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В последние годы большое внимание

уделяется психическим расстройствам, пре-

жде всего расстройствам тревожно-депрес-

сивного спектра (РТДС), у больных, страда-

ющих системными воспалительными ревма-

тическими заболеваниями (РЗ) [1–10]. Ве-

дется поиск сходных патогенетических ме-

ханизмов, которые могут объяснить высо-

кую частоту встречаемости психических рас-

стройств у больных РЗ. На наличие патоге-

нетических связей, базирующихся на общей

провоцирующей роли стрессовых факторов,

обращал внимание еще Ф. Александер,

во многом основываясь на работах Ганса Се-

лье [11]. Практически для всех РЗ можно вы-

делить порочный круг, образуемый стрессо-

выми факторами, участвующими в патоге-

незе как РТДС, так и воспалительных РЗ,

и действием вторичных психотравмирую-

щих факторов, связанных с соматическим

заболеванием и усугубляющих аффективные

расстройства. В связи с этим психическое

расстройство нередко начинается раньше,

чем РЗ [12–14], и наличие депрессии увели-

чивает риск развития аутоиммунного забо-

левания [15]. При этом в динамике болезни,

как правило, стирается причинно-следст-

венная связь, а ревматические и аффектив-

ные расстройства протекают параллельно,

взаимно влияя друг на друга. Нейроэндо-

кринные и иммунные механизмы осуществ-

ляют взаимосвязь РЗ и психического рас-

стройства через влияние стрессовых факто-

ров не только на их возникновение, но и на

динамику. 

В ряде исследований справедливо под-

черкиваются вовлеченность многих систем

организма при депрессивных расстройствах

и их системное влияние на соматическое здо-

ровье, и это говорит о том, что они должны

рассматриваться в качестве «системных», а не

исключительно психических нарушений [16].

Этот факт еще больше сближает группы РЗ

и депрессивных расстройств. 

Хроническое инвалидизирующее за-

болевание, несомненно, является для чело-

века психотравмирующим фактором, заста-

вляя его пересматривать привычный образ

жизни, с формированием дезадаптивных

стратегий cовладания со стрессовыми ситу-

ациями. Наличие, например, хронической

боли способствует изменению настроения,

ухудшению сна, нарастанию тревоги, вслед-

ствие чего снижаются работоспособность

и качество жизни [17]. Сходную значимость

имеет стабильная сухость слизистых оболо-

чек, характерная для болезни Шегрена

(БШ), нередко провоцирующая тревогу

и депрессию. Наиболее распространенным

вторичным стрессовым фактором является

длительный период неизвестности и неоп-

ределенности, связанный с трудностями ди-

агностики РЗ в первичной медицинской

практике. Так, по некоторым данным, сред-

няя длительность периода от развития пер-

вых симптомов БШ до ее диагностики и на-

чала адекватного лечения составляет около

7 лет [18]. В связи с этим психические рас-

стройства и провоцирующие стрессовые фа-

кторы при БШ требуют особого внимания

[19–22]. 

БШ, или первичный синдром Шегре-

на, – заболевание, характеризующееся хро-

ническим аутоиммунным и лимфопролифе-

ративным воспалением в экзокринных (сек-

ретирующих преимущественно IgA) эпите-

лиальных железах с развитием паренхима-

тозного сиалоаденита и сухого кератоконъ-

юнктивита с последующим нарастанием

ксеростомии и ксерофтальмии (сухости

слизистых оболочек рта и глаз) [2, 3, 17, 18].

Помимо БШ, выделяют вторичный син-

дром Шегрена, сопутствующий, как прави-

ло, другим РЗ. БШ достаточно широко рас-

пространена: встречаемость среди населе-

ния в целом колеблется в пределах

0,59–3,3%, а среди лиц старше 50 лет –

2,7%. Женщины болеют в 10–25 раз чаще

мужчин. В основном заболевание начинает-

ся в возрасте после 50 лет, дети болеют го-

раздо реже [2, 3, 17]. Несмотря на достаточ-

но широкую распространенность, более чем

в половине случаев БШ остается нераспоз-

нанной, и неопределенность диагностики

оказывает существенное влияние на психи-

ческое состояние больных. 

Частота психических нарушений при

БШ составляет около 30% [19, 21, 23], наи-

более часто выявляют тревожные и депрес-

сивные расстройства. Частота депрессив-

ных расстройств, по разным источникам,

составляет 20–44% [24, 25], тревожных –

42–50% [19, 21, 24, 26]. Кроме того, выявле-

на частая встречаемость когнитивных нару-

шений (50%) и головной боли (78%).

При этом депрессивные расстройства и ког-
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нитивные нарушения встречаются при БШ чаще, чем

у больных системной красной волчанкой (СКВ) [27].

В исследовании с применением шкалы депрессии CES-D

среди 277 больных БШ встречаемость депрессии соста-

вила 37%, в контрольной группе – 12%, однако о нали-

чии угнетенного настроения сообщали более половины

всех пациентов (54%). Авторам не удалось установить

различий в частоте встречаемости депрессии в зависи-

мости от пола в связи с немногочисленностью группы

мужчин. Однако выявлена значимая связь депрессии

и когнитивных нарушений с потерей работы [28].

По данным другого исследования, депрессия встречает-

ся примерно у 1/3 больных, тревожные расстройства –

в 42% случаев, значительно чаще (60–70%) – когнитив-

ные нарушения [25, 28]. Эти же авторы установили, что

у больных БШ при сравнении с больными ревматоид-

ным артритом (РА) в большей мере выражено ощущение

неблагополучия и выявляется большее число психопато-

логических симптомов. Частое выявление головной бо-

ли и когнитивных нарушений позволило выделить вари-

ант БШ с преимущественным поражением центральной

нервной системы (ЦНС). Предполагается, что когни-

тивные нарушения и депрессия являются независимы-

ми, но существенно перекрывающимися признаками,

характерными для БШ [27]. 

В отдельных описаниях клинических наблюдений

психических расстройств у больных БШ авторы также об-

ращают внимание на сниженное настроение, тревогу, на-

рушения сна, ухудшение памяти и трудности концентра-

ции внимания [12, 30, 31]. Расстройства настроения часто

имеют атипичные проявления – сочетание депрессии

и возбуждения, раздражительность, соматические симпто-

мы (чаще головная боль или желудочно-кишечные рас-

стройства), сопровождающееся когнитивными нарушени-

ями – ухудшением памяти с трудностью концентрации

внимания, а также выраженная усталость [19, 21]. По дан-

ным детального обследования 40 больных, более чем у по-

ловины (63%) из них наблюдались депрессивные рас-

стройства в сочетании с выраженной тревогой и соматиза-

цией [19]. 

Согласно результатам масштабного исследования,

наряду с депрессивными и тревожными расстройствами

к наиболее часто встречающимся психическим рас-

стройствам при БШ относят психотические состояния

[32], в частности – неразвернутый параноидный син-

дром в виде идей воздействия и отношения, являющие-

ся значимым феноменом, отличающим БШ от других

системных РЗ [33]. Некоторые авторы особо отмечают

высокую встречаемость параноидных идей – примерно

у 1/3 обследованных больных. По данным другого иссле-

дования, при БШ чаще выявляют параноидные идеи

и интравертную враждебность по сравнению со здоро-

вой группой контроля, а также с больными онкологиче-

скими заболеваниями [34]. По сравнению с больными

СКВ у пациентов с БШ чаще встречались бредовые идеи

вины [35]. 

Как уже отмечалось, стрессовый ответ организма

(нейроэндокринный и нейроиммунный) признается зна-

чимым фактором патогенеза воспалительных РЗ [36–40].

В связи с этим особое значение в провокации БШ имеют

стрессовые события в виде острой психической травмы

либо длительной психотравмирующей ситуации, предше-

ствующей (от 6 мес до 2 лет) началу аутоиммунного забо-

левания [6, 33]. В ретроспективном исследовании влия-

ния стрессовых факторов, предшествующих заболева-

нию, отмечается, что больные БШ по сравнению с конт-

рольной группой указывают на значимо большее количе-

ство негативных жизненных событий [33]. В результате

сравнения пациентов с БШ, СКВ и с группой здоровых

лиц выявлен более высокий уровень общего стресса при

БШ [35]. Кроме того, в этом исследовании выявлено, что

стратегии преодоления трудностей значительно менее

развиты у больных БШ, что не позволяло адекватно реа-

гировать на стрессовые факторы. При этом авторы под-

черкивают значимость роли стрессовых механизмов в на-

чале заболевания. 

По мнению других исследователей, большинство

психических расстройств при БШ можно объяснить вто-

ричным психическим дистрессом: медленнопрогрессиру-

ющее течение БШ создает постоянный дискомфорт от ксе-

рофтальмии и ксеростомии, а также дисфагии, диспаре-

унии, вызывая тем самым депрессивные или тревожные

реакции, усугубляющиеся угрозой осложнений хрониче-

ского заболевания [41]. Несмотря на несомненную значи-

мость данных факторов, подобный подход значительно су-

жает рассмотрение разнообразных взаимосвязей психиче-

ских расстройств и РЗ, концентрируя внимание врача пре-

имущественно на терапии БШ, что может затруднять про-

ведение своевременного и адекватного лечения депрессив-

ных расстройств. 

В целом БШ имеет благоприятный прогноз. Наи-

более тяжелым осложнением считают развитие В-кле-

точных лимфом и генерализованных васкулитов [2, 3,

17]. При своевременно начатом специфическом лечении

удается замедлить прогрессирование заболевания, вос-

становить трудоспособность больных. При позднем на-

чале лечения чаще развиваются тяжелые офтальмологи-

ческие, стоматологические, а также системные проявле-

ния заболевания с инвалидизацией больных. В ситуаци-

ях длительной, порой многолетней диагностики и неиз-

вестности, а также связанного с этим развития тяжелых

осложнений БШ, ухудшающих прогноз, можно предпо-

лагать наибольшую значимость соматического заболева-

ния в качестве хронического психотравмирующего фак-

тора. 

Другим значимым для больных психотравмирую-

щим фактором, связанным с БШ, является сухость слизи-

стых оболочек. В частности, сухость глаз служит проявле-

нием сухого кератоконъюнктивита и сопровождается све-

тобоязнью, ощущением жжения, инородного тела в гла-

зах. Постоянная сухость глаз создает для больных массу

неудобств, вынуждая постоянно носить с собой капли для

глаз, в то время как ими не всегда удобно воспользоваться

(например, в общественном месте). Сухость ротовой по-

лости связана с необходимостью питья, в том числе во

время разговора или приема пищи. Следует отметить, что

сухость ротовой полости чаще всего является первым при-

знаком болезни и более выражена при волнении в стрес-

совых ситуациях. 

Помимо тревожных и депрессивных расстройств

и широкого спектра специфичных симптомов БШ, та-

кие характерные проявления, как хроническая уста-

лость, боль и когнитивные нарушения, также сущест-

венно снижают качество жизни больных [17, 28, 42].

По данным исследований, депрессия оказывает большее

влияние на снижение адаптации пациентов, чем тревож-
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ные расстройства [42]. Общее качество жизни при БШ

страдает в большей степени, чем, например, при РА [29,

33]. Следует отметить, что депрессивные расстройства

и такие проявления, как боль и когнитивные наруше-

ния, имеют наибольшее влияние на служебную дезадап-

тацию [43].

Особое внимание при БШ уделяется когнитивным

нарушениям в связи с их высокой частотой (60–70%),

а также влиянием на качество жизни больных [6, 18, 21,

23, 25, 27, 44]. В их происхождении подчеркивается роль

органического фактора, однако механизм поражения

ЦНС при БШ недостаточно изучен. Одной из наиболее

вероятных причин называют васкулиты с последующим

ишемическим поражением [45]. Васкулиты представле-

ны двумя типами – продуктивно-деструктивным и про-

дуктивным, с которыми сочетаются изменения по типу

облитерирующего эндартериита [3]. Нередко с васкули-

тами сочетается развитие цереброваскулита и нарушений

мозгового кровообращения, как геморрагического, так

и ишемического типа [2, 3]. Кроме того, для БШ с дли-

тельным течением характерно поражение перифериче-

ской нервной системы (около 30%). Нередко наблюдает-

ся периферическая полинейропатия: нарушение чувст-

вительности по типу «носков» и «перчаток», парестезии;

реже – полиневриты и мононевриты; невриты лицевого

и тройничного нервов наблюдаются у 1/3 больных. В не-

которых случаях наблюдается краниальная нейропатия,

связанная с поражением преддверно-улиткового нерва

с развитием нейросенсорной тугоухости. Комбиниро-

ванное поражение центральной и периферической нерв-

ной системы (до 10%) особенно часто встречается при

васкулитах. В целом спектр неврологических нарушений

при БШ достаточно широк, что существенно влияет на

особенности структуры и динамики психических рас-

стройств [2, 3]. 

Большинство больных, страдающих системными

РЗ, предъявляют жалобы на выраженную психическую

и физическую усталость, которые служат проявлениями

астенического синдрома [46, 47]. В частности, в иссле-

довании, проведенном среди 49 женщин с БШ, уста-

лость выявлена более чем у половины (57%) из них. Исс-

ледование показало, что астенические нарушения при

БШ наблюдаются так же часто и так же выражены, как

у больных РА [47]. Отмечается прямая связь между де-

прессией и выраженностью усталости, однако эта зави-

симость выявлена лишь в половине случаев (54%).

При БШ, в отличие от РА, выявлена более отчетливая

корреляционная связь психической и физической уста-

лости с наличием и выраженностью депрессии. В отли-

чие от РА, усталость при БШ не имеет отчетливой связи

с показателями воспалительной активности заболевания

(СОЭ, гемоглобин, сывороточный амилоид A, ревмато-

идный фактор) [49]. Некоторые авторы полагают, что ус-

талость является лучшим показателем активности БШ,

чем результаты лабораторных исследований [48], однако

не исключают связи психической усталости с депресси-

ей и лишь физической – с активностью системного за-

болевания. 

Эти данные подтверждаются результатами другого

исследования [18], показавшего, что физическая уста-

лость является единственным предиктором общего со-

стояния здоровья больных БШ, определяя показатели

физической активности, в отличие от выраженности бо-

ли и депрессии, имеющих большую связь с эмоциональ-

ным благополучием. Некоторые авторы считают уста-

лость значимым психотравмирующим проявлением БШ

наряду с сухостью глаз, сухостью рта и нарушениями сна

[17, 28, 42]. Усталость, которую они связывают исключи-

тельно с соматическим фактором, у большинства паци-

ентов служит проявлением депрессии и ассоциируется

с угнетением настроения, зачастую с беспомощностью,

тенденцией к изоляции и раздражительностью. По дан-

ным других исследователей, именно усталость и депрес-

сия являются основной причиной обращения пациентов

с БШ к врачу [50]. С другой стороны, имеются данные,

показывающие, что синдром хронической усталости

(СХУ) при БШ коррелирует с сухостью слизистых оболо-

чек; предполагается также наличие общих патогенетиче-

ских механизмов БШ и СХУ. По данным тех же авторов,

не выявлено зависимости между усталостью и иммуноло-

гическими показателями, в частности Anti-Ro/SSA [51].

Однако эти данные подтверждают не все исследователи

[52]. Не исключено, что причиной СХУ в популяции

в некоторых случаях является и депрессия, и не выявлен-

ная БШ, так как некоторые проявления этих расстройств

совпадают (в частности, сухость слизистых оболочек рта

и глаз) [53].

При сравнении выраженности и частоты наруше-

ний сна у больных БШ, РА и остеоартрозом оказалось,

что при БШ они значительно более распространены

(75%). Нарушения сна, которые также нередко трактуют-

ся как симптом соматического заболевания, проявляются

в виде трудностей засыпания, поверхностного, недоста-

точно глубокого сна с отсутствием чувства отдыха после

пробуждения [54]. При этом авторы, не исключая влия-

ния стрессовых факторов, нередко не учитывают тот

факт, что нарушения сна служат проявлением большин-

ства тревожных и депрессивных расстройств, свойствен-

ных системным РЗ. 

Результаты ряда исследований показывают, что более

чем у половины (55%) пациентов с БШ встречается фибро-

миалгия [22, 55]. Отмечено, что фибромиалгия не связана

с какими-либо клиническими или специфичными лабора-

торными показателями [30]. При этом в исследовании

R. Dohrenbusch и соавт. [56] отмечено, что в случаях БШ

с распространенным болевым синдромом, который служит

основным проявлением фибромиалгии, значительно выше

частота депрессии. Следует отметить, что усталость и боль,

имеющие тесную связь с депрессивными и тревожными

расстройствами, в большей мере дезадаптируют больных,

чем такой характерный для БШ признак, как сухость сли-

зистых оболочек [57].

Помимо провоцирующих стрессовых механизмов,

не менее значимо рассмотрение факторов, предрасполага-

ющих к развитию психических расстройств у больных БШ.

Среди характерологических особенностей некоторые авто-

ры особо выделяют свойственную больным тенденцию

к ипохондрии с фиксацией на соматических симптомах [6,

9, 19, 21, 58, 59]. В качестве характерных особенностей

больных выделяют демонстративность (30%), шизоид-

ность, параноидность (38–71%) и психастению (70%),

склонность к дисфорическим реакциям [5, 8, 19, 58, 59].

Другие авторы среди личностных особенностей указывают

на повышенные показатели психотизма, нейротизма и та-

ких ананкастных черт, как перфекционизм, озабоченность

деталями и правилами [57]. 
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Кроме провоцирующих и предрасполагающих фак-

торов, необходимо отметить возможное влияние терапии

БШ на развитие психических расстройств. В частности,

при применении глюкокортикоидов (ГК) в высоких до-

зах, которые широко распространены в лечении систем-

ных РЗ, могут наблюдаться различные изменения психи-

ческого состояния больных. Чрезмерно высокие дозы ГК

могут способствовать снижению когнитивных функций

[60], провоцировать гипоманиакальные и маниакальные

состояния, угнетение настроения и депрессивные рас-

стройства [23, 41], а также психотические состояния.

Превышение дозы ГК, женский пол и наличие СКВ яв-

ляются факторами риска развития психоза [61]. Однако

при БШ глюкокортикоидные психозы наблюдаются зна-

чительно реже, поскольку основой лечения являются ци-

тостатики. 

Результаты исследований роли стрессовых механиз-

мов и взаимосвязи БШ с психическими расстройствами

обосновывают необходимость своевременной диагности-

ки и лечения РТДС, имеющих наибольшую связь со стрес-

совыми факторами. В связи с наличием психопатологиче-

ских особенностей психических расстройств и проявлений

БШ особую значимость имеет специфика терапевтических

подходов. Высокая частота астенического, параноидного

синдромов и когнитивных нарушений при доминирова-

нии тревоги и депрессии обусловливает применение ши-

рокого спектра психофармакологических препаратов

и психотерапевтических подходов. Важно отметить, что те-

рапевтическая тактика при психических расстройствах

у больных БШ требует особого внимания и тщательного

подбора. В частности, такое проявление БШ, как сухость

слизистых оболочек, диктует необходимость осторожного

применения препаратов с выраженным холинолитическим

действием. 

Участие психиатра в лечебном процессе с назначени-

ем комплексной терапии психических расстройств может

способствовать улучшению прогноза БШ как за счет улуч-

шения приверженности больных систематическому лече-

нию, так и вследствие возможного противовоспалительно-

го эффекта психотропной терапии. 

Кроме того, следует учитывать, что в связи со сходст-

вом проявлений и высокой частотой коморбидности среди

пациентов учреждений психиатрического профиля неред-

ко встречаются больные с недиагностированными РЗ

[12–14]. Внимательная оценка структуры и динамики не

только психического, но и соматического состояния спо-

собствует раннему выявлению системных РЗ, в частности

БШ, у пациентов, обращающихся к психиатру. 
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