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Статья посвящена особенностям депрессивных расстройств и их негативному влиянию на течение ревма3
тоидного артрита. Описаны трудности диагностики депрессии при различных ее видах. Показано участие ли3
чностных и психосоциальных факторов в развитии депрессии. Представлены сведения об особенностях пси3
хотерапии и применении антидепрессантов в зависимости от клинических видов депрессии.
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The article is devoted to the features of depression disorders and its negative influence on the rheumatoid arthri3

tis current. Different kinds of depression diagnosis difficulties are described. The participation of personal and psy3
chosocial factors in depression development is shown. The information of psychotherapy peculiarities and use of anti3
depressants in depending on clinical depression peculiarities are produced.
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Депрессия является не только психиатрической,
но и общей медицинской проблемой. Крупномас3
штабное клинико3эпидемиологическое исследование
распространенности депрессии у пациентов сомати3
ческого профиля, проведенное в нашей стране
в 2002–2003 гг. в рамках программы «КОМПАС», по3
казало, что расстройства депрессивного спектра отме3
чаются у 46% обследованных [2]. Проблема выявле3
ния депрессий в медицинской практике существенна.
В многочисленных зарубежных исследованиях пока3
зано, что врачам общей практики удается диагности3
ровать депрессивные расстройства приблизительно
у половины пациентов медицинской сети с клиничес3
ки значимой депрессией. При этом специфическое
лечение по поводу депрессии проводится примерно
в половине случаев от числа диагностированных
и только в половине случаев это лечение эффективно.
Врачи общей практики, к которым в первую очередь
обращаются больные со стертыми аффективными
расстройствами, нередко руководствуются представ3
лениями о депрессиях с типичной картиной, в то вре3
мя как существование легких и атипичных, в частно3
сти, «соматизированных» или «маскированных»
форм остается вне их поля зрения. Частота «сомати3
зированных», или скрытых депрессий превышает чи3
сло явных в 10–20 раз. Этот вид депрессии распозна3
ется врачами общей практики лишь в 2% случаев.

Распространенность депрессивных расстройств при
ревматоидном артрите (РА), как показывает анализ
многочисленных исследований, имеет большой диа3
пазон значений от 12,5% до 80% [1]. Однако в целом,
депрессия у пациентов с РА встречается чаще, чем
у соматически здоровых и у пациентов с другими со3
матическим заболеваниями. Природа депрессивных

расстройств при РА определяется взаимным влияни3
ем соматогенных, психогенных и конституциональ3
но3личностных факторов. А тяжесть соматической па3
тологии выступает также и фактором психической
травматизации. В практике лечения больных РА выяв3
ляются, в соответствии с классификацией А.Б.Смуле3
вича [4], различные виды депрессивных расстройств:

1) нозогенные депрессии, отражающие реакции ли3
чности на болезнь;

2) психогенные депрессии как дезадаптивные рас3
стройства, связанные с негативным воздействием
психосоциальных стрессов;

3) соматогенные депрессии, отражающие реакции
головного мозга на биохимические и физиологические
процессы хронического соматического заболевания;

4) эндогенные депрессии, среди которых чаще ди3
агностируются «соматизированные», или скрытые
депрессии. Сложность диагностики атипичных, или
соматизированных форм депрессий обусловлена еще
и наличием такой стабильной личностной характери3
стики как алекситимия, при которой пациент не мо3
жет словесно описать свое душевное состояние и не
жалуется на депрессию, а говорит лишь о слабости,
упадке сил, дискомфортных или болевых ощущени3
ях. При легкой депрессии алекситимия встречается
в 60–70 % случаев. В фазе обострения РА у пациентов
выявляется феномен «психосоматического расщепле3
ния», включающий астенический синдром, дополнен3
ный признаками депрессивного личностного рас3
стройства [3]. Если в начале развития РА в психопа3
тологической картине чаще проявляются как психо3
генные, так и нозогенные тревожные и депрессивные
расстройства, то в дальнейшем течении заболевания
степень депрессивных расстройств соматогенного



типа заметно возрастает, особенно при отсутствии эф3
фекта лечения основного заболевания.

Как показали исследования, у больных РА диагно3
стируются депрессивные расстройства широкого
спектра в 44% случаев [1]. Личностная тревожность
как стабильная характеристика достигает высокого
уровня у большинства пациентов. Уровень как ситуа3
тивной, так и личностной тревожности заметно сни3
жается по мере увеличения длительности заболева3
ния, что отражает уменьшение выраженности нозо3
генной реакции личности в роли больного. Степень
астенодепрессивных расстройств, напротив, возраста3
ет. В этих случаях речь идет обычно о развитии так
называемой вторичной дистимии — хронической деп3
рессии с минимальной выраженностью депрессивных
переживаний («матовая» тоска, пониженная само3
оценка, пессимизм) и преобладанием соматовегета3
тивных симптомокомплексов (неприятные ощуще3
ния в различных частях тела, слабость, расстройства
аппетита и сна). Иногда течение ревматоидного арт3
рита сочетается с проявлениями субсиндромальных
сезонных депрессий. Диагностические сложности
здесь связаны в первую очередь с тем обстоятельст3
вом, что характерные для сезонного депрессивного
расстройства симптомокомплексы выражаются преи3
мущественно соматическими феноменами (прибавка
веса, повышенная сонливость, утомляемость) неред3
ко определяемыми как сезонная астения.

Группой зарубежных авторов [6] проведено иссле3
дование, в котором сравнили больных с РА и больных
с остеоартрозом. Оба заболевания поражают суставы,
сопровождаются болями и функциональной недоста3
точностью суставов. Это сходство гипотетически дол3
жно было бы уменьшить феномен различия реакции
на болезнь, так как можно было ожидать, что больные
обоими заболеваниями могут реагировать на болезнь
сходно, а разница между ними может быть обусловле3
на преморбидными особенностями личности. По дан3
ным исследования, для больных ревматоидным арт3
ритом характерны уменьшенная эмоциональная реа3
ктивность, тенденция к депрессии, сравнительно
меньший уровень тревожности, чем у больных с ос3
теоартрозом. Больным остеоартрозом свойственны
тревожность, тенденция к дисфории, а также выра3
женная агрессивность. Кроме того, глюкокортикоиды
сами могут вызвать депрессию. Например, преднизо3
лон в дозе более 30 мг/сут уже в начале лечения вы3
зывает депрессию у 5–10% пациентов.

Клинические компоненты депрессии при РА вклю3
чают обидчивость, плаксивость, чувство вины перед
родными из3за несостоятельности и невозможности
выполнения повседневной домашней работы, мысли
о безвыходности своего положения, чувство одиноче3
ства и чувство неполноценности. Для личности боль3
ных РА характерны следующие черты: стойкие прояв3
ления обязательности, терпеливости, внешней уступ3
чивости, сочетающиеся с тенденцией к подавлению
всех своих агрессивных и враждебных реакций; по3
требность к самопожертвованию и стремление к ока3
занию помощи, соединенные с честолюбием и склон3

ностью к депрессивному настроению. В структуру
факторов болевого синдрома может входить также
хронически повышенное мышечное напряжение, вы3
званное длительным подавлением агрессивных им3
пульсов, а также влияние психотравмирующих стрес3
сов текущей жизненной ситуации.

Депрессия ухудшает течение соматической болез3
ни и, усложняя ее клиническую картину, способству3
ет повышению частоты обращений за медицинской
помощью и проведение значительного числа ненуж3
ных исследований. Депрессия влияет также на дли3
тельность пребывания больных в соматическом ста3
ционаре и трудоспособность. Своевременная диагно3
стика депрессий в ревматологии во многих случаях
является решающим условием успешного лечения.
Тезис о необходимости адекватной терапии (прежде
всего, психофармакотерапии) депрессий, которой па3
циент должен быть обеспечен по месту обращения, то
есть, прежде всего, в учреждениях общей медицин3
ской практики, выдвинут в Докладе ВОЗ (2001) в ка3
честве одной из первостепенных задач здравоохране3
ния на ближайшее будущее. Надо согласиться с теми,
кто говорит, что эта проблема до настоящего времени
далека от разрешения. В качестве причин недостаточ3
ного выявления депрессий рассматривается лимит
времени, отводимый врачу общей практики на обсле3
дование, предубежденность пациенте против конста3
тации психического расстройства, недостаточная ос3
ведомленность врача о клинике и диагностике атипи3
чных депрессий.

Распространенность данной патологии, наличие
психопатологических расстройств, малая курабель3
ность и ранняя инвалидизация делают важным рас3
смотрение особенностей лечения больных РА. Каче3
ство жизни этих пациентов определяется как сомати3
ческими, так и в значительной мере психологически3
ми факторами и тесно связано с наличием депрессив3
ных расстройств. Речь идет о комплексном лечении,
включающем, наряду с основной терапией, примене3
ние при необходимости психофармакотерапии и пси3
хотерапии [5]. В случаях депрессивных расстройств,
сочетанных с тревожным аффектом, следует приме3
нять антидепрессанты, имеющие выраженный проти3
вотревожный компонент действия, в частности, амит3
риптилин в дозе 50–100 мг/сут, тразодон (тритти3
ко) — 150 мг, вальдоксан — 25–50 мг, а также такие се3
ротонинергические антидепрессанты как циталопрам
(ципрамил) 20 мг/сут, ципралекс 10 мг/сут, пароксе3
тин (паксил, рексетин) 20 мг/сут, сертралин (золофт,
стимулотон) 50 мг/сут.

Если в депрессивном расстройстве у пациента с РА
преобладала заторможенность, усталость, то наибо3
лее адекватны такие антидепрессанты со стимулиру3
ющим компонентом действия как флуоксетин (про3
зак) в дозе 20 мг/сут, милнаципран (иксел) —
50 мг/сут, гептрал 800 мг/сут. При сочетании депрес3
сии и выраженного болевого синдрома могут быть
эффективны такие антидепрессанты как амитрипти3
лин в дозе 12,5–50 мг/сут, тразодон (триттико)
150 мг, миртазапин (ремерон) 15 мг/сут, венлафаксин
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(велаксин) 75 мг, дулоксетин (симбалта) — 30–60 мг.
При использовании данных антидепрессантов отме3
чалось снижение скованности, уменьшение болей
и улучшение сна. Обезболивающее действие других
антидепрессантов не изучалось.

Для больных РА свойственно отсутствие активного
поиска помощи в отношении своих эмоциональных
расстройств, субъективные жалобы их скудны и одно3
образны. Чем определяется их согласие на психотера3
пию? Обычно эмоциональные мотивы лежат в основе
принятия психотерапевтической помощи. Этот свое3
образный запрос пациентов в отношении психотера3
пии определяется депрессивным самоощущением,
чувством эмоционального дискомфорта, тревожно3
стью, повышенной уязвимостью к стрессогенным
жизненным ситуациям и ограничениям, вызываемым
РА. Психотерапевтические задачи включают этот за3
прос, но также ориентированы на повышение само3
оценки, преодоление тревожного и депрессивного
мышления (и поведения), приобретение навыков
конструктивного контроля и совладания с негатив3
ными эмоциями. Поддерживающий психотерапевти3
ческий подход терапевта включает в себя эмпатичес3
кое (сопереживающее) выслушивание пациента, поз3
воляющее ему выразить свои, обычно подавляемые
и скрываемые переживания, в частности, чувства ви3
ны, злости, беспомощности и безнадежности, а также
раскрыть конфликтные и трудные жизненные ситуа3
ции. Важным является также достижение ослабления

навязчивой фиксации на боли и мышечного напряже3
ния при болевом синдроме, мобилизация психологи3
ческих и социальных ресурсов пациента в целях по3
вышения качества жизни.

Наряду с рациональной и когнитивной психотера3
пией, используется гипнотерапия, в частности при
наличии выраженного болевого синдрома. В психоте3
рапевтической работе на начальном этапе речь идет
о коррекции внутренней картины болезни, осознании
пациентом влияния на болезнь его способов реагиро3
вания на стрессовые ситуации, в том числе — на свое
заболевание. Психотерапия направлена на преодоле3
ние депрессивного мышления и поведения, а также на
выработку навыков релаксации, снятия стрессов, по3
вышение самоконтроля и уменьшение ощущения не3
преодолимости боли. Гипнотерапия способствует по3
вышению болевого порога и болевой толерантности
с помощью технических приемов диссоциации, визу3
ализации и прямой суггестии.

Таким образом, депрессивные расстройства при
ревматоидном артрите имеют клинические и лично3
стно3психологические особенности, влияющие на
трудности в диагностике и терапии этого заболева3
ния. Депрессия и связанные с нею психосоциальные
факторы влияют на клинические течение РА, в част3
ности на уязвимость к стрессу, способствуя осложне3
ниям и рецидивам заболевания. Поэтому существен3
на комплексная терапия депрессии с помощью психо3
терапии и применения антидепрессантов.
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