировать выработку глутамата и приводить к нейроток-
сичности [3, 19]. 

Тяжелый острый и  хронический стрессовый фак-
тор может вызывать обострение ПсА и  влиять на  имму-
номодулирующие реакции, включая нейроэндокринные, 
а также предрасполагать к развитию депрессии [3, 21–23]. 
Больные ПсА испытывают множество стрессоров, та-
ких  как отсутствие социальной поддержки, финансовые 
затруднения в связи с потерей работоспособности и стиг-
матизацию из-за видимых кожных изменений [3]. Депрес-
сия и тревога (по Госпитальной шкале тревоги и депрессии 
(HADS, Hospital Anxiety and  Depression Scale)) у  больных 
ПсА ассоциируются с  отсутствием работы, женским по-
лом, количеством воспаленных суставов и  наличием ин-
валидности  [24]. При  этом существенное влияние может 
оказывать не  только стрессовый фактор, связанный с  тя-
жестью ПсА, но  и  любой другой значимый психотрав-
мирующий фактор. Кроме  того, было показано, что  па-
циенты с  ревматическими заболеваниями и  депрессией 
чаще, чем здоровые, имеют психические травмы в детском 
возрасте (согласно опроснику CTQ (Childhood Trauma 
Questionnaire)), что предполагает наличие общей предрас
положенности [25].

Воспалительные заболевания кишечника являются 
частой коморбидной патологией при ПсА [26, 27]. Дисбак-
териоз кишечника может способствовать развитию и  де-
прессии, и псориаза, и ПсА. Местное воспаление приводит 
к нарушению эпителиального барьера кишечника и после-
дующей транслокации бактерий. Эти  бактерии, их  мета-
болиты или  эндотоксины (такие  как липополисахариды) 
в  свою очередь стимулируют толл-подобные рецепторы, 
что приводит к выработке множества провоспалительных 
цитокинов [3].

Известно, что повышенный индекс массы тела (ИМТ; 
>30  кг/м2) имеют 27–37% пациентов с  депрессией  [28]. 
Даже в  дебюте ПсА пациенты имеют повышенный ИМТ 
(в среднем 28,82±4,5 кг/м2) и более высокую частоту ожи-
рения (40,3% против 18,3% в контрольной группе; ОР=1,9; 
95%  ДИ: 1,1–3,2) без  существенной положительной 
или  отрицательной динамики через год после начала на-
блюдения на фоне снижения активности заболевания [29]. 
Лишний вес ассоциируется не  только с  повышенной ак-
тивностью  [30, 31] и  менее вероятным достижением ре-
миссии ПсА  [32], но  и  со  снижением вероятности ответа 
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на  препараты, являющиеся антагонистами ФНО-α  [30]. 
При этом ожирение патогенетически связано с депрессией 
(риск ожирения у  больных депрессией увеличен в  полто-
ра раза  [33]) посредством нарушения нейротрансмиссии 
норадреналина и  нейротрофического фактора и  инсули-
на, нарушениями в работе ГГНС и, как следствие – с си-
стемным воспалением и окислительным стрессом [34–36]. 
Нарушение обмена ИЛ-17, в  свою очередь, объединя-
ет не  только ПсА и  депрессию, но  и  ожирение  [17]. Из-
быток жировой ткани запускает выработку провоспа-
лительных цитокинов и  адипокинов, таких  как лептин, 
которые могут играть существенную роль во взаимосвязи 
ожирения и  аутоиммунитета  [37–39]. В  частности, леп-
тин индуцирует экспрессию ИЛ-6  и  ИЛ-8  в  синовиаль-
ных фибробластах посредством активации Янус-киназ 
(JAK2/STAT3), NF-κB и  сигнальных путей активатора 
протеина 1 (AP-1, activating protein 1), что представляет со-
бой потенциальную терапевтическую мишень в  лечении 
депрессии [40].

Терапия псориатического артрита 
и   психические расстройства

С  помощью опросников (преимущественно HADS 
и SF-36 (Short Form 36)) показано, что терапия ПсА сни-
жает выраженность тревоги и депрессии [19, 41], что кос-
венно подтверждает участие воспаления в формировании 
депрессии. При  этом генно-инженерные биологические 
препараты (ГИБП) в  большей степени влияют на  выра-
женность депрессии, чем базисные противовоспалитель-
ные препараты (БПВП)  [1]. Наиболее значимые резуль-
таты по  положительному влиянию ГИБП и  таргетных 
синтетических БПВП (тсБПВП) на  выраженность де-
прессии наблюдаются в  рандомизированных контроли-
руемых исследованиях (РКИ) для псориаза и в меньшей 
степени – для ПсА, что связывают с применением более 
высоких доз лекарственных средств, необходимых для ле-
чения псориаза [3]. 

Несмотря на  теоретические и  экспериментальные 
обоснования взаимосвязи хронического системного воспа-
ления и  депрессии, провоспалительных цитокинов и  ней-
ромедиаторов, имеются лишь немногочисленные исследо-
вания, подтверждающие антидепрессивный эффект ГИБП 
в  психиатрической практике. В  рандомизированном кон
тролируемом исследовании эффективности инфликси-
маба при  резистентных к  терапии униполярных и  би-
полярных депрессиях не  было получено статистически 
значимых результатов. Исключение составила группа па-
циентов с повышенным уровнем С-реактивного белка [42]. 
Другое исследование результатов применения инфликсима-
ба при резистентных биполярных депрессиях также не выя-
вило статистически значимых различий с плацебо, за исклю-
чением группы пациентов, имевших психические травмы 
в  детстве, статистически значимого фактора повышенной 
провоспалительной активности во  взрослом возрасте  [43]. 
Предполагается, что антидепрессивный эффект наблюдает-
ся лишь в определенной группе больных депрессией, имею-
щих особый воспалительный фенотип. 

Среди препаратов, облегчающих симптомы депрес-
сии у больных ПсА, выделяют этанерцепт [41], который, 
помимо антидепрессивного действия, снижает вероят-
ность КН и развития деменции [44]. В то же время, соглас
но ряду исследований, применение апремиласта (ингиби-

тора фосфодиастеразы  4), натализумаба (связывающего 
α4β1-интегрин на лейкоцитах) и бродалумаба (раствори-
мого рецептора к  ИЛ-17А) связано с  повышением рис
ка развития депрессии, а  также суицидальных мыслей 
и  поведения  [3]. Так,  установлено, что  назначение бро-
далумаба приводит к  увеличению суицидального риска 
в 3 раза при сравнении с другими ГИБП; при этом у па-
циентов с диагностированной ранее депрессией этот риск 
увеличен в 7 раз, а у пациентов с суицидальными мысля-
ми в  анамнезе  – в  12–18  раз. Причины этого феномена 
до настоящего времени не установлены [3, 45]. Тем не ме-
нее, при детальном изучении случаев завершенного суи-
цида в  клинических испытаниях бродалумаба выявлены 
предшествующие психотравмирующие события, кото-
рые могли привести к этому исходу, в связи с чем препа-
рат в итоге был признан безопасным [45]. Парадоксально, 
что  повышение уровня ИЛ-17 (на  который направле-
но действие бродалумаба) во  многих исследованиях ас-
социируется с ПР (а именно с депрессией и психозами), 
при  этом в  некоторых работах назначение бродалумаба 
приводило к  уменьшению выраженности тревоги и  де-
прессии [45]. Кроме того, ингибитор ИЛ-17 иксекизумаб 
показал высокий анальгетический потенциал в  ходе се-
рии исследований при  ПсА и  аксиальном спондилите 
(SPIRIT-P1, SPIRIT-P2, COAST V и COAST W). Важно от-
метить, что этот препарат демонстрировал очень быстрый 
обезболивающий эффект: интенсивность болевых ощу-
щений статистически значимо снижалась уже через 7 дней 
после первого введения. Эти данные позволяют говорить 
о  специфическом влиянии иксекизумаба на  ноцицеп-
тивную систему, не  зависимом от  противовоспалитель-
ного эффекта [46]. Данный феномен объясняется значи-
мой ролью «центральной сенситизации» и  коморбидной 
ПсА фибромиалгией, которые, в свою очередь, провоци-
руются ПР [12, 24, 46–48].

Ингибиторы ФНО-α, используемые в терапии ПсА, 
могут провоцировать маниакальные состояния у  пациен-
тов, ранее не  имевших ПР. Об  этом свидетельствует си-
стематический обзор  [49], обобщивший результаты нем-
ногочисленных единичных наблюдений и  исследований 
этарнецепта, инфликсимаба, адалимумаба. Несмотря 
на  сравнительно редкую встречаемость гипомании и  ма-
нии при назначении ингибиторов ФНО-α (0,53%), что го-
раздо реже, чем  при  назначении глюкокортикоидов (5%) 
и  антидепрессантов (18%), результаты свидетельствуют 
о взаимосвязи маркеров воспаления с аффективными рас-
стройствами. 

В  то  же  время адекватная психофармакотерапия 
(ПФТ) при  депрессии может способствовать снижению 
воспалительной активности и концентрации провоспали-
тельных цитокинов  [19]. В проспективном исследовании, 
включавшем 60  000  пациентов с  депрессией, было пока-
зано, что  применение антидепрессантов приводит к  сни-
жению заболеваемости псориазом независимо от влияния 
сердечно-сосудистых заболеваний и  ожирения, являю-
щихся факторами риска для развития псориаза [50]. 

Проблема недостаточной эффективности терапии 
ПсА является значимой в ревматологии. Лишь 23,1% паци-
ентов с ПсА достигают ремиссии по индексу DAPSA (Di
sease Activity in Psoriatic Arthritis) на фоне терапии [51]. Из-
вестно, что расстройства тревожно-депрессивного спектра 
(РТДС) снижают вероятность достижения устойчивой ми-
нимальной активности ПсА (соответствие как  минимум 
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5  из  7  критериев: число болезненных суставов ≤1; число 
припухших суставов ≤1; количество болезненных энтези-
альных точек ≤1; индекс активности и  тяжести псориаза 
≤1 или площадь псориатических высыпаний ≤3% поверх
ности тела; боль по визуальной аналоговой шкале ≤15 мм; 
общая оценка активности заболевания пациентом ≤20 мм; 
индекс HAQ (Health Assessment Questionnaire) ≤0,5)  [52], 
а выраженность депрессии и тревоги (по HADS) коррели-
рует с  DAPSA, индексом PASI (Psoriasis Area and  Severity 
Index) и  Мадридским ультразвуковым индексом энтезита 
(MASEI, Madrid Sonographic Enthesitis Index) (p<0,05)  [3, 
14]. РТДС также в  целом снижают вероятность ответа 
на противовоспалительную терапию [3]. В недавнем иссле-
довании было доказано, что наличие депрессии (выявлен-
ной ранее психиатром или  с  помощью HADS) у  больных 
ПсА при  первичном назначении ГИБП через 12  меся-
цев после начала наблюдения снижает ответ по  кри-
териям Американской коллегии ревматологов (ACR, 
American College of  Rheumatology) ACR20/50/70 (p=0,001, 
p=0,002  и  p=0,001  соответственно) и  по  критериям Евро-
пейского альянса ревматологических ассоциаций (EULAR, 
European Alliance of Associations for Rheumatology; p=0,002) 
при периферическом поражении; а также по ASDAS (Axial 
Spondyloarthritis Disease Activity Score; p=0,031) – при ак-
сиальном [53]. Смена ГИБП из-за неэффективности в пер-
вые 12 месяцев была необходима значительно чаще у паци-
ентов с депрессией (p=0,002) [53]. 

Группа исследования псориаза и  псориатическо-
го артрита (GRAPPA, Group for  Research and  Assessment 
of  Psoriasis and  Psoriatic Arthritis) определяет пациентов, 
не  достигающих ремиссии после применения как  мини-
мум одного синтетического БПВП и двух ГИБП как трудно 
поддающихся лечению (D2T, difficult-to-treat) или  слож-
ных для  ведения (C2M, complex-to-manage). Данное раз-
деление (на  D2T и  C2M) поддержано членами GRAPPA 
в  связи с  различными причинами, лежащими за  терапев-
тической резистентностью у  больных ПсА. Так, D2T-па-
циенты характеризуются выраженной активностью ПсА, 
проявляющейся энтезитами, артритом, аксиальным пора-
жением, дактилитами, вовлечением кожи и др., в то время 
как для C2M пациентов характерны различные коморбид-
ные заболевания, включая ПР и  тесно с  ними связанную 
фибромиалгию [51].

Общие проявления психических расстройств 
и   псориатического артрита

Некоторые неспецифические проявления, в  част-
ности боль  [12, 15, 16, 19, 20, 24, 47], усталость (22,1–
44,5%) [15, 24, 54], низкая приверженность лечению и ка-
чество жизни [16, 55], а также нарушения сна (38,0–84,0%), 
связаны с  выраженностью как  ПсА, так  и  ПР. При  этом 
необходимо отметить, что  оценка пациентами выражен-
ности боли и  число болезненных суставов определяют-
ся выраженностью депрессии [12, 24, 47]. Распространен-
ная боль и усталость более характерны для больных ПсА, 
чем для пациентов с псориазом [32]. Фибромиалгию, про-
явлением которой является распространенная боль, диа
гностируют почти у половины (49,5%) больных ПсА с акси-
альным поражением. Распространенная боль у них связана 
с  активностью заболевания  [56], выраженностью депрес-
сии и тревоги [48]. При этом выраженность боли и функ
циональный статус по  mHAQ (modified HAQ) у  больных 

ПсА связаны с  нарушениями сна и  усталостью, а  уста-
лость статистически значимо ассоциируется с тревожным 
или депрессивным расстройством [16, 24, 54, 57–60].

Еще одним общим проявлением депрессии и систем-
ного воспаления являются КН. Результаты исследования 
когнитивных функций у  больных ПсА свидетельствуют 
о высокой частоте КН. В частности, снижение кратковре-
менной памяти выявляют почти у половины больных ПсА 
(48,9%)  [1], нарушения внимания  – чаще, чем  у  больных 
анкилозирующим спондилитом (р<0,001)  [61]. Наруше-
ния встречались чаще, чем у больных кожным псориазом 
(44%), но реже, чем при РА (63%). В небольшом исследова-
нии установлено, что больные ПсА при сравнении с контр-
ольной группой (р=0,01) имели более низкий счет по Мон-
реальской шкале оценки когнитивных функций, а  также 
статистически значимо чаще не набирали пороговый балл 
(91,9% против 58,3%; p=0,002) с наибольшими проблема-
ми при выполнении зрительно-конструктивных навыков, 
назывании, нарушениями беглости речи и  абстрактно-
го мышления [62]. В аналогичном, более крупном, иссле-
довании с  применением Монреальской шкалы оценки 
когнитивных функций чуть менее половины (48,9%) боль-
ных не  достигали порога нормальных показателей  [63]. 
Частые КН, как правило, не достигающие у больных ПсА 
выраженности деменции, связывают как  с  наличием лег-
кого когнитивного расстройства, так  и  с  сопутствующи-
ми депрессивными расстройствами, сопровождающимися 
хроническим системным воспалением. Об  этом влиянии, 
в  частности, свидетельствует, отчетливая связь гиперпро-
дукции ФНО-α и  наличия КН, установленная у  больных 
ПсА с  сопутствующей депрессией  [1]. Более низкий счет 
по  Монреальской шкале оценки когнитивных функций 
у больных ПсА также тесно ассоциируется с функциональ-
ными ограничениями  [62], длительностью и  выраженно-
стью псориаза (PASI), возрастом и функциональным ста-
тусом пациентов по HAQ-DI (HAQ – Disability Index) [63]. 

Заключение

Результаты исследований свидетельствуют о  высо-
кой частоте психической патологии при ПсА, прежде все-
го депрессивных и  тревожных расстройств. В  подавляю-
щем большинстве случаев эти выводы основаны на анализе 
специфических скрининговых опросников [3], что не по-
зволяет определить реальную частоту ПР. 

Установлены статистически значимые взаимосвя-
зи ПР с хроническим воспалением, выраженностью боли, 
поражением опорно-двигательного аппарата, снижением 
качества жизни. Показано, что  успешная противовоспа-
лительная терапия ПсА способствует улучшению психиче-
ского состояния пациентов, а успешная коррекция ПР мо-
жет способствовать преодолению фармакорезистентности 
у этих больных. С другой стороны, некоторые лекарствен-
ные средства, используемые при  лечении ПсА, приводят 
к появлению различных симптомов ПР. 

В отличие от ПсА, ПР при псориазе изучены в большей 
степени. В частности, установлена тесная взаимосвязь псориа
за не только с симптомами тревоги и депрессии, но и с боль-
шой депрессией, биполярным аффективным расстройством, 
шизофренией, нарушениями пищевого поведения, сексуаль-
ными расстройствами, зависимостями от  психоактивных ве-
ществ  [64]. При  этом показано, что  наличие РТДС является 
одним из предикторов развития ПсА у больных псориазом. 
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Учитывая тесную взаимосвязь ПР и ПсА и негатив-
ные эффекты коморбидности, проведение образователь-
ной работы в  области психоревматологии среди врачей-
ревматологов, информирование пациентов о  влиянии 
психического здоровья на выраженность и эффективность 
лечения ПсА является неотъемлемой частью ведения па-
циентов с  ПсА. Кроме  того, как  показали исследования, 
внедрение с участием ревматолога, психиатра и клиниче-
ского психолога партнерской модели помощи, обеспечи-
вающей целостный подход к диагностике, определяет наи-
большую эффективность лечения пациентов, страдающих 
ПсА и ПР [3]. Для решения данной проблемы необходимо 
проведение крупных исследований ПсА на больших когор-
тах пациентов с участием врачей-психиатров.

Статья подготовлена в рамках фундаментальной науч-
ной темы «Эволюция аксиальных спондилоартритов на основе 
комплексного динамического изучения молекулярно биологи-
ческих, молекулярно-генетических, клинико-визуализацион-
ных факторов прогрессирования заболевания, качества жиз-
ни, коморбидности и таргетной инновационной терапии 
(№РК125020501435-8).
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