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Среди иммуновоспалительных ревма-

тических заболеваний (РЗ) ревматоидный

артрит (РА) имеет наибольшую социальную

и экономическую значимость. Распростра-

ненность РА по всему миру колеблется от 0,5

до 1,1% (в Российской Федерации, по офи-

циальным данным, – 0,6%) [1]. Около 30%

больных РА теряют трудоспособность уже

через 5 лет после начала заболевания [2]. По-

мимо этого, РА является фактором риска

развития злокачественных новообразова-

ний, сахарного диабета, сердечно-сосуди-

стых заболеваний (ССЗ) и хронической бо-

лезни почек [3]. В результате общие эконо-

мические потери только в странах Европы

оцениваются в 45 млрд долларов в год [4].

При этом затраты на диагностику и лечение

РА (прямые экономические потери) занима-

ют лишь второе место; первое место, причем

с большим отрывом (в 2–4 раза), занимают

непрямые экономические потери, связанные

со снижением/утратой трудоспособности

и преждевременной смертью [4]. В структуре

непрямых экономических потерь особое ме-

сто занимают так называемые нематериаль-

ные потери, под которыми понимаются

страдания больного и его близких. Одной из

основных причин этих страданий являются

психические расстройства (ПР), а именно:

расстройства тревожно-депрессивного спек-

тра (РТДС) и когнитивные нарушения (КН),

которые выявляются у большинства больных

РА (89–93,6 и 30–66,4% соответственно)

[5–8]. Известно, что любое депрессивное

или тревожное расстройство снижает трудо-

способность больных РА в среднем на
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17–25% [9], а «большая» депрессия – почти в два раза

[10]. Депрессия при РА ассоциируется с более высокой

частотой других коморбидных заболеваний и увеличени-

ем летальности. Даже при правильно подобранной тера-

пии РА депрессивное расстройство является независи-

мым фактором риска развития ССЗ (в том числе инфарк-

та миокарда) и суицидального поведения, вдвое увеличи-

вая риск преждевременной смерти [11, 12]. Годовая стои-

мость лечения пациента с РА увеличивается за счет ко-

морбидной депрессии на 7,2% и более [10].

Патогенетическая общность ревматоидного артрита
и расстройств тревожно-депрессивного спектра

Причины высокой частоты РТДС при РА, а также

механизмы взаимоотношений между ними окончательно

не выяснены. Общепризнанными факторами риска раз-

вития депрессии считаются женский пол, отягощенный

по депрессии семейный анамнез, социальная деприва-

ция, отсутствие социальной поддержки и хронический

психосоциальный стресс. При РА, как и при других хро-

нических заболеваниях, для развития депрессии значимы

также факторы, связанные с основным заболеванием: не-

гативные мысли о болезни, хроническая боль, нетрудо-

способность, неблагоприятные реакции лекарственной

терапии [13]. 

В последние годы большинство исследователей

поддерживают теорию двусторонних патогенетических

связей, согласно которой РТДС и РА имеют общие про-

воцирующие факторы, в частности стрессовые, и во мно-

гом схожий провоспалительный патогенез, что способст-

вует их взаимному прогрессированию [8, 13–15]. Прово-

цирует развитие РТДС (как, впрочем, и РА) хронический

психосоциальный стресс, который вызывает дисфунк-

цию гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе-

мы (ГГНС), регулирующей стрессовый и иммунный от-

вет в организме, что сопровождается неконтролируемой

выработкой провоспалительных цитокинов, а клиниче-

ски проявляется снижением настроения, хронической

болью, усталостью, нарушениями сна [8]. В настоящее

время уже не вызывает сомнений, что хроническое вос-

паление является первостепенным патофизиологиче-

ским механизмом развития депрессии [16]. Депрессия

все чаще рассматривается не как исключительно ПР,

а как системное заболевание, имеющее множество сома-

тических проявлений и последствий [17]. Депрессия, как

и РА, ассоциируется с увеличением концентрации био-

маркеров воспаления, таких как С-реактивный белок

(СРБ), интерлейкин 1 (ИЛ1), ИЛ6 и фактор некроза опу-

холи α (ФНОα) [18, 19]. Эпидемиологические исследова-

ния демонстрируют, что высокие уровни «провоспали-

тельных» медиаторов являются предикторами выявления

депрессии [20] и ответа на «противовоспалительную» те-

рапию [21]. Известно, что назначение интерферона α
влечет за собой увеличение уровня «провоспалительных»

медиаторов и ассоциируется с развитием «большой» де-

прессии как минимум у 1/3 пациентов [22], а предотвра-

тить развитие депрессии в этом случае позволит профи-

лактическое назначение антидепрессантов [23]. Кроме

того, хроническая депрессия считается одной из основ-

ных причин умеренных КН [7, 8]. Патогенетическая

общность РА и РТДС позволяет многим исследователям

предполагать, что подходы к терапии РА и РТДС должны

иметь точки соприкосновения.

Влияние расстройств тревожно-депрессивного спектра
и когнитивных нарушений на активность ревматоидного арт-
рита, приверженность лечению и эффективность терапии

РТДС и КН существенно снижают приверженность

пациентов РА терапии, что негативно влияет на подавле-

ние воспалительной активности, боли, усталости, ухудша-

ет качество жизни и прогноз в целом [24]. Тем не менее

почти у половины (43%) больных РА с депрессией она ос-

тается нераспознанной и нелеченой [25–27]. Причинами

этого являются недооценка тревожно-депрессивных сим-

птомов пациентом и врачом-ревматологом – попытка свя-

зать все жалобы, имеющиеся у пациента, в том числе обу-

словленные РТДС, с основным заболеванием, предпочти-

тельное обсуждение только тех вопросов, которые касают-

ся физического здоровья, и, зачастую, неспособность па-

циента осознать депрессию и сформулировать жалобы

в связи с плохой рефлексией и КН.

В систематическом обзоре A.M. Rathbun и соавт. [14]

обобщили имеющиеся данные, касающиеся влияния де-

прессии на активность РА, приверженность лечению и от-

вет на терапию РА. В результате тщательного отбора из 939

потенциально подходящих по тематике статей для анализа

было оставлено семь с хорошей доказательной базой. Сре-

ди них было два проспективных исследования A.Z. Zautra

и соавт. [26, 27], которые показали, что депрессия сущест-

венно усиливает восприятие боли, которое оценивалось по

числу болезненных суставов (ЧБС) и визуальной аналого-

вой шкале (ВАШ). Кроме того, именно у пациентов с РА

и с депрессией выраженность боли особенно увеличива-

лась в стрессовых условиях, что подчеркивает низкие адап-

тационные возможности таких пациентов и высокий риск

обострений в условиях стресса. Сходные данные были по-

лучены в исследованиях, касающихся больных с ранним

артритом и псориатическим артритом, однако в этих рабо-

тах не отмечено влияния депрессии на объективный пока-

затель активности заболевания – число припухших суста-

вов (ЧПС) [28]. В то же время есть работы, в которых отме-

чено, что у больных РА с депрессией были значимо выше

как субъективные (боль и ЧБС), так и объективный пока-

затель активности РА – ЧПС, а «большая» депрессия ассо-

циировалась с низкой приверженностью терапии РА [25,

29]. Таким образом, усугубляя все перечисленные показа-

тели, составляющие индекс активности РА DAS28 (Disease

Activity Score), депрессия ассоциируется с более высокой

активностью заболевания. Именно данная ассоциация ча-

сто приводит к искусственному занижению числа пациен-

тов с РА, находящихся в ремиссии, а эта информация ино-

гда является ключевой при оценке эффективности совре-

менной терапии РА [6]. В проспективном исследовании

C. Leblanc-Trudeau и соавт. [30] на примере 275 пациентов

с ранним артритом показано, что в группе больных с де-

прессией частота достижения ремиссии через год после на-

чала наблюдения, согласно индексу SDAI (Simple Disease

Activity Index), была значимо ниже (31,3% против 84,3%;

р<0,001), а время, потребовавшееся для достижения ре-

миссии, – больше, чем при отсутствии депрессии. 

В работах M. Wong и D. Mulherin [31] и D.L. Mattey

и соавт. [24] исследовалась приверженность пациентов РА

терапии базисными противовоспалительными препарата-

ми (БПВП) и генно-инженерными биологическими пре-

паратами (ГИБП). Приверженность лечению оценивали

по числу пациентов, прекративших прием препаратов по

любым причинам, включая неэффективность. В течение
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года M. Wong и D. Mulherin [31] не удалось выявить ника-

ких ассоциаций между депрессией и отменой противорев-

матической терапии. Однако в работе D.L. Mattey и соавт.

[24] отмечена значимая положительная связь [относитель-

ный риск (ОР) – 1,68; 95% доверительный интервал (ДИ)

1,08–2,60] между депрессией и прекращением терапии ин-

гибиторами ФНОα. Что интересно, если исключались слу-

чаи прекращения лечения в связи с неэффективностью те-

рапии, эта связь усиливалась (ОР=1,86; 95% ДИ

1,01–3,43). Наблюдаемая разница между результатами ис-

следований может быть связана с особенностями статисти-

ческой обработки и другими причинами, влияющими на

приверженность терапии. В частности, известно, что на

приверженность лечению влияют доход пациента, опреде-

ляющий его способность обеспечить себя лекарством, по-

нимание значимости данной терапии, информирован-

ность о необходимых терапевтических дозах, сроках и воз-

можных неблагоприятных реакциях терапии. Депрессия,

как известно, ассоциируется с низким социально-эконо-

мическим статусом, а также с КН и суицидальным поведе-

нием, которые могут выражаться в непонимании значимо-

сти и нежелании постоянного приема препаратов. 

В исследованиях, касающихся оценки влияния де-

прессии на эффективность терапии РА, отмечено, что де-

прессия может снижать как краткосрочную, так и долго-

срочную эффективность БПВП и ГИБП, которая оценива-

лась по критериям Европейской антиревматической лиги

(EULAR), Американской коллегии ревматологов (ACR)

и выраженности боли (табл. 1). Данное явление может

быть связано с низкой приверженностью лечению и несо-

вершенством инструментов оценки эффективности тера-

пии, а также с патогенетической общностью депрессии

и РА и со способностью депрессии поддерживать хрониче-

ское воспаление на фоне дисфункции ГГНС в условиях

хронического стресса [6, 14, 25].

Субъективность критериев оценки эффективности те-
рапии ревматоидного артрита

Оценку эффективности терапии РА традиционно

проводят по критериям EULAR и ACR. Напомним, что

критерии EULAR учитывают динамику индекса активно-

сти РА DAS28, представляющего собой математическую

формулу, основными компонентами которой являются сле-

дующие показатели: ЧПС, ЧБС, общая оценка состояния

здоровья пациентом (ООСЗ) и СОЭ или уровень СРБ [32].

Критерии ACR позволяют зафиксировать клинически зна-

чимое улучшение (20%, 50% или 70%) ЧПС, ЧБС, а также

как минимум трех из следующих пяти параметров: остро-

фазовый показатель (например, СОЭ); общая оценка ак-

тивности заболевания пациентом; общая оценка активно-

сти заболевания врачом; оценка пациентом боли; функци-

ональный статус по опроснику для оценки состояния здо-

ровья (HAQ) [33]. К объективным показателям можно от-

нести лишь ЧПС и лабораторные маркеры: СОЭ и уровень

СРБ. Таким образом, 50% показателей, составляющих кри-

терии EULAR, и 70% показателей, составляющих критерии

ACR, являются субъективными, следовательно, подвержен-

ными влиянию не зависящих от РА причин. Как известно,

на восприятие боли и ООСЗ могут оказывать существенное

влияние не только выраженность воспалительного процес-

са и деформации суставов, связанные с РА, но и РТДС, КН,

хроническая усталость и нарушения сна (которые часто яв-

ляются симптомом РТДС), а также синдром фибромиал-

гии. Доказано, что депрессия снижает болевой порог и уси-

ливает восприятие боли при РА [34]. Хроническую уста-

лость и нарушения сна, встречающиеся у многих пациентов

с РА, в настоящее время также связывают с РТДС [35]. Око-

ло 20% пациентов с РА отвечают критериям фибромиалгии,

которая в 80% случаев сочетается с РТДС [36]. Известно,

что 63% пациентов РА с фибромиалгией имеют завышен-

ные показатели DAS28 [37]. Для быстрой диагностики фи-

бромиалгии в ревматологической практике и правильной

ее коррекции в зависимости от преобладающих симптомов

Ch.S. Boomershine [38] предлагает использовать опросник

FIBRO [Fatigue, Insomnia, Blues (depression and/or anxiety),

Rigidity (muscle and joint stiffness), Ow! (pain and work disabil-

ity)]. Автор также отмечает, что фибромиалгия обязательно

должна учитываться при оценке эффективности терапии

ГИБП у пациентов с РА. Подтверждает субъективность ин-

струментов оценки активности и эффективности терапии

РА работа L. Cordingley и соавт. [39], в которой авторы про-

демонстрировали достоверную связь субъективных компо-

нентов индекса DAS28 – ЧБС и ООСЗ – с депрессией.

Сильная корреляционная связь (β=-0,61; 95% ДИ 0,95–0,28;

p=0,0003) была выявлена между ЧБС и способностью осоз-

навать свое заболевание, т. е. показатель ЧБС у пациентов

с КН был значительно выше. Интересно, что все компо-

ненты опросника Brief Illness Perception Questionnaire

(IPQ), который использовался для оценки когнитивного

и эмоционального восприятия пациентом своей болезни,

значимо коррелировали с выраженностью депрессии и тре-

воги, что еще раз подтверждает тесную связь КН с РТДС.

Ф о р у м  м о л о д ы х  у ч е н ы х

Таблица 1 Влияние депрессии на эффективность терапии РА [14]

Исследование 
Диагностика Лечение 

Показатели оценки Статистический 
Достоверность 

(число 
депрессии РА

эффективности метод
ассоциации

Результат
пациентов) терапии РА исследования

Zautra A.J. Критерии Нефармако- Динамика боли Модель панельных Нет Предшествующая
и соавт., DSM-IV логическое ЧПС/ЧБС данных со случайными Да депрессия снижает
2008 (n=144) ИЛ6 эффектами Да эффективность терапии

Hider S.L., Шкала Ингибиторы DAS28 Непараметрическая Да
2009 (n=159) HADS ФНОα статистика Персистирующая депрессия 

снижает эффективность терапии 
при 3-месячном наблюдении 

Kekow J., Шкала МТ DAS28, критерии Параметрическая Да Депрессия на момент включения 
2011 (n=389) HADS или ACR, HAQ-DI, статистика ANCOVA в исследование снижает эффективность

МТ+ЭТЦ динамика боли терапии при 2-летнем наблюдении 

Примечание. МТ – метотрексат, ЭТЦ – этанерцепт, HADS – Hospital Anxiety and Depression Scale – госпитальная шкала тревоги и депрессии.
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Учитывая значимое влияние РТДС и КН на величину инде-

кса DAS28, а следовательно, на оценку эффективности

проводимой терапии РА и решение вопроса о назначении

дорогостоящих ГИБП, авторы предлагают в обязательном

порядке проводить обследование пациентов с РА для диаг-

ностики РТДС и КН, а также включать в комплекс лечения

РА когнитивно-поведенческую психотерапию. 

Суждения о важности диагностики и своевременной

коррекции депрессии для улучшения эффективности тера-

пии у больных РА нашли отражение в недавних нацио-

нальных рекомендациях канадских экспертов по лечению

коморбидных состояний при РА, псориазе и псориатиче-

ском артрите [40]. Авторы также подчеркивают субъектив-

ность современных инструментов оценки активности

и эффективности терапии РА и призывают внедрять муль-

тидисциплинарный подход с привлечением узких специа-

листов и врачей общей практики к ведению пациентов для

улучшения прогноза. 

Влияние базисных противовоспалительных и генно-ин-
женерных биологических препаратов на расстройства тре-
вожно-депрессивного спектра и когнитивные нарушения

Принимая во внимание патогенетическую общность

РА и РТДС с преобладанием провоспалительных механиз-

мов, можно было бы ожидать терапевтического эффекта

противовоспалительных препаратов, в частности ГИБП,

используемых последние 15 лет для лечения РА, в отноше-

нии депрессии и КН. По мнению ряда авторов, примене-

ние основных БПВП и ГИБП у пациентов с РА приводит

к редукции отдельных симптомов депрессии, в том числе

усталости и нарушений сна (табл. 2) [41–47]. Так, послед-

ний метаанализ результатов шести рандомизированных

контролируемых исследований R. Abbott и соавт. [13] пока-

зал, что ингибиторы ФНОα слабо, но статистически зна-

чимо уменьшают выраженность депрессии и тревоги у па-

циентов с хроническими заболеваниями, такими как РА,

анкилозирующий спондилит (АС), псориаз. Необходимо

отметить, что диагностика депрессии и тревоги в этих ис-

следованиях проводилась только с помощью скрининго-

вых психометрических опросников – госпитальной шкалы

тревоги и депрессии (Hospital Anxiety Depression Scale –

HADS), шкалы Бека для оценки депрессии (Beck

Depression Inventory – BDI), что без участия психиатра

и диагностики ПР по критериям Международной класси-

фикации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) в ходе по-

луструктурированного интервью снижает качество диагно-

стики и не дает объективной информации о частоте РТДС.

Авторы не смогли окончательно ответить на вопрос о при-

чине уменьшения симптомов депрессии и тревоги на фоне

терапии ингибиторами ФНОα: связано ли оно непосредст-

венно со снижением концентрации ФНОα или имеет вто-

ричный характер и обусловлено уменьшением боли и уве-

личением функциональных возможностей на фоне улуч-

шения течения хронического заболевания. C.L. Raison

и соавт. [21] при попытке лечить пациентов без РЗ с рези-

стентной к терапии антидепрессантами «большой» депрес-

сией ингибитором ФНОα инфликсимабом отметили поло-

жительный эффект препарата только у больных с изна-

чально высоким сывороточным уровнем СРБ (>5 мг/л).

Именно у ответивших на терапию инфликсимабом, т. е.

у пациентов с повышенным уровнем СРБ, были также вы-

сокими уровни ФНОα и его растворимых рецепторов. Ав-

торы делают вывод о том, что ингибиторы ФНОα показа-

ны не всем пациентам с резистентной к терапии антиде-

прессантами депрессией, а эффективны только в случаях

депрессии с высокими уровнями провоспалительных био-

маркеров. 

Помимо РТДС, актуальны для больных РА и КН.

В большинстве случаев эти нарушения бывают умеренны-

ми и не достигают степени деменции [48]. Патогенетиче-

ские механизмы КН при РА до настоящего времени не ус-

тановлены. По последним данным, одним из значимых

механизмов, лежащих в основе КН, является дисфункция

нейроиммунной системы, приводящая к повышению кон-

Ф о р у м  м о л о д ы х  у ч е н ы х

Таблица 2 Эффективность ГИБП и БПВП в отношении симптомов депрессии по данным клинических исследований

Исследование
Диагноз, ГИБП/БПВП, дозы; Эффективность в отношении 

(число больных) длительность симптомов депрессии

Uguz F., 2009 [41] РА (n=83) Ингибиторы ФНОα У пациентов, получающих ГИБП, реже выявлялись РТДС

Hoving J.L., 2009 [42] РА (n=59) АДА, 40 мг в 2 нед; 24 нед Уменьшение усталости на 11,8% и повышение качества жизни на 12,3%

Moreland L.W., Ранний РА (n=304), ЭТЦ, 25 мг 2 раза в неделю против Значимое уменьшение выраженности усталости 
2006 [43] поздний РА (n=131) МТ 20 мг/нед, для раннего РА на фоне лечения ЭТЦ при раннем РА (на 23–29%)

ЭТЦ, 25 мг 2 раза в неделю против и позднем РА (на 25–36%)
плацебо для позднего РА; 48 нед

Wolf F., 2004 [44] РА (n=21 016) Ингибиторы ФНОα Умеренное снижение выраженности усталости, 
в стандартном режиме нет преимущества ГИБП перед БПВП

Chauffier K., РА (n=3837) Ингибиторы ФНОα (n=1227) Слабое уменьшение выраженности усталости
2012 [45], Ритуксимаб (n=420) на фоне применения любых ГИБП и БПВП
метаанализ Абатацепт (n=258) 

Тоцилизумаб (n=205) 
Плацебо (n=1727)

Van Hoogmoed D., РА (n=171) Стабильная терапия При включении выраженность усталости значимо
2010 [46] за 6 мес до включения – больше в группе ингибиторов ФНОα. ГИБП и БПВП

ингибиторы ФНОα не различаются между собой по влиянию на усталость
(3–5 мг/кг; n=673) и дают лишь слабый эффект в отношении этого показателя.

БПВП (n=104); 12 мес

Taylor-Gjevre R.M., РА (n=10) Ингибиторы ФНОα (ЭТЦ и АДА) Объективное (по данным полисомнографии) 
2011 [47] в стандартном режиме 2 мес улучшение качества и продолжительности сна

Примечание. AДА – адалимумаб
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центрации в крови и головном мозге провоспалительных

цитокинов – ИЛ1, ИЛ6, ФНОα, оказывающих поврежда-

ющее воздействие на мозг [49]. Гиперпродукция ФНОα
считается в настоящее время ключевым звеном патогенеза

болезни Альцгеймера – нейродегенеративного заболева-

ния, характеризующегося прогрессирующей деменцией

[49]. Существуют единичные работы, в которых отмечена

ассоциация КН у больных РА с повышенным сывороточ-

ным уровнем ФНОα и ИЛ1 [50]. Исследования на живот-

ных и предварительные клинические исследования на лю-

дях показали эффективность нестероидных противовоспа-

лительных препаратов, часто использующихся при лече-

нии больных РА, в отношении депрессии и шизофрении

[51]. Кроме того, отмечено, что длительный прием этих

препаратов ассоциируется со снижением риска развития

КН различной степени выраженности, в том числе и при

болезни Альцгеймера [52]. Доказательством важной роли

провоспалительных цитокинов, в частности ФНОα, в па-

тогенезе КН являются работы, в которых периспинальное

введение ингибитора ФНОα ЭТЦ пациентам с болезнью

Альцгеймера приводило к уменьшению выраженности КН

[53]. Кроме того, в пилотном исследовании G. Raftery и со-

авт. [7] отмечено, что на фоне 12-недельной терапии паци-

ентов с РА ингибитором ФНОα АДА отмечено значимое

улучшение когнитивных функций. 

Несмотря на оптимизм, который внушает положи-

тельный опыт применения ингибиторов ФНОα у больных

РА с коморбидными РТДС и КН, данные ГИБП эффек-

тивны далеко не в каждом случае и не являются панацеей

для лечения РТДС и КН у пациентов с РА. Одной из воз-

можных причин недостаточной эффективности ГИБП

в отношении симптомов депрессии и КН может быть то,

что большинство ГИБП не проникают через гематоэнце-

фалический барьер из-за размеров молекулы и оказывают

антицитокиновый эффект лишь на периферии, в то время

как синтез провоспалительных цитокинов в головном моз-

ге в условиях хронического стресса продолжает поддержи-

вать дисфункцию ГГНС и симптомы депрессии и КН [21,

54]. С другой стороны, известно, что ряд антидепрессантов

обладают противовоспалительными свойствами. Можно

предположить, что одновременное назначение ГИБП

и антидепрессантов пациентам с РА и депрессией позволит

добиться противовоспалительного эффекта как в перифе-

рическом кровотоке, так и в ЦНС, что улучшит эффектив-

ность терапии. 

Эффективность антидепрессантов при ревматоидном
артрите

Терапевтические аспекты, отражающие эффектив-

ность антидепрессивной терапии у больных РА, остаются

крайне мало разработанными. В настоящее время можно

привести лишь несколько исследований, направленных на

изучение эффекта некоторых антидепрессантов – ами-

триптилина, пароксетина, дотиепина и сертралина — при

лечении депрессии у больных РА [55, 56]. Лишь единичные

рандомизированные плацебоконтролируемые исследова-

ния (РПКИ) показали высокую эффективность антиде-

прессантов при лечении депрессии у больных РА при ми-

нимальном количестве неблагоприятных реакций [55, 56].

Работы по изучению эффективности антидепрессантов

у пациентов с депрессией показывают, что при их исполь-

зовании достоверно снижается концентрация маркеров

воспаления [57, 58]. В настоящее время точные механизмы

противовоспалительного эффекта антидепрессантов неиз-

вестны, однако есть данные о том, что они способны опо-

средованно подавлять воспаление за счет влияния на

функцию ГГНС, регулирующей стрессовый и иммунный

ответ и, в частности, синтез цитокинов, путем блокады об-

ратного нейронального захвата нейротрансмиттеров

в ЦНС [59]. Кроме того, антидепрессанты способны ока-

зывать непрямое антиоксидантное действие путем повы-

шения синтеза глутатиона, пероксидаз, каталаз и других

компонентов антиоксидантной системы [60]. Применение

антидепрессантов у больных РА с коморбидными депрес-

сивными расстройствами снижает выраженность болей

в суставах. Показано, что включение антидепрессантов

в комплекс противоревматической терапии у пациентов

с выраженной болью приводит к более быстрому и стойко-

му анальгетическому эффекту [55, 56]. Наиболее сильным

анальгетическим эффектом при РА обладают трицикличе-

ские антидепрессанты амитриптилин и дотиепин, облада-

ющие норадренергическим действием [61, 62]. Результаты

РПКИ эффективности дотиепина показали независимость

обезболивающего и антидепрессивного действия, однако

анальгетический эффект препарата был более стабилен

у больных с регрессом депрессивной симптоматики. По-

мимо обезболивающего действия, терапия дотиепином

приводила к улучшению качества жизни пациентов

и уменьшению утренней скованности в суставах, характер-

ной для РА [61]. Следует отметить, что влияние атипичных

нейролептиков, назначаемых при КН и имеющих антиде-

прессивные свойства, на боль при РА до настоящего вре-

мени не изучено, однако имеются доказательства их аналь-

гетических свойств, полученные в исследованиях хрониче-

ской боли иного генеза [63]. 

За последние несколько лет количество работ, под-

тверждающих эффективность ГИБП в отношении симпто-

мов депрессии и демонстрирующих противовоспалитель-

ные свойства антидепрессантов, значительно увеличилось.

В то же время работ по изучению влияния комбинации

ГИБП и психофармакотерапии депрессии на краткосроч-

ную и долгосрочную эффективность терапии РА до сих пор

нет, остается нерешенным ряд вопросов, касающихся вли-

яния ГИБП на депрессию. Зачастую терапия ингибитора-

ми ФНОα эффективна только для пациентов с депрессией

и повышенной концентрацией воспалительных биомарке-

ров [21]. Если это так, то какой уровень ФНОα или других

воспалительных маркеров у пациентов с депрессией может

быть предиктором хорошего ответа на терапию? Существу-

ют ли другие характеристики (биологические, психологи-

ческие или социальные), которые помогут определить от-

вет на терапию ингибиторами ФНОα? 

Заключение
Таким образом, к настоящему времени накоплен дос-

таточный опыт, позволяющий утверждать, что РТДС и КН

являются частыми коморбидными РА расстройствами, зна-

чительно осложняющими курацию больных, течение ос-

новного заболевания, снижающими эффективность тера-

пии и ухудшающими прогноз, что приводит к росту затрат

на ведение больных РА. Комплексный персонифицирован-

ный подход к ведению пациентов с обязательной диагно-

стикой и лечением ПР психиатром, активным внедрением

когнитивно-поведенческой психотерапии позволит улуч-

шить течение РА и его прогноз, а также позволит избежать

необоснованного назначения дорогостоящих препаратов. 
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