
Ревматоидный артрит (РА) – аутоиммунное рев-
матическое заболевание неизвестной этиологии,
поражающее 0,5–2% взрослого населения в наибо-
лее работоспособном возрасте 35–55 лет и характе-
ризующееся хроническим эрозивным артритом и
системным поражением внутренних органов [27]. 

Хроническое прогрессирующее течение заболе-
вания и сопутствующая пожизненная терапия
сопровождаются развитием зачастую необратимых
осложнений и побочных эффектов, проявляющихся
в изменении внешности, нарушениях сна, эмоцио-
нальной лабильности, физическом дискомфорте и
значительном ограничении функциональных воз-
можностей [13, 46]. Еще в 1961 году P.Kielholz
отмечал значимость физической и психологической
дезадаптации и выраженного снижения активности
при РА в развитии хронической депрессии, а также
в формировании «порочного круга» психического и
соматического страдания [31]. Характерологиче-
ские особенности позволяют одним пациентам
достаточно спокойно адаптироваться к новым усло-
виям жизни, у других развиваются психопатологи-
ческие состояния, требующие психологической и
медикаментозной коррекции. 

Однако ошибочным является рассмотрение
депрессивных расстройств лишь в качестве послед-
ствий тяжелого хронического заболевания – РА.
Наличие депрессии увеличивает риск развития
соматического заболевания [5]. РА также часто раз-
вивается у людей, страдающих депрессией. В част-
ности, по данным некоторых авторов 66% больных
РА имели депрессивные расстройства еще до воз-
никновения артрита [25]. Современные исследова-
ния показывают, что РА и депрессия нередко имеют
общий провоцирующий фактор – хронический пси-
хосоциальный стресс или дистресс – в соответ-
ствии с концепцией Селье. Диатез-стрессовая
модель, активно разрабатываемая в последние
годы, позволяет не только выделить ряд общих
патогенетических механизмов РА и депрессии,
включающих хронический стресс на фоне специ-
фичного предрасположения, но и комплексно рас-

сматривать эффект психотропной терапии, как на
психопатологическую симптоматику, так и, воз-
можно, на воспалительные процессы и боль [1, 35,
59]. Другая, так называемая биопсихосоциальная
модель, также применима как к РА, так и к депрес-
сии [40].

Эпидемиологические исследования показывают,
что психические расстройства встречаются более
чем у 60% больных РА [58]. Среди них преоблада-
ют расстройства тревожно-депрессивного спектра.
R.G.Frank и соавт. [23] сообщают, что более трети
пациентов РА имеют признаки «большой» депрес-
сии или дистимии. В работах других авторов часто-
та депрессивных расстройств колеблется от 11 до
65%, тревожных – от 13 до 44,4% [19, 37, 38, 46,
54], распространенность депрессии в общей попу-
ляции составляет 5–8% [38]. По данным G.Treharne
и соавт. [51] среди стационарных больных РА 11%
хотя бы раз в жизни имели суицидальные мысли, в
случае наличия депрессии суицидальные идеи при-
сутствовали у 30% больных. 

Депрессивные расстройства часто остаются нера-
спознанными и нелеченными у больных РА. Это
связано с тем, что все внимание обращено на физи-
ческие аспекты болезни, а депрессия и тревога рас-
сматриваются в качестве нормальной реакции на
хроническое заболевание. Выявление депрессии
осложнено также тем, что некоторая симптоматика
РА совпадает с проявлениями депрессии (например,
хроническая усталость, двигательная заторможен-
ность, потеря веса, бессонница, снижение аппетита)
[32]. В частности, синдром хронической усталости
встречается у 80–93% больных РА [44]. Исследова-
ния показывают, что в большей степени ощущение
усталости коррелирует с выраженностью боли и
наличием депрессии, а не с воспалительной актив-
ностью заболевания [42]. Кроме того, диагностика
депрессии затруднена тем, что у ревматолога, как и
у врачей других специальностей, зачастую не хвата-
ет информированности и времени для того, чтобы
обсудить с пациентом что-либо помимо проблем,
связанных с соматическим заболеванием [4].
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По данным B.Sleath и соавт. [48] только 19%
пациентов РА и депрессией готовы обсуждать про-
блемы своего настроения с лечащим врачом. Боль-
шинство пациентов либо не осознают, что находят-
ся в депрессивном состоянии и связывают все сим-
птомы с РА, либо считают, что смогут с ними спра-
виться при улучшении соматического состояния,
либо не придают им значения. В результате – толь-
ко 25% пациентов с воспалительными ревматиче-
скими заболеваниями и тревожно-депрессивными
расстройствами получают адекватную психотера-
певтическую и медикаментозную помощь [33].

Наличие депрессии существенно ухудшает кли-
нические проявления, динамику и прогноз РА. У
пациентов РА в связи с наличием депрессии отме-
чается более выраженный болевой синдром, боль-
ше количество воспаленных суставов, выше сте-
пень функциональной недостаточности, чем у
больных РА без депрессивных расстройств [33].
Вместе с тем, депрессия может способствовать
воспалению, влиять на соблюдение медицинских
рекомендаций и, таким образом, на течение и исход
РА. D.C.Ang и соавт. [7] показали, что, независимо
от других факторов риска, наличие депрессии при-
водит к двукратному увеличению вероятности
преждевременной смерти в когорте больных РА,
наблюдавшихся в течение 18 лет. Это может быть
связано, помимо прочих причин, с нарушением
комплайентности. Известно, что наличие депрес-
сии у пациентов с хроническим соматическим забо-
леванием увеличивает риск некомплайентности
проводимой терапии в три раза [20]. Возможно, это
обусловлено тем, что депрессия приводит к потере
надежды на выздоровление, не позволяет осознать
пользу и эффективность назначенного лечения,
ведет к социальной изоляции и ограничению кон-
тактов с врачом. В частности, установлено, что
больные РА и депрессией чаще чувствуют себя
неизлечимо больными, при сравнении с больными
РА без депрессии, даже при невысокой выраженно-
сти системного заболевания [37]. 

Кроме того, отказ от лечения является одним из
нередких в ревматологической практике проявле-
ний суицидального поведения, свойственного боль-
ным, страдающим депрессией. Наряду с этим,
депрессия часто ассоциируется с когнитивными
нарушениями, и пациенты подчас забывают или не
понимают значимости регулярного приема препа-
ратов, что приводит к снижению эффективности
терапии и ухудшению прогноза. 

Кроме негативных последствий, непосредственно
связанных с соматическим состоянием, депрессия
способствует снижению работоспособности, потере
работы и увеличению стоимости лечения пациентов
РА [38]. В работе B.Lо..we и соавт. [33], проведенной
на 356 пациентах с воспалительными ревматически-
ми заболеваниями, отмечено, что тяжесть депрес-
сии, наряду с тяжестью основного заболевания и
физической активностью являются независимыми
предикторами нетрудоспособности. Значительная

доля больных РА (25–40%) теряет трудоспособ-
ность в первые пять лет болезни. Наличие тревож-
но-депрессивной симптоматики, наряду с тяжелым
течением ревматического заболевания, увеличивает
нетрудоспособность с 25 до 50%.

По данным различных авторов, от 25 до 57%
больных РА имеют нарушения сна, одной из при-
чин которых, наряду с высокой воспалительной
активностью и болью, являются тревожно-депрес-
сивные расстройства [52].

Особую психопатологическую проблему при РА
составляет распространенность и выраженность
когнитивных нарушений, которые, по данным неко-
торых авторов выявляются у 30% больных РА. Для
сравнения, среди здоровых, подобранных по возра-
сту и полу, данные расстройства выявлены лишь в
7,5% случаев [8]. Патогенетические механизмы ког-
нитивных расстройств при РА до настоящего вре-
мени не установлены. Они, как правило, не связаны
с длительностью РА, использованием глюкокорти-
коидов (ГК), степенью нетрудоспособности. Одна-
ко известно, что довольно часто когнитивные нару-
шения при РА обусловлены наличием депрессии
[20, 30] и при адекватной терапии депрессивных
расстройств становятся значительно менее выра-
женными. Известно также, что сердечно-сосуди-
стые заболевания (ССЗ), в том числе – артериаль-
ная гипертензия (АГ), также являются фактором
риска развития когнитивных нарушений [43]. Учи-
тывая частую встречаемость АГ у больных РА,
можно ожидать увеличения числа когнитивных
нарушений при сочетании депрессии и АГ. Прини-
мая во внимание известный факт, что в основе пато-
генеза болезни Альцгеймера, характеризующейся
выраженными когнитивными нарушениями, лежит
интратекальная гиперпродукция провоспалитель-
ных цитокинов (ЦК), в частности фактора некроза
опухоли-α (ФНО-α), а также недавно полученные
данные о том, что периспинальное экстратекальное
еженедельное 6-ти месячное введение ингибитора
рецепторов ФНО-α – этанерцепта пациентам с
болезнью Альцгеймера привело к быстрому и стой-
кому восстановлению когнитивных функций,
можно предположить, что гиперпродукция ФНО-α,
свойственная РА, может лежать в основе когнитив-
ных нарушений при РА [50].

Многочисленные исследования подтверждают,
что наличие депрессии значительно снижает каче-
ство жизни больных РА [3, 39] не только за счет
ухудшения психологической, но и соматической
составляющей этого показателя.

Таким образом, проблема коморбидности РА и
депрессии весьма актуальна. Депрессивные рас-
стройства снижают комплайентность, качество
жизни и увеличивают расходы на лечение, влияют
на течение РА и определяют его прогноз. В этой
связи целесообразно рассмотреть современные
представления о патогенезе, диагностике, особен-
ностях течения и лечения депрессивных наруше-
ний у больных РА. 
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Причины депрессивных расстройств при РА
Причины возникновения депрессивных рас-

стройств у больных РА, как и причины развития
самого РА, неоднозначны. Следует отметить, что
депрессия, как и РА, является хроническим много-
факторным заболеванием, в развитии которого уча-
ствуют психосоциальные, нейроиммунные и ней-
роэндокринные факторы. Многие исследователи
отмечают влияние факторов окружающей среды,
действующих на иммунную и нейроэндокринную
системы организма, на возникновение и провока-
цию обострений РА. К таким факторам относят,
прежде всего, хронический стресс, который пред-
шествует развитию или обострению РА у 30–87%
больных. С другой стороны, в основе современного
рассмотрения патогенеза депрессии лежит диатез-
стрессовая модель, акцентирующая роль провоци-
рующих стрессовых факторов в развитии различ-
ных вариантов депрессии в зависимости от харак-
тера предрасположения [35]. Хронический повсе-
дневный стресс умеренной интенсивности
считается более важным предиктором, чем актив-
ность РА [9]. S.Murphy и соавт. [36] показали, что
наличие депрессии при РА не связано с длительно-
стью и тяжестью заболевания, а значительно корре-
лирует с наличием хронического стресса, недостат-
ком социальной поддержки и степенью функцио-
нальной недостаточности. 

Установлено, что хронический стресс умерен-
ной интенсивности приводит к провоспалитель-
ным сдвигам в нейроэндокринной системе в
связи с отсутствием адекватного ответа со сторо-
ны гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой
системы (ГГНС) [18]. С другой стороны, острые
выраженные стрессы, сопровождающиеся усилен-
ным выбросом нейротрансмиттеров и стрессовых
гормонов, нередко связаны с уменьшением актив-
ности заболевания [28]. Депрессивные расстрой-
ства также наиболее часто провоцируются дли-
тельными стрессовыми факторами [1, 59]. По-ви-
димому, именно хронический стресс умеренной
интенсивности является общим патогенетическим
фактором, приводящим к развитию системного
ревматического заболевания и депрессивного рас-
стройства [17]. 

В работах других авторов, наряду с психос-
оциальными факторами, в качестве значимого пре-
диктора тревожно-депрессивных расстройств рас-
сматривается высокая воспалительная активность
РА [60]. При этом повышение воспалительной
активности значимо ассоциируется с наличием
тревожно-депрессивной симптоматики только
среди пациентов с высоким уровнем социального
стресса [15].

Психологические факторы, 
определяющие особенности депрессии при РА
Диатез-стрессовая модель позволяет говорить о

том, что предрасположенность к особым вариантам
депрессии проявляется в специфичных психологи-

ческих структурах [1, 35], характерных, в частно-
сти, как для РА, так и для депрессии. Эти структу-
ры определяют особенности восприятия и реагиро-
вания на психотравмирующие ситуации с формиро-
ванием соответствующей картины депрессивных
расстройств. В этой связи крайне актуальны рабо-
ты, выделяющие особенности аффективности
больных, страдающих РА. К ним, прежде всего,
можно отнести такие как ограниченность проявле-
ний эмоциональных реакций с подавлением агрес-
сии и враждебности, бедностью мимики и жестику-
ляций [24, 56]. Было замечено, что больные, как
правило, не расположены обсуждать психотравми-
рующие ситуации, с нежеланием выполняют психо-
логические методики, используют отрицание про-
блем и «стоицизм» в качестве «фасада благополу-
чия», являющегося характерным стилем адаптации
при РА [24]. Многие выделенные признаки являют-
ся скорее следствием хронического соматического
заболевания, характеризующегося выраженной
болью. Однако, кроме того, было определено, что
для больных РА, как на начальной, так и на отда-
ленной стадии болезни, характерны низкие показа-
тели нейротизма (тревожности) при сравнении со
здоровыми и, в особенности, с больными, страдаю-
щими неврозами [57] . Отмеченные особенности во
многом соответствуют описаниям алекситимии,
предрасполагающей к развитию психосоматиче-
ской патологии. Алекситимия, как известно, харак-
теризуется затруднением в определении и выраже-
нии эмоций, что может проявляться в отсутствии
понимания чувств окружающих; трудностью диф-
ференциации эмоций от телесных ощущений; бед-
ностью фантазии; а также внешней направленно-
стью логического мышления. Установлена тесная
связь алекситимии с дисфорией, реакциями раздра-
жительности, а также с ангедонией [49]. Следует
отметить, что структурной основой алекситимии во
многих случаях может являться апатическая аффек-
тивность, проявляющаяся в виде безразличия к
окружающему и психической анестезии различной
степени выраженности [2]. На основании доказа-
тельств того, что алекситимия, являясь независи-
мым признаком, коррелирует с депрессией, был
выделен алекситимический вариант депрессивных
расстройств. Алекситимическая депрессия характе-
ризуется, в частности, симптомами соматического
характера, суицидальными высказываниями, а
также выраженным нарушением межличностных
отношений [55]. В ряде исследований было под-
тверждено, что алекситимия характерна для боль-
ных РА [21, 56], что может также говорить о том,
что им свойственен апатический тип аффективно-
сти. Наличие стрессового синдрома (переживания,
связанные по своему содержанию с психической
травмой; избегание этих переживаний и идеатор-
ное/двигательное возбуждение) во многих случаях
определяет формирование тревожно-апатических и
дисфоро-апатических вариантов расстройств адап-
тации и депрессий. 
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Патогенетические механизмы РА, связанные 
с тревожно-депрессивными расстройствами
Дисфункция гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-

никовой системы. Известно, что развитие и обо-
стрения РА связаны с дисрегуляцией взаимосвязей
между нейроэндокринными (ГГНС) и иммунными
механизмами (в частности – гиперпродукцией про-
воспалительных ЦК). 

ГГНС в норме активируется в ответ на острый
стресс, в том числе – на острое воспаление, проте-
кающее с увеличением уровня провоспалительных
ЦК (ФНО-α, интерлейкина (ИЛ)-1 и ИЛ-6, интер-
феронов-α и γ (ИФ-α и γ)). В результате острого
стресса происходит центральная стимуляция синте-
за гипоталамического кортикотропин-рилизинг-
гормона (КТГ) – гипофизарного адренокортико-
тропного гормона (АКТГ) и в итоге – кортизола
корой надпочечников. Эндогенный ГК кортизол по
механизму обратной связи блокирует дальнейший
синтез АКТГ и КТГ, и, в физиологической концен-
трации, оказывает иммуномодулирующий эффект –
ингибирует синтез провоспалительных ЦК и увели-
чивает антивоспалительных, предотвращая даль-
нейшую иммунную стимуляцию ГГНС и снижая
воспаление, тем самым, выполняя адаптивную
функцию [14]. Хронический стресс сопровождает-
ся хронической активацией ГГНС, что приводит к
нарушению механизма обратной связи между гор-
монами, вырабатываемыми надпочечниками и
гипоталамо-гипофизарной системой, и может
сопровождаться как гипер- так и гипофункцией
ГГНС и проявляться повышенной или пониженной
выработкой эндогенных ГК или резистентностью к
их воздействию. С клинической точки зрения дан-
ные нарушения не способствуют адаптации и ассо-
циируются с развитием хронической боли, тревож-
ных и депрессивных симптомов [14]. 

РА характеризуется постоянно высокой концен-
трацией провоспалительных ЦК, которые рассма-
триваются как эндогенные стрессоры. Многие
авторы приравнивают данную патологию к хрони-
ческому стрессу. Для активного РА, в частности –
раннего, не подвергавшегося терапии, характерна
гипофункция ГГНС, характеризующаяся утратой
циркадного ритма синтеза кортизола и, чаще, сни-
жением его концентрации. Недостаток кортизола
лежит в основе нарушения механизма обратной
связи и слабой супрессии гипоталамо-гипофизар-
ной системы, что и проявляется повышением КТГ и
АКТГ у больных РА [17]. 

Депрессия как самостоятельное заболевание
также характеризуется дисфункцией ГГНС. Для
50–70% больных с депрессией свойственна ее
гиперфункция, сопровождающаяся гиперпродукци-
ей КТГ, АКТГ и кортизола, однако существует суб-
популяция пациентов, для которой характерна
гипофункция ГГНС и гипокортизолемия [14]. Нес-
мотря на избыток кортизола в крови, биодоступ-
ность данного эндогенного ГК у больных депресси-
ей крайне низка. Многие авторы связывают этот

факт со снижением экспрессии ГК-рецепторов. В
последние годы появились работы, демонстрирую-
щие прямой модулирующий эффект антидепрес-
сантов на ГК и их рецепторы, и способность анти-
депрессантов приводить к нормализации функции
ГГНС [29]. 

Таким образом, несмотря на некоторые различия,
для депрессии и РА характерны общие, связанные с
дистрессом патогенетические черты, проявляю-
щиеся дисфункцией ГГНС, гиперпродукцией КТГ
и АКТГ, и связанным с этим нарушением болевой
чувствительности и иммунологическими наруше-
ниями, в частности высоким уровнем провоспали-
тельных ЦК. 

Провоспалительные цитокины – ключевое звено
в развитии депрессии и боли. РА характеризуется
постоянной выработкой провоспалительных ЦК.
Именно ЦК играют ключевую роль в проявлении
боли при РА. Доказано также, что, воздействуя на
мозг, ЦК вызывают симптомы так называемого
«болезненного поведения», включающие беспокой-
ство, снижение активности, сонливость, нежелание
общаться с окружающими, снижение концентра-
ции внимания, интереса к текущим событиям,
ангедонию. Все эти симптомы, согласно МКБ-10 и
DSM-IV-TR [6] полностью соответствуют депрес-
сивному синдрому. Такие симптомы характерны
для любых заболеваний, связанных с повышенным
синтезом провоспалительных ЦК, будь то инфек-
ционный процесс, либо хронические ревматиче-
ские заболевания, в том числе – РА. Появление
депрессивной симптоматики в ответ на терапию ЦК
настолько характерно, что некоторые авторы пред-
лагают выделять «цитокин-ассоциированный
депрессивный синдром» [53]. 

Показано, что депрессия сопровождается также
увеличением содержания гаптоглобина, проста-
гландина Е2, ИЛ-6, ИЛ-1β, ФНО-α, неоптерина,
СРБ, сывороточного амилоида А, гомоцистеина и
фибриногена, снижением отношения СD4/CD8
[53]. Теоретически достаточно обоснована «цито-
киновая» («макрофагальная») гипотеза развития
депрессии, предложенная R.S.Smith в 1991 году, в
свете которой чрезмерная секреция ИЛ-1 и других
молекул, вырабатываемых макрофагами, способ-
ствует развитию депрессии. 

Цитокины, депрессия и серотонин. Согласно
современным представлениям, центральным био-
химическим механизмом, лежащим в основе
депрессии, является нарушение нейротрансмиссии
в связи с уменьшением концентрации основных
нейромедиаторов монаминов – норадреналина,
дофамина и серотонина в синаптической щели,
или, что не менее значимо – в связи со снижением
чувствительности рецепторов к их воздействию.
Теоретически, любое патологическое состояние
или условия, в которых нарушается структура и
функция рецепторов захвата монаминов или умень-
шается концентрация монаминов в нейрональных
синапсах, могут провоцировать депрессию [12]. В

72



условиях РА при непосредственном воздействии
ряда провоспалительных ЦК происходит снижение
выработки аминокислоты триптофана, которая
является предшественником серотонина. Влияние
ЦК на метаболизм нейротрансмиттера связано с их
индуцирующим воздействием на активность фер-
мента индоламин-2,3-диоксигеназы, способствую-
щего распаду триптофана до кинуренина и квино-
линовой кислоты и, соответственно, снижению
концентрации триптофана, а вместе с ним – серото-
нина [34]. Значимо то, что снижение концентрации
триптофана характерно лишь для хронического
стресса или состояний, характеризующихся ста-
бильно высокой концентрацией ЦК. В условиях же
острого стресса и/или кратковременного повыше-
ния уровня ЦК содержание триптофана/серотонина
в тканях мозга увеличивается, с чем и связан анти-
депрессивный, мобилизирующий эффект [34]. 

Таким образом, в условиях воспаления, вызы-
вая боль и угнетение, ЦК изначально призваны
выполнять адаптивную роль, заставляя организм
функционировать в более «щадящем» режиме с
ограничением физической и эмоциональной
активности. РА характеризуется стабильно высо-
ким уровнем провоспалительных ЦК, когда боль
и депрессия становятся хроническими, а отсут-
ствие своевременного и адекватного лечения
может привести к необратимым последствиям в
виде ранней инвалидизации и неблагоприятного
исхода.

Взаимосвязь боли и депрессии
Обзор Европейских исследований, посвященных

изучению взаимоотношений депрессии и боли,
позволил выявить наличие положительной связи
между ними в 46 из 70 работ [5]. Соматические
симптомы часто (до 69%) являются основными у
пациентов с депрессией. К соматическим симпто-
мам депрессии относят боль, усталость, нарушения
сна и аппетита. Среди наиболее часто встречаю-
щихся при депрессии соматических жалоб (до 60%)
преобладают жалобы на различные виды боли –
боль в суставах, спине, груди, в частности – карди-
алгии, боль в животе и головная боль. Эпидемиоло-
гические исследования показали наличие боли раз-
личной локализации и интенсивности у 24–37%
пациентов страдающих депрессией [11]. В настоя-
щее время бесспорным является тот факт, что нали-
чие соматических жалоб затрудняет диагностику
депрессии. Выявление депрессии снижается с 77%,
в случае преобладания психических симптомов, до
22%, когда присутствуют только соматические
признаки. 

С другой стороны, соматическое заболевание,
сопровождающееся болевым синдромом, напри-
мер, РА, мигрень, «боль в нижней части спины»,
значительно увеличивает риск развития депрессии,
панического или генерализованного тревожного
расстройства (OR=1,48–3,86) [5]. Согласно совре-
менным исследованиям, хроническая боль, опреде-

ляющаяся как практически ежедневная в течение
как минимум трех месяцев, увеличивает риск
развития депрессии в три раза. 

Пациенты РА с депрессией и их врачи, концен-
трирующие внимание на соматических жалобах и
их лечении, зачастую вынуждены применять боль-
шое количество противовоспалительных и обезбо-
ливающих препаратов, в частности – опиоидных
анальгетиков. Наличие депрессии усиливает боль, а
боль усугубляет депрессию, формируется «пороч-
ный круг», в условиях которого развивается рези-
стентность к проводимой противовоспалительной
и анальгетической терапии, ухудшается течение и
прогноз РА. Однако выраженность боли у таких
пациентов не всегда обусловлена высокой активно-
стью РА, а может быть связана с выраженностью
депрессии, и терапия последней не только поможет
быстрее справиться с болью, но и позволит, умень-
шив дозу, избежать побочных эффектов противово-
спалительных препаратов. 

Психофармакотерапия боли при РА
Несмотря на широкий интерес к проблеме вза-

имосвязи системного ревматического заболевания –
РА и депрессии, терапевтические аспекты, отра-
жающие эффективность антидепрессивной терапии
остаются крайне мало разработанными. В настоя-
щее время можно привести лишь несколько иссле-
дований, направленных на изучение эффекта неко-
торых антидепрессантов – амитриптилина, дотие-
пина, пароксетина и сертралина при лечении
депрессии у больных РА [10, 23, 47]. Единичные
плацебо-контролируемые исследования показали
высокую эффективность антидепрессантов при
лечении депрессии при минимальном количестве
нежелательных и побочных эффектов. Следует
отметить, однако, что в большинстве работ не про-
ведена дифференцированная диагностика рас-
стройств тревожно-депрессивного спектра. Лишь в
исследовании сертралина лечение проводилось в
амбулаторной группе больных большой депрессией,
выделенной в соответствии с критериями DSM-IV
[47]. Особый интерес представляют результаты фар-
макологических исследований, направленных на
изучение динамики некоторых проявлений РА при
назначении антидепрессантов. Число данных работ
также немногочисленно. Наибольшее внимание уде-
лялось противоболевому эффекту антидепрессан-
тов, прежде всего, трициклических – амитриптили-
на, тримипрамина и дотиепина, имеющих норадре-
нергическое действие, проявляющееся в анксиоли-
тическом и седативном клиническом эффекте [10,
41]. Результаты плацебо-контролируемого исследо-
вания эффективности дотиепина показали незави-
симость противоболевого и антидепрессивного дей-
ствия. Однако анальгезирующий эффект был более
стабилен и сохранялся после отмены препарата при
лечении боли у пациентов с депрессивными рас-
стройствами. Помимо обезболивающего действия
терапия дотиепином приводила к улучшению каче-

73



74

ства жизни пациентов и уменьшению утренней ско-
ванности суставов, характерной для РА. Положи-
тельное действие антидепрессанта авторы данного
исследования связывают как с непосредственным
обезболивающим, так и отчасти, с антидепрессив-
ным эффектом [10]. В ряде исследований подчерки-
вается, что обезболивающий эффект антидепрес-
сантов при РА менее выражен, чем при боли друго-
го генеза, однако данный вывод может являться
следствием недостаточной изученности проблемы.
Следует отметить, что влияние атипичных нейро-
лептиков, имеющих антидепрессивный эффект, на
боль при РА до настоящего времени не изучено,
однако имеются доказательства их анальгетических
свойств, полученные в исследованиях хронической
боли иного генеза [22]. Результаты немногочислен-
ных исследований показывают, что психофармако-
логические препараты различных групп оказывают
положительное влияние не только на депрессию, но
и на некоторые клинические проявления РА, в част-

ности на боль, что может косвенно подтверждать
наличие патогенетической взаимосвязи боли и
депрессии у больных РА. 

Заключение
Депрессивные расстройства при РА широко рас-

пространены. Возможно, это обусловлено тем, что
для данных заболеваний характерны сходные при-
чины и механизмы развития со значимостью хрони-
ческого стресса, а также системность патогенетиче-
ских и клинических проявлений, что определяет
необходимость системного подхода к комплексному
лечению. Дальнейшее изучение предикторов, осо-
бенностей патогенеза и динамики расстройств тре-
вожно-депрессивного спектра у больных РА, а также
совершенствование психофармакологических и пси-
хотерапевтических стратегий поможет не только уме-
ньшить вклад депрессии в общую картину болезни и
повысить качество жизни пациентов, но и значитель-
но улучшить прогноз системного заболевания.
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ХРОНИЧЕСКИЙ СТРЕСС И ДЕПРЕССИЯ У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ

А. Е. Зелтынь, Ю. С. Фофанова, Т. А. Лисицына, О. Ф. Серавина, О. Б. Ковалевская, 
Д. Ю. Вельтищев, Е. Л. Насонов

В обзоре современных исследований обсуждаются проблемы вза-
имосвязи ревматоидного артрита и депрессивных расстройств на осно-
ве диатез-стрессовой модели. Данная модель, предложенная для рас-
смотрения патогенеза депрессии, включает некоторые сходные с ревма-
тоидным артритом патогенетические механизмы. Проводится анализ
этих механизмов с акцентом на роли хронического стресса в развитии

депрессии, некоторых клинических проявлений ревматоидного артрита,
включая боль. Проведенный анализ обосновывает применение совре-
менных психофармакологических препаратов в комплексном лечении
депрессии и боли у больных ревматоидным артритом.

Ключевые слова: хронический стресс, депрессивные расстрой-
ства, ревматоидный артрит, боль, антидепрессанты.
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CHRONIC STRESS AND DEPRESSION IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS 

A. E. Zeltyn, Yu. S. Fofanova, T. A. Lisitsina, O. F. Seravina, O. B. Kovalevskaya, 
D. Yu. Veltischev, E. L. Nasonov

This review of recent research also contains a discussion on rela-
tionship between rheumatoid arthritis and depressive disorders from the
point of view of the diathesis-stress model. This model is used for depres-
sion, and it includes some pathogenetic mechanisms, which seem to res-
emble very much those involved in rheumatoid arthritis. The article pres-
ents the analysis of these mechanisms, with an accent on the role of chro-

nic stress in development of depression, and certain clinical symptoms of
rheumatoid arthritis, including pain. This analysis forms the ground for the
use of modern psychopharmacological medication in the treatment of
depression and pain in patients with rheumatoid arthritis.

Key words: chronic stress, depressive disorders, rheumatoid arthritis,
pain, antidepressants. 


