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Цель – уточнить частоту и структуру психических расстройств у больных ревматоидным артритом (РА), их взаимосвязь с
рядом демографических показателей, стрессовыми факторами, воспалительной активностью, длительностью и терапией РА,
болью и сопутствующими сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ).
Материал и методы. Обследованы 116 больных достоверным РА; 86% составляли женщины с медианой возраста 50 (41; 55)
лет и медианой длительности РА 94,5 (45; 228) мес. Активность РА оценивали по DAS 28, боль – по опроснику BPI. ССЗ диаг-
ностировались кардиологом с использованием эхокардиографии, ультразвуковой допплерографии (УЗДГ), суточного монитори-
рования ЭКГ и артериального давления (АД). Психические расстройства выявлялись психиатром в соответствии с МКБ-10
при использовании ряда психиатрических и психологических шкал.
Результаты. Психические расстройства выявлены у 86% пациентов. Преобладали (85%) расстройства тревожно-депрессив-
ного спектра (РТДС): депрессивный эпизод (37%), в том числе в рамках рекуррентного депрессивного расстройства (19%); дис-
тимия (23%), расстройства адаптации (16%) и генерализованное тревожное расстройство (9%). 52% пациентов с РТДС име-
ли умеренные когнитивные нарушения. У 1% пациентов выявлена шизофрения; 76% имели нарушения сна, 63% указывали на
стрессовое событие в дебюте и 52% – перед обострением РА. Пациенты с РТДС не отличались по возрасту, полу, длительно-
сти и активности РА от пациентов без РТДС, но чаще имели асептические некрозы (АН) костей, IV рентгенологическую ста-
дию, III класс функциональной недостаточности (ФН), более высокий индекс тяжести, индекс HAQ. Пациенты с РТДС испы-
тывали более сильную боль (р<0,05). Длительность приема ГК у них была меньше (р<0,05). Частота приема БПВП не различа-
лась у пациентов с РТДС и без них, но метотрексат больные с РТДС получали реже. У больных РА и ССЗ (стенокардия, атеро-
склероз, артериальная гипертензия, острое нарушение мозгового кровообращения) РТДС встречались чаще.
Заключение. Психические расстройства с преобладанием РТДС характерны для большинства больных РА. Стрессовые события
часто предшествуют развитию и обострению РА. Встречаемость РТДС не зависит от возраста, пола, длительности и ак-
тивности РА, но коррелирует с деструктивными изменениями в суставах (наличием АН и IV рентгенологической стадии болез-
ни), выраженностью боли, ФН, индексом тяжести и HAQ, менее агрессивной терапией РА, ССЗ.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, расстройства тревожно-депрессивного спектра, сердечно-сосудистые заболевания,
боль, стрессовые факторы
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Objective: to specify the frequency and pattern of mental disorders in patients with rheumatoid arthritis (RA) and their association with a
number of demographic parameters, stressors, inflammatory activity, duration of RA and its therapy, pain, and concomitant cardiovascular
diseases (CVD).
Subject and methods. One hundred and sixteen patients with verified RA were examined; 86% were women with a median age of 50 years
(range, 41 to 55 years) and a median RA duration of 94.5 months (range, 45 to 228 months). Disease activity was assessed using the
DAS 28 scoring system; the Brief Pain Inventory (BPI) was used for pain assessment. CVD was diagnosed by a cardiologist applying
echocardiography, Doppler ultrasound, and 24-hour and blood pressure monitoring. Mental disorders were identified by a psychiatrist in
accordance with ICD-10, by employing a number of psychiatric and psychological scales. 
Results. Mental disorders were found in 86% of the patients. There was a preponderance (85%) of anxiety-depressive spectrum disorders
(ADSD): depressive episode (37%), including that within recurrent depressive disorder (19%); dysthymia (23%); adjustment disorders (16%);
and generalized anxiety disorder (9%). Moderate cognitive impairment was revealed in 52% of the patients with ADSD. Schizophrenia was
detected in 1%; 76% of the RA patients had sleep disorders; 63 and 52% reported a stressful event at the onset of RA or before its exacerbation,
respectively. The patients with ADSD did not differ from those without ADSD in age, gender, disease duration and activity, but they had more
frequently aseptic bone necroses (ABN), X-ray stage IV, Class III functional insufficiency (FI), higher severity index and HAQ index. The
patients with ADSD experienced stronger pain (p < 0.05). They took glucocorticoids for a shorter time (p < 0.05). Basic anti-inflammatory
drugs were taken by the patients with and without ADSD at a similar frequency, but the patients with ADSD received methotrexate less often.
ADSD was more common in patients with RA and CVD (angina pectoris, atherosclerosis, acute cerebrovascular insufficiency). 
Conclusion. Mental disorders with a predominance of ADSD are typical of the majority of patients with RA. Stressful events often precede the
onset of RA and its exacerbation. The incidence of ADSD does not depend on age, gender, and disease duration and activity, but correlates
with joint destructive changes (ABN and X-ray stage IV), pain intensity, FI, severity index and HAQ, less aggressive therapy for RA, and CVD. 

Key words: rheumatoid arthritis, anxiety-depressive spectrum disorders, cardiovascular diseases, pain, stressors



30

Многочисленные исследования показывают, что

психические нарушения встречаются более чем у 60%

больных ревматоидным артритом (РА) [1]. Среди них пре-

обладают расстройства тревожно-депрессивного спектра

(РТДС). По данным R.G. Frank и соавт. [2], более 1/3 паци-

ентов с РА имеют признаки «большой» депрессии или дис-

тимии. В работах других авторов частота депрессивных

расстройств колеблется от 11 до 65%, тревожных – от 13 до

89% [3–13], однако чаще всего тревога сопутствует депрес-

сии, поэтому данные психические нарушения объединяют

в единый тревожно-депрессивный спектр. Для сравнения:

распространенность депрессии в общей популяции со-

ставляет 5–12% [14]. Важно отметить, что, по данным

J.G. Hanly и соавт. [15], 66% всех нейропсихических нару-

шений предшествуют развитию РА, что подтверждает не-

достаточность их рассмотрения лишь в качестве вторич-

ных расстройств, развивающихся вследствие ревматиче-

ского заболевания (РЗ). 

Кроме того, известно, что сердечно-сосудистые

заболевания (ССЗ) также встречаются при РЗ, в том

числе при РА, гораздо чаще, чем в популяции. По дан-

ным метаанализа, стандартный показатель сердечно-

сосудистой смертности при РА на 60% выше, чем в об-

щей популяции [16]. Именно для пациентов с РЗ харак-

терна коморбидность по ССЗ и РТДС. G.J. Treharne и

соавт. [17] в своем исследовании показали, что пациен-

ты с РА и сопутствующими ССЗ – ишемической болез-

нью сердца (ИБС), артериальной гипертензией (АГ),

хронической сердечной недостаточностью – в 2,3 раза

чаще страдают депрессией, чем пациенты без ССЗ. По

данным ретроспективного исследования у больных РА

без клинических признаков ССЗ (n=15 634), депрессия

на 40% увеличивает риск развития первого инфаркта

миокарда (ИМ) [18].

По современным представлениям, РЗ, ССЗ и РТДС

нередко имеют общий провоцирующий фактор – хрони-

ческий психосоциальный стресс. При этом социальные

стрессовые факторы предшествуют развитию или обост-

рению РА у 30–87% больных [19–23]. Диатез-стрессовая

модель, активно разрабатываемая в последние годы, по-

зволяет не только выделить ряд общих патогенетических

механизмов РА и депрессии, затрагивающих хрониче-

ский стресс на фоне специфичного предрасположения,

но и комплексно рассматривать воздействие психотроп-

ной терапии как на психопатологическую симптомати-

ку, так и на боль и, возможно, на воспалительные про-

цессы [24–27].

Несмотря на высокую частоту РТДС при РА, диаг-

ностируют и лечат их редко. Известно, что только 19%

пациентов готовы активно обсуждать проблемы своего

настроения с лечащим врачом [28]. Приходя к ревмато-

логу, пациенты ориентированы на соматические пробле-

мы, часто связывают с РЗ такие симптомы депрессии,

как хроническая усталость, похудание, отсутствие аппе-

тита, нарушения сна, снижение трудоспособности.

Большинство пациентов неспособны осознать депрес-

сию в связи с частыми сопутствующими когнитивными

нарушениями, а также с тем, что при психогенной де-

прессии пациент склонен к вытеснению психотравмиру-

ющих факторов, которые предшествовали развитию де-

прессивного состояния, и к отрицанию наличия депрес-

сии. Кроме того, наиболее часто возможно объяснение

угнетенного настроения естественной реакцией на тя-

желые жизненные обстоятельства и болезнь. В результа-

те только 25% больных с депрессией при РА получают

адекватную психофармакологическую и психотерапев-

тическую помощь [29].

Вместе с тем депрессия может способствовать вос-

палению, влиять на соблюдение медицинских рекомен-

даций и, таким образом, на течение и исход РА. D.C. Ang

и соавт. [30] показали, что, независимо от других факто-

ров риска, наличие депрессии приводит к двукратному

увеличению вероятности преждевременной смерти в ко-

горте больных РА, наблюдавшихся в течение 18 лет. Это

может быть связано, помимо прочих причин, с наруше-

нием комплаентности. Известно, что наличие депрессии

у пациента с хроническим соматическим заболеванием

увеличивает риск некомплаентности проводимой тера-

пии в 3 раза [31]. Возможно, это обусловлено тем, что де-

прессия приводит к потере надежды на выздоровление,

не позволяет пациенту верить в пользу и эффективность

назначенного лечения, ведет к социальной изоляции,

ограничению контактов с врачом и даже к суицидальным

тенденциям. 

Целью настоящей работы было уточнить частоту и

структуру психических расстройств у больных РА, наблю-

дающихся в НИИР РАМН, а также проследить их взаимо-

связь с рядом демографических показателей, стрессовыми

факторами, воспалительной активностью, длительностью

и терапией РА, выраженностью боли и наличием сопутст-

вующих ССЗ.

Материал и методы

В исследование были включены 116 пациентов, удо-

влетворявших классификационным критериям Американ-

ской коллегии ревматологов (АCR) для РА (1987) [32]. Об-

щая характеристика пациентов представлена в табл. 1.

Большинство (86%) пациентов составляли женщи-

ны средних лет, медиана возраста 50 (41; 55) лет, медиана

длительности болезни 94,5 (45; 228) мес. Медиана DAS 28

составила 4,9 (3,5; 6,0) балла. Преобладали пациенты с

умеренной (DAS 28=3,2–5,1) – 41% – и высокой (DAS 28

>5,1) – 35% – степенью активности [33], позитивные по

ревматоидному фактору (РФ) – 80% – и антителам к ци-

клическому цитруллинированному пептиду (АЦЦП) –

76%. 32% пациентов на момент включения в исследова-

ние имели внесуставные (системные) проявления РА.

Медиана индекса тяжести РА [35] составила 5,8 (4,2; 7,7),

медиана НAQ [36] – 1,5 (0,6; 1,9) балла. Выраженность

боли и степень ее влияния на различные аспекты жизни

оценивали с помощью валидизированного опросника

BPI (Brief Pain Inventory) [36].

Глюкокортикоиды (ГК) получали 66% больных, во-

шедших в исследование. Медиана суточной дозы ГК в пе-

ресчете на преднизолон составила 5,0 (0; 10) мг/сут, дли-

тельности приема ГК – 18 (1; 80) мес, кумулятивной

дозы – 2,5 (0; 16,9) г. 79% больных на момент включения

в исследование получали цитотоксики: 48% – метотрек-

сат, 21% – лефлуномид, 6% – сульфасалазин, 3% – хлор-

бутин и 1% больных – циклоспорин А.

Все включенные в исследование пациенты были об-

следованы кардиологом для верификации ССЗ (АГ, атеро-

склероза, ИБС) и традиционных факторов риска (ТФР)

развития ССЗ. 

Для диагностики атеросклероза пациентам прово-

дилось ультразвуковое сканирование сонных артерий с
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использованием линейного датчика с частотой излуче-

ния 7,5 МГц на УЗ-аппарате Voluson 730 Expert (Австрия).

Субклинические проявления атеросклероза оценивались

по утолщению комплекса интима–медиа (КИМ) от 0,9

до 1,2 мм и наличию атеросклеротических бляшек (ло-

кальное увеличение КИМ >1,2 мм) [37]. ИБС устанавли-

валась по наличию в анамнезе ИМ, или на основании ти-

пичной картины стенокардии напряжения, и/или при

положительных результатах нагрузочных тестов (тред-

мил-тест) [38].

Все пациенты, включенные в исследование, были об-

следованы психологом и психиатром Московского НИИ

психиатрии. Использовались следующие психиатрические

и психологические шкалы и методики: госпитальная шка-

ла тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression

Scale – HADS) [39], шкала тревоги Гамильтона (Hamilton

Anxiety Rating Scale – HAM-A) [40], шкала депрессии

Монтгомери–Асберга (Montgomery–Asberg Depression

Rating Scale – MADRS) [41], шкала восприятия стресса

PSS10 [42], шкала жизненных событий Холмса–Рея [43], а

также проективная патопсихологическая методика «Пик-

тограммы» [44, 45], методики оценки памяти (механиче-

ской и ассоциативной), концентрации внимания и логиче-

ского мышления для оценки когнитивных функций

[46–48]. Психические расстройства диагностировались в

соответствии с МКБ-10 с применением полуструктуриро-

ванного интервью.

Концентрацию С-реактивного белка (СРБ) и IgM РФ

в сыворотке крови определяли высокочувствительным им-

мунонефелометрическим методом с помощью автоматиче-

ского анализатора BN-100 фирмы Dade Behring (Герма-

ния), концентрацию АЦЦП – иммуноферментным мето-

дом (ИФМ) с помощью коммерческих наборов Axis Shield

Diagnostics (Великобритания) в лаборатории иммунологии

и молекулярной биологии ревматических заболеваний

НИИР РАМН.

Для статистической обработки материала использо-

вались методы непараметрической статистики программы

Statistica 6.0. При сравнении групп использовали критерий

Манна–Уитни соответственно парному t-критерию, ре-

зультаты представлены в виде медианы с интерквартиль-

ным размахом (25-й; 75-й процентили). Корреляционный

анализ проводился по методу Спирмена. Различия счита-

лись достоверными при р<0,05.

Результаты

Психические расстройства были выявлены у 100

(86%) пациентов. Преобладали среди них РТДС: депрес-

сивные эпизоды различной степени выраженности – у

43 (37%) больных, в том числе в рамках рекуррентного

депрессивного расстройства – у 22 (19%) пациентов;

дистимия – у 27 (23%), расстройства адаптации – у 19

(16%) и генерализованное тревожное расстройство – у

10 (9%) больных. РТДС сопровождались умеренными

когнитивными нарушениями с преобладанием наруше-

ний ассоциативной памяти и логического мышления,

которые были выявлены у 60 (52% от общего количест-

ва) больных. У 1 больного (1%) была диагностирована

шизофрения. 

На стрессовое событие в дебюте указывали 73 (63%)

пациента, в течение года до обострения РА – 60 (52%)

больных. Наибольшую значимость для провокации

РТДС и РА имели хронические психотравмирующие фа-

кторы и их обострения (77% от всех стрессовых факто-

ров). Среди стрессовых факторов доминировали ситуа-

ции, несущие в своем содержании смену жизненных сте-

реотипов и значимую утрату. Важным психотравмирую-

щим фактором, определяющим формирование предрас-

положенности к развитию РА и РТДС во взрослом воз-

расте, являлась ранняя детская депривация (смерть од-

ного из родителей, длительная разлука с матерью в ран-

нем детстве, воспитание дальними родственниками,

воспитание в детском доме и т. д.), выявленная у 37

(32%) пациентов. 

Пациенты с РТДС не отличались по возрасту, по-

лу, длительности и активности РА от пациентов без

РТДС. Отмечено, что у пациентов с депрессивным эпи-

зодом и дистимией был выше индекс тяжести, индекс

HAQ, чаще встречались асептические некрозы (АН) ко-

стей, IV рентгенологическая стадия и III класс функци-

ональной недостаточности (ФН), однако данные раз-

личия чаще не достигали уровня статистической значи-

мости (табл. 2).

Пациенты с РТДС испытывали более сильную и

стабильную боль и она в большей степени влияла на раз-

личные аспекты их жизни, чем у пациентов без РТДС

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я

НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ, 2011, № 3, 29—36

О б щ а я  х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  РА  ( n = 1 1 6 )

Показатель Значение

Возраст, годы* 50 (41; 55)

Пол, n (%)

женщины 100 (86)

мужчины 16 (14)

Длительность заболевания, мес* 94,5 (45; 228)

DAS 28* 4,9 (3,5; 6)

Активность болезни по DAS 28, n (%)

высокая (>5,1) 41 (35)

средняя (3,2–5,1) 47 (41)

низкая (2,6–3,2) 28 (24)

Индекс тяжести РА* 5,8 (4,2; 7,7)

Индекс HAQ* 1,5 (0,6; 1,9)

Внесуставные (системные) проявления, n (%) 37 (32)

Позитивность по РФ, n (%) 93 (80)

Позитивность по АЦЦП, n (%) 88 (76)

Доза ГК (по преднизолону), мг/сут* 5,0 (0; 10)

Длительность приема ГК, мес* 18 (1; 80)

Кумулятивная доза ГК* 2,5 (0; 16,9)

Принимают базисные 92 (79)

противовоспалительные препараты, n (%)

метотрексат 56 (48)

лефлуномид 24 (21)

сульфасалазин 7 (6)

хлорбутин 4 (3)

циклоспорин А 1 (1)

Примечание. Здесь и в табл. 2, 4: *– указаны медиана (25-й; 75-й

процентили).

Таблица 1
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(табл. 3). При проведении корреляционного анализа вы-

явлена достоверная прямая зависимость между интен-

сивностью боли (по шкале BPI) и выраженностью де-

прессии (R=0,28; p=0,04) и тревоги (R=0,39; p=0,002),

согласно шкале HADS, а также между выраженностью

боли и степенью активности РА по DAS 28 (R=0,36;

p=0,006), СОЭ (R=0,29; p=0,025) и уровнем СРБ

(R=0,32; p=0,04).

Значительная часть обследо-

ванных пациентов (76%) предъявля-

ли жалобы на нарушения сна. У па-

циентов с РТДС нарушения сна

встречались значимо чаще (82%),

чем у пациентов без РТДС (49%;

р<0,05).

У большинства (72%) пациен-

тов выявлены признаки астении,

прежде всего в виде стабильного

чувства усталости и быстрой физи-

ческой и психической истощаемо-

сти при незначительных нагрузках.

При проведении корреляционного

анализа была выявлена прямая связь

этих симптомов с клиническими

проявлениями РТДС, с отсутствием

зависимости астенических проявле-

ний от степени активности РА, вы-

раженности боли и рентгенологиче-

ских изменений. При этом стабиль-

ное чувство усталости, особо выра-

женное в утренние часы, являлось

наиболее частой жалобой больных

депрессией.

Больные с РТДС, преимущест-

венно с дистимией, чаще получали

ГК (р<0,05), однако длительность

приема ГК и кумулятивная их доза

были значимо меньше у пациентов с

РТДС. Частота приема БПВП суще-

ственно не отличалась у больных с

РТДС и без них, однако метотрексат

пациенты с РТДС получали реже

(табл. 4).

Пациенты, страдающие де-

прессией и дистимией, значимо реже

(р=0,02) имели избыточную массу

тела, по сравнению с больными без

РТДС. Больные с РТДС чаще кури-

ли: среди пациентов без РТДС не бы-

ло курящих, в то время как среди па-

циентов с депрессией курили 22%, а

среди пациентов с дистимией – 16%.

Все пациенты со стенокардией на-

пряжения имели депрессию (100%),

без стенокардии – лишь 45%

(р=0,12). У пациентов с безболевой

ишемией миокарда дистимия встре-

чалась в 2 раза чаще, чем у больных,

не имевших данной патологии (40%

против 21%, р=0,28). У пациентов с

АГ чаще выявлялось генерализован-

ное тревожное расстройство (8%

против 2,5%, р=0,24) и депрессив-

ный эпизод (28% против 17%,

р=0,2). При наличии атеросклероза

текущий депрессивный эпизод был

диагностирован в 33% случаев, без

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е И С С Л Е Д О В А Н И Я

НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ, 2011, № 3, 29—36

С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  РА  
с  д е п р е с с и е й ,  д и с т и м и е й  и  б е з  РТ Д С

Признак
Депрессия есть Дистимия есть РТДС нет 

(n=43) (n=27) (n=16)

Возраст, годы* 51 (45; 55) 51 (45; 55) 50 (41; 55)

Длительность РА, мес* 108 (60; 264) 168 (60; 216) 132 (60; 240) 

DAS 28* 5 (3,7; 6,8) 3,4 (3,3; 4,9) 4,9 (3,6; 5,6) 

Индекс тяжести РА* 5,9 (4,3; 7,7) 7,1 (3,7; 9) 5,4 (4,5; 6,5) 

Индекс HAQ* 1,6 (0,9; 1,9) 1,75 (0,75; 2,0) 1,37 (0,5; 1,6) 

Число больных с внесуставными 17 (39) 9 (34) 4 (27) 

проявлениями, n (%) 

Число больных с АН, n (%) 16 (37) 8 (31) 2 (13) 

Рентгенологическая стадия, n (%):

I 1 (2) 0 0

II 16 (37) 7 (23) 4 (25)

III 8 (19)** 10 (38,5) 8 (50)**

IV 18 (42) 10 (38,5) 4 (25) 

Функциональный класс, n (%):

I 11 (26) 10 (38,5) 7 (44)

II 22 (51) 10 (38,5) 8 (50)

III 10 (23) 7 (23) 1 (6)**

Примечание. **– p<0,05

Таблица 2

В ы р а ж е н н о с т ь  б о л и  и  с т е п е н ь  е е  в л и я н и я  
н а  р а з л и ч н ы е  а с п е к т ы  ж и з н и  с о г л а с н о  ш к а л е  B P I  
у  б о л ь н ы х  РА  в  з а в и с и м о с т и  о т  д е п р е с с и и  и  д и с т и м и и ,  б а л л ы

Признак шкалы BPI
Депрессия есть Дистимия есть РТДС нет

(n=43) (n=27) (n=16)

Максимальная боль 6 (5; 7) 5 (3; 7) 4 (3; 5)*

Минимальная боль 4 (2; 5) 2,5 (1,5; 4) 2 (1; 4)*

Боль на момент осмотра 4 (4; 6) 4 (2; 5,5) 3 (2; 6)

Суммарная выраженность боли 18 (16; 23) 15 (11; 23,5) 13 (10; 18)*

Влияние боли на общую активность 5 (5; 8) 4,5 (2,5; 8) 2 (0; 3)*

Влияние боли на настроение 5,5 (3; 8) 3 (1; 6) 2 (1; 3)*

Влияние боли на способность ходить 6 (3; 8) 5,5 (1,5; 8,5) 1 (0; 3)*

Влияние боли на отношения 3 (1; 5) 1 (0; 2,5) 0 (0; 2)*

с другими людьми

Влияние боли на сон 5 (4; 8) 2 (0; 6,5)* 3 (0; 7)*

Влияние боли на способность 5 (3; 8) 3,5 (1; 5) 3 (0; 5)*

радоваться жизни

Суммарное влияние боли 33,5 (25; 51) 27 (17; 39,5) 18 (14; 33)*

Примечание. Все показатели – медиана (25-й; 75-й процентили); * – p<0,05.

Таблица 3
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атеросклероза – лишь в 17% (р=0,06). У больных, перене-

сших острое нарушение мозгового кровообращения, в

сравнении с теми, кто не имел в анамнезе данного ССЗ,

чаще выявлялось расстройство адаптации (33% против

15%, р=0,3). 

Обсуждение

Проведенное исследование подтверждает данные ли-

тературы о высокой частоте РТДС среди больных РА. В на-

шей работе РТДС выявлены у подавляющего большинства

(85%) больных. 

Особой психопатологической проблемой при РА

являются умеренные когнитивные нарушения, встре-

чающиеся у 16,9–73% больных [49–52]. Наши данные

согласуются с результатами немногочисленных иссле-

дований, посвященных этому вопросу, и демонстриру-

ют, что когнитивные нарушения проявляются более

чем у половины (52%) от всех обследованных больных

РА и они не связаны с длительностью РА, использова-

нием ГК, степенью нетрудоспособности [53]. Достаточ-

но часто когнитивные нарушения при РА обусловлены

наличием депрессии [31, 54–56] и при адекватной тера-

пии основного заболевания и сопутствующей депрес-

сивной симптоматики становятся значительно менее

выраженными. 

Причины РТДС при РА не однозначны. Следует

отметить, что депрессивные расстройства, как и РА,

имеют многофакторную природу. В их развитии участву-

ют психосоциальные, нейроиммунные и нейроэндокрин-

ные факторы. Многие исследователи отмечают негатив-

ные влияния окружающей среды, действующие на им-

мунную и нейроэндокринную системы организма, на

возникновение и провокацию обострений РА. К таким

факторам относят, прежде всего, хронический стресс,

который предшествует развитию или обострению РА у

30–87 % больных [18–23]. Этот же фактор является веду-

щим в провокации депрессивных расстройств. Хрониче-

ский повседневный стресс считается более важным пре-

диктором депрессии, чем активность РА [57]. Установле-

но, что хронический стресс умеренной интенсивности

(дистресс) приводит к провоспалительным сдвигам в

нейроэндокринной системе в связи с отсутствием адек-

ватного ответа со стороны гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой системы (ГГНС) [58, 59]. По-видимо-

му, именно дистресс является об-

щим патогенетическим фактором,

способствующим развитию систем-

ного РЗ и депрессивного расстрой-

ства [60, 61]. S. Murphy и соавт. [8]

показали, что наличие депрессии

при РА не связано с длительностью

и тяжестью заболевания, однако

имеет сильную корреляционную

связь с наличием хронического

стресса, недостатком социальной

поддержки и степенью ФН. Наши

данные согласуются с мнением дру-

гих авторов – РТДС не ассоцииру-

ются со степенью текущей воспали-

тельной активности и длительно-

стью РА, но чаще встречаются у па-

циентов, подвергающихся воздейст-

вию хронических психотравмирую-

щих факторов, с необратимыми деструктивными изме-

нениями суставов, более высоким индексом тяжести и

степенью ФН.

В последние годы в качестве важнейшего стрессо-

вого фактора, предрасполагающего к развитию депрес-

сивных расстройств у взрослых, рассматривается ранняя

детская психотравма, в частности депривация. На при-

мере экспериментальных моделей и нейровизуализаци-

онных исследований показано, что депривация сопрово-

ждается выбросом и нейротоксическим эффектом стрес-

совых гормонов у детей, что ведет к уменьшению объема

гиппокампа и предрасполагает к повышению чувстви-

тельности ГГНС к воздействию стрессовых факторов во

взрослом возрасте [62–64]. Кроме того, некоторые ис-

следования показывают, что наличие ранних детских

психических травм существенно повышает вероятность

развития РА во взрослом возрасте [65]. В нашем исследо-

вании ранняя детская депривация была выявлена у 32%

пациентов, но, по всей вероятности, реальная частота де-

привации гораздо выше. 

Эти данные косвенно свидетельствуют о возможно-

сти наличия общих патогенетических механизмов не толь-

ко в стрессовой провокации РА и депрессии, но и в форми-

ровании общих звеньев предрасположения.   

По данным других авторов [15] и нашим собствен-

ным наблюдениям, возникновение РТДС либо совпадает с

дебютом РА, либо предшествует ему, но крайне редко воз-

никает на фоне РА, что не позволяет говорить о РТДС как

о вторичных нарушениях и косвенно подтверждает общ-

ность звеньев патогенеза РА и РТДС, развивающихся в ус-

ловиях дистресса. 

Как РА, так и депрессия приводят к снижению бо-

левого порога, поэтому у пациентов с РТДС при РА бо-

левой порог значительно снижен, что подтверждается

данными немногочисленных исследований [66–68] и

нашими результатами, демонстрирующими, что при на-

личии РТДС выраженность боли и ее влияние на различ-

ные аспекты жизни гораздо больше. РА является ярким

примером заболеваний, характеризующихся хрониче-

ской болью. Известно, что именно хроническая боль

усугубляет депрессию, а депрессия усиливает воспри-

ятие боли: формируется порочный круг, в условиях кото-

рого развивается резистентность к проводимой противо-

воспалительной и анальгетической терапии [69–71]. Си-
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О с н о в н а я  т е р а п и я  п а ц и е н т о в  РА  
с  д е п р е с с и е й ,  д и с т и м и е й  и  б е з  РТ Д С

Признак
Депрессия есть Дистимия есть РТДС нет

(n=43) (n=27) (n=16) 

Терапия ГК, n (%) 29 (67) 23 (85) 8 (50)**

Длительность приема ГК, мес* 18 (1; 72) 26,5 (7,5; 117) 81 (0,5; 140)**

Кумулятивная доза ГК, г* 2,7 (0; 15,8) 4,4 (0,75; 10,7) 9,0 (0; 40,6)**

Максимальная доза ГК, мг/сут* 10 (5; 20) 11,3 (7,5; 15) 10 (0; 30)

Доза ГК на момент включения, мг/сут* 5 (0; 10) 10 (5; 15) 10 (5; 13,7)

Терапия БПВП, n (%) 34 (79) 23 (85) 13 (81)

Примечание. **– p<0,05.

Таблица 4
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нергизм боли и депрессии при РА обусловлен их едины-

ми патогенетическими механизмами, связанными с дис-

функцией ГГНС, стимулирующим влиянием провоспа-

лительных цитокинов на эти структуры и ноцицепторы,

сопутствующим снижением концентрации нейротранс-

миттеров (серотонина, норадреналина, дофамина) и

связанного с этим уменьшением их модулирующего эф-

фекта на нисходящие антиноцицептивные пути [70, 72].

Поэтому при лечении пациентов с РА и РТДС большая

эффективность в отношении купирования боли возмож-

на при сочетании активной иммуносупрессивной, про-

тивовоспалительной терапии РА и психофармакотера-

пии РТДС, механизм действия которой связан с регуля-

цией нейронального захвата моноаминов в ЦНС, что

позволяет уменьшить выраженность боли за счет акти-

вации нисходящих антиноцицептивных влияний, моду-

лирующих болевую импульсацию [71]. 

Большинство (около 70%) больных РА предъявляют

жалобы на нарушения сна [72–74]. Отмечено, что наруше-

ния сна при РА могут быть связаны с высокой воспали-

тельной активностью, выраженностью боли и депрессив-

ной симптоматики, которые служат проявлениями едино-

го патогенетического механизма, включающего наруше-

ние нейроэндокринной регуляции и иммунного ответа.

При своевременной коррекции данных проявлений сон,

как правило, нормализуется [75–78]. В нашей работе нару-

шения сна были выявлены у 76% пациентов, и преоблада-

ли среди них пациенты с РТДС. 

Отдельно необходимо остановиться на таком зна-

чимом для РА синдроме, как хроническая усталость,

или астенический синдром. Симптомы усталости хара-

ктерны для многих хронических расстройств, и особен-

но для заболеваний, связанных с хронической болью.

По данным некоторых авторов, синдром хронической

усталости встречается у 83% больных РА [79]. В нашей

работе жалобы на хроническую усталость предъявляли

72% пациентов. Хотя большинство исследователей счи-

тают усталость соматическим симптомом болезни,

нельзя игнорировать потенциальные связи усталости с

психологическими и социальными аспектами болезни.

Стабильная усталость, или «снижение энергии», про-

должает оставаться основным критерием при диагно-

стике депрессии [80]. Ряд исследований, в том числе

наша работа, показывают, что в большей степени ощу-

щение усталости при РА коррелирует с выраженностью

боли и наличием депрессии, а не с текущей воспали-

тельной активностью заболевания, оцененной с помо-

щью DAS 28 [81, 82]. Существует множество работ, па-

тогенетически связывающих усталость, или астениче-

ский синдром с гиперпродукцией ряда провоспали-

тельных цитокинов, в частности – фактор некроза опу-

холи α, интерлейкинов (ИЛ) 6 и 1. В большей степени

это касается ИЛ 6. Гиперпродукция ИЛ 6 характерна

как для РА, так и для депрессивных расстройств, т. е.

для заболеваний, развитие и прогрессирование кото-

рых связывают с хроническим психосоциальным стрес-

сом [83]. Адекватная противовоспалительная терапия

РА, в том числе с использованием генно-инженерных

биологических препаратов (ГИБП), в большинстве

случаев приводит к уменьшению хронической устало-

сти [81]. Однако выраженная усталость в структуре

РТДС у больных РА требует активной специфической

терапии данных состояний до начала или в процессе

лечения РА. 

Малые дозы ГК (≤7,5 мг/сут в пересчете на предни-

золон), использующиеся в терапии больных РА, не ассо-

циируются с развитием психических расстройств и не

снижают когнитивные функции [84]. Прием малых доз

ГК способен регулировать функцию ГГНС через норма-

лизацию механизма обратной связи и оказывать противо-

воспалительный эффект, что позитивно сказывается на

настроении и уменьшает симптомы депрессии. В литера-

туре нет указаний на то, что используемые для лечения РА

цитотоксики способны оказывать негативное влияние на

психическую сферу. Напротив, учитывая общность пато-

генеза РА и депрессии с преобладанием провоспалитель-

ных механизмов, можно ожидать уменьшения депрессив-

ной симптоматики на фоне адекватной иммуносупрес-

сивной терапии РА. В нашей работе кумулятивная доза,

длительность приема ГК и частота использования мето-

трексата у пациентов с РТДС были меньше, т. е. пациен-

ты с РТДС получали менее агрессивную терапию РА, что

подтверждает вышесказанное. Это, в свою очередь, может

быть связано с плохой комплаентностью пациентов с РА

на фоне РТДС. 

Как и некоторые другие исследования [17], наша ра-

бота выявила признаки тесной взаимосвязи РТДС и ССЗ у

больных РА, что свидетельствует о наличии общих звеньев

патогенеза этих заболеваний. 

Заключение

Таким образом, психические расстройства, прежде

всего РТДС, характерны для больных РА. Современные

исследования показывают, что их тесная взаимосвязь

обусловлена определенным сходством механизмов раз-

вития и наличием общих факторов, способных прово-

цировать их возникновение, таких как хронические

стрессовые ситуации. Кроме того, системность патоге-

нетических и клинических проявлений как РА, так и

РТДС обуслoвливает необходимость своевременного и

комплексного подхода к диагностике, лечению и про-

филактике этих расстройств. Междисциплинарный

подход в диагностике и адекватной терапии больных

РА, дальнейшее изучение предикторов, особенностей

патогенеза и динамики РТДС у этих пациентов, а также

совершенствование психофармакологических и психо-

терапевтических стратегий поможет не только умень-

шить вклад РТДС в общую картину болезни и повысить

качество жизни пациентов, но и значительно улучшить

прогноз РА.
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