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Высокая частота и вариабельность неврологических и психиатрических клинических проявлений при системной 
красной волчанке стала основанием для выделения ее специальной нейропсихиатрической формы. Аффективные 
расстройства (патологические изменения настроения и тревога) при этом вторые по частоте встречаемости психо-
неврологические проявления у  больных системной красной волчанкой. Однако в  настоящее время уделяют вни-
мание преимущественно общим клиническим проявлениям аффективных расстройств при нейропсихиатрической 
форме системной красной волчанки, не давая ответов на вопросы их этиопатогенеза. В связи с этим цель данного 
обзора заключалась в интеграции сведений о патогенетических механизмах депрессии и тревоги у пациентов с си-
стемной красной волчанкой. Данные о биологических аспектах формирования тревоги и депрессии при системной 
красной волчанке указывают на то, что оптимальным подходом при изучении, диагностике и терапии коморбидной 
патологии может стать разработка комплексных патофизиологических моделей. Последние могут быть основаны 
на расширении уже используемых клинических категорий и дополнены данными о специфических для отдельных 
групп пациентов патологических механизмах. Это в свою очередь может способствовать формированию специфи-
ческих и наиболее эффективных для каждой категории пациентов превентивных, диагностических и лечебных мер.
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The high prevalence and variability of neurological and psychiatric symptoms in systemic lupus erythematosus has be-
come the basis for emphasizing the special neuropsychiatric form of the disorder. Affective disorders (pathological changes 
in mood and anxiety) are the second most common neuropsychiatric manifestations in patients with systemic lupus erythe-
matosus. However, the current nomenclature primarily focuses on the general clinical manifestations of affective disorders 
in neuropsychiatric form systemic lupus erythematosus, without evaluating the problems of their etiopathogenesis. Thereby, 
the aim of this review is the integration of information on the pathological mechanisms of depression and anxiety in patients 
with systemic lupus erythematosus. The available data on the biological aspects of the anxiety and depression in systemic 
lupus erythematosus indicate that the complex pathological models may be the best approach for studying, diagnosing, and 
treating comorbid pathology. The latter can be based on expanding the existing clinical categories, supplementing them with 
data on pathological mechanisms specific to particular sub-cohorts of patients. Such an approach can provide the specific 
and most effective preventive, diagnostic and therapeutic measures for each category of patients.
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ОБОСНОВАНИЕ
Системная красная волчанка (СКВ)  — хроническое 

воспалительное аутоиммунное заболевание с  широким 
спектром симптомов, поражающее около 0,1 % населе-
ния [1]. При этом заболевании в патологический процесс 
вовлечены различные системы организма, в  том числе 
и центральная нервная система. Клинические проявле-
ния нервных и психиатрических заболеваний встречают-
ся при СКВ с частотой от 13 до 75 % [2]. Высокая часто-
та и  вариабельность данной симптоматики даже стала 
основанием для выделения специальной нейропсихи-
атрической формы СКВ [3]. Однако в официальные кли-
нические критерии данной формы первоначально были 
включены только судорожный синдром и психотические 
проявления [3]. В то же время симптомы психических 
заболеваний при СКВ могут проявляться самым разно-
образным образом, включая такие распространенные, 
но зачастую труднодиагностируемые в общей клиниче-
ской практике категории, как аффективные и тревожные 
расстройства.

Депрессия и  тревога  — это неоднородные наруше-
ния психики, которые часто развиваются на разных ста-
диях СКВ [4, 5]. Есть данные, что аффективные расстрой-
ства (патологические изменения настроения и тревога) 
вторые по частоте встречаемости психоневрологические 
проявления у больных СКВ [6]. В настоящее время в свя-
зи с применением новых терапевтических подходов уда-
ется значительно увеличить продолжительность жизни 
пациентов с  СКВ, но выраженная тревога и  депрессия 
ведут к  снижению качества жизни и  способствуют по-
вышению частоты инвалидизации [7]. В 1999 г. Амери-
канский ревматологический колледж (American College 
of Rheumatology, ACR) расширил понятие нейропсихиа-
трической формы СКВ, включив в  него 19 клинических 
синдромов, куда вошли аффективные и тревожные на-
рушения [8].

В то же время расширенная номенклатура хотя и по-
зволяет охватить большие группы пациентов, но де-
лает акцент преимущественно на общих клинических 
проявлениях и  не отвечает на вопросы этиопатогенеза 
аффективных расстройств при СКВ. В связи с  этим за-
частую достаточно трудно определить индивидуальную 
лечебно-диагностическую тактику для таких пациентов. 
Многие авторы склоняются к  мнению, что дальнейшая 
систематизация нейропсихиатрической СКВ, в том чис-
ле с  учетом этиопатогенетических аспектов, позволит 
выделить новые отдельные формы заболевания [8]. Это 
в  свою очередь будет способствовать совершенствова-
нию индивидуального подхода при ведении данной 
категории пациентов, а  также при решении проблем 
гетерогенности СКВ.

Таким образом, цель данного обзора состояла 
в инте грации сведений о патогенетических механизмах 
депрессии и тревоги у пациентов с СКВ.

Распространенность депрессии и тревоги 
при системной красной волчанке

Изучение аффективных нарушений в структуре нейро-
психиатрической формы СКВ в  значительной степени 
определяется широкой распространенностью данной 
психической патологии, в том и числе и при аутоиммун-
ных заболеваниях. Так, систематический обзор  и мета-
анализ 59 исследований, куда вошли 10 828  взрослых 
пациентов с  СКВ, показали, что исследования с  при-
менением клинического интервью на основе критериев 
Международной классификации болезней/DSM позво-
лили выявить 24 % пациентов с депрессивным расстрой-
ством (95 % ДИ, 16–31 %, I2 = 95,2 %) и  37 % (95 % ДИ, 
12–63 %, I2 = 98,3 %) с расстройствами тревожного спек-
тра [2]. Однако таких исследований было не так много, 
и в большей степени они основывались на анкетах, за-
полняемых пациентами. При этом выраженные симпто-
мы депрессии по шкале HADS-D (более 8 баллов) отмече-
ны у 30 % пациентов (95 % ДИ, 22–38 %, I2 = 91,6 %), а по 
опроснику депрессии Бека (более 14  баллов)  — у  39 % 
(95 % ДИ, 29–49 %, I2 = 88,2 %) [2]. Аналогичные показа-
тели получены и по шкале Центра эпидемиологических 
исследований депрессии (Center for Epidemiologic Studies 
Depression Scale, CES-D): у 38 % пациентов зарегистри-
рованы показатели более 16 баллов (95 % ДИ, 32–44 %, 
I2 = 81,3 %). Выраженная тревога по шкале HADS-A (бо-
лее 8 баллов) наблюдалась у 40 % пациентов (95 % ДИ, 
30–49 %, I2 = 93,0 %) [2].

Таким образом, вне зависимости от метода скри-
нинга, результаты выявления аффективных расстройств 
среди пациентов с СКВ оказались не только выше тако-
вых в общей популяции, но и среди других ревматоло-
гических заболеваний [8]. Большинство исследователей 
при этом сходятся во мнении, что основным затрудне-
нием в оценке распространенности депрессии и тревоги 
у пациентов с СКВ является вариабельность используе-
мой методологии. Одни исследования включают такие 
факторы риска развития депрессии при СКВ, как жен-
ский пол, большие дозы глюкокортикоидов, активное 
вовлечение центральной нервной системы и  выражен-
ность клинических проявлений (слабость, боль) основно-
го заболевания [8], другие — длительность течения СКВ, 
выраженность сосудистых поражений, длительное при-
менение иммунодепрессантов и др. При этом одна из ди-
агностических трудностей состоит в  том, что наиболее 
часто указываемыми симптомами депрессии при СКВ 
являются жалобы на слабость и  разбитость (88–90 %), 
которые трудно отличить от классических симптомов 
основного заболевания [9]. Одно из возможных реше-
ний данной проблемы заключается в  использовании 
опросников, не включающих соматические симптомы, 
которые могут оказаться «перекрестными» для депрес-
сии при других ревматических заболеваниях. Так, на-
пример, указанная выше шкала HADS ориентируется 
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преимущественно на наиболее специфичные для аффек-
тивных расстройств нарушения, что является ее преиму-
ществом для скрининга депрессии в общемедицинской 
практике. Характерные для депрессии жалобы на пода-
вленность и сниженное настроение при этом отмечаются 
реже и встречаются примерно в 29–77 % случаев. Обра-
щает внимание и то, что обследование пациентов с СКВ 
крайне редко предусматривает оценку суицидальных 
мыслей, хотя данные систематического анализа показа-
ли выраженное повышение их частоты (10–34 %) в срав-
нении с популяционными показателями [9].

Биологические механизмы взаимосвязи 
депрессии и тревоги с системной красной 
волчанкой

Несмотря на высокую частоту тревожной и  депрес-
сивной симптоматики у пациентов с СКВ, вопрос о при-
чинах ее формирования до сих пор остается дискутабель-
ным. Так, все больше внимания уделяют генетическим 
полиморфизмам в  контексте коморбидности психиче-
ских и  соматических заболеваний, в  том числе и ауто-
иммунных форм патологии. Оценка полиморфизмов 
промоутерного региона гена — переносчика серотонина 
(PR-5HTT) у  96 пациентов с  СКВ [10] показала бóльшую 
выраженность депрессивной симптоматики по шкале 
HDRS у  пациентов, гомозиготных по короткому аллелю 
гена PR-5HTT. В то же время роль генетических факто-
ров в коморбидности аффективных расстройств при СКВ 
сравнительно мало изучена, а  основным направлением 
являются исследования потенциальной взаимосвязи 
маркеров воспаления и  тревожно-депрессивной сим-
птоматики. Широкое распространение данный подход 
получил за последние два десятилетия после появления 
первых сведений о  роли воспалительного компонента 
в формировании психических нарушений.

Большинство предполагаемых патогенетических ме-
ханизмов вовлечения нервной системы при СКВ осно-
ваны на выявлении антител к  нейрональным антигенам 
и  клеточным компонентам, определяемым как в  сыво-
ротке крови, так и в спинномозговой жидкости, а также 
на обна ружении дерегуляции цитокинов, компонентов 
комплемента и других иммунологических показателях [11].

В литературе представлены данные, свидетель-
ствующие, что психические нарушения при системных 
ауто иммунных заболеваниях опосредуются такими про-
воспалительными цитокинами, как интерлейкин (IL)-1, 
IL-6 и фактор некроза опухолей альфа (ФНО-α) [12]. Эти 
цитокины взаимодействуют практически со всеми пато-
физиологическими доменами, имеющими отношение 
к  депрессии, включая метаболизм нейромедиаторов, 
нейроэндокринную функцию и  синаптическую пластич-
ность [13].

ФНО-α  — плейотропный цитокин, обладающий 
широким спектром стимулов при различных иммуно-

воспалительных заболеваниях [1]. Он может быть связан 
с  развитием депрессии через активацию гипоталамо-
гипо физарно-надпочечниковой оси (ГГН-оси), нейро-
нальных переносчиков серотонина и  стимуляцию 
индо ламин 2,3-диоксигеназы, что ведет к  истощению 
резервов триптофана [1].

В настоящее время выделяют как минимум три 
основ ных механизма, связывающие активацию цитоки-
новой системы, в частности ФНО-α, с патофизиологией 
депрессии [14]. Первый механизм — активация системы 
цитокинов, которые могут играть роль в формировании 
депрессии через стимуляцию ГГН-оси [15–17]. Систе-
ма реакции на стресс неразрывно связана с  провоспа-
лительной передачей сигналов. Так, высокий выброс 
ФНО-α и  IL-6 повышает уровни кортикотропин-рили-
зинг-гормона, адренокортикотропного гормона и корти-
зола, которые непосредственно воздействуют на клетки 
гипоталамуса и гипофиза [18–22]. Повышенная актива-
ция ГГН-оси под влиянием ФНО-α представляет важ-
ное патогенетическое звено формирования депрессии 
у пациентов с СКВ [23, 24]. В основе второго механизма 
формирования депрессии при данном системном ауто-
иммунном заболевании лежит способностью ФНО-α 
стимулировать активность нейрональных транспорте-
ров серотонина [25, 26]. Возможным подтверждением 
этого взаимодействия является то, что использование 
в  лечении депрессии селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина сопровождается восстановле-
нием серотониновой трансмиссии путем дезактивации 
переносчиков серотонина [17]. Экспериментальные 
исследования продемонстрировали, что ФНО-α обла-
дает способностью усиливать поглощение серотонина 
как в клеточной линии эмбриональных клеток крысы, так 
и в синаптосомах среднего мозга у мышей. Эти данные 
свидетельствуют, что ФНО-α может активно регулиро-
вать нейронную активность переносчика серотонина [25]. 
Третий механизм патогенеза депрессии при СКВ может 
быть обусловлен стимуляцией ФНО-α индоламиновой 
2,3-диоксигеназой (IDO), что вызывает истощение резер-
вов триптофана. Активация IDO дополнительно приводит 
к выработке глутаматергических агонистов. Однако роль 
повышенной глутаматергической нейротрансмиссии 
в патогенезе депрессии остается неясной [26, 27]. Вместе 
с тем есть основания полагать, что высокое потребление 
серотонина и  его предшественника триптофана из-за 
активации IDO может быть одним из основных связую-
щих «звеньев» ФНО-α с метаболизмом серотонина в па-
тогенезе депрессии [28].

Нельзя исключить и  то, что взаимосвязи между 
ФНО-α и  депрессией у  больных СКВ могут быть обу-
словлены длительным применением глюкокортикоидов. 
Известно, что при длительном использовании глюко-
кортикоидов нарушается передача сигналов от корти-
костероидных рецепторов [29]. При этом кортикотро-
пин-рилизинг-гормон и аргинин-вазопрессин являются 
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основными факторами системы гормонов стресса, кото-
рые вырабатывают кортикотропин на периферии и  тем 
самым активируют высвобождение кортикостероидов 
из коры надпочечников [29].

Несмотря на то что в целом ряде исследований была 
установлена прямая связь между повышением уровня 
ФНО-α и  обострением СКВ, в  полной мере не удалось 
получить четких корреляций активности СКВ с депрес-
сией и тревогой. Так, в одной когорте пациентов с СКВ 
отсутствовали корреляционные связи между показате-
лями ФНО-α и выраженностью тревоги и депрессии [1], 
но в другом исследовании было показано, что повыше-
ние уровня ФНО-α сопровождалось выраженными тре-
вожными и  депрессивными клиническими проявлени-
ями [30].

Неоднозначные результаты были получены и в отно-
шении других иммунологических биомаркеров. В иссле-
дованиях, проведенных в  Южной Индии, были опре-
делены уровни комплемента, системных и  мозговых 
специфических аутоантител (антитела к  антимиелину, 
антимиелиновый олигодендроцитарный гликопротеин 
и антитела к антимиелин-ассоциированному гликопро-
теину) у пациентов с нейропсихиатрической формой си-
стемной красной волчанки и СКВ без нейропсихических 
клинических проявлений. Всего в  исследование было 
включено 522 пациента с  СКВ. Проявления нейропси-
хиатрических нарушений наблюдались у  167 (32 %) 
пациентов, среди которых у 18,6 % обследованных был 
установлен диагноз психоза, а у 16,8 % — расстройство 
настроения. При этом авторы отметили, что ни один 
из исследованных биомаркеров не коррелировал с ней-
ропсихиатрической формой СКВ. Однако у больных ней-
ропсихиатрической формой СКВ при психозе преоблада-
ли антирибосомный Р-гликопротеин, а у обследованных 
с  расстройствами настроения  — антимиелиновый оли-
годендроцитарный гликопротеин [31].

Оценка взаимосвязи между выраженностью депрес-
сии по шкале HADS и уровнями интерлейкинов у паци-
ентов с  СКВ показала обратные значимые корреляции 
депрессивной симптоматики с показателями IL-10 [32]. 
Авторы предполагают, что это можно объяснить отличи-
ем патогенеза СКВ от патогенеза других аутоиммунных 
заболеваний, но допускают и возможность ложнополо-
жительного результата.

У пациентов с  СКВ при депрессивных клинических 
проявлениях (согласно опроснику Бека, BDI) был сни-
жен уровень нейротрофического фактора мозга (BDNF) 
по сравнению с  группой обследованных без депрес-
сии  [33]. При этом авторы установили, что снижение 
уровня BDNF ≤30,0 нг/мл было сопряжено с повышением 
риска развития депрессии в 5,99 раза. Важно, что у па-
циентов с СКВ выявлены повышенные показатели BDNF 
в  сравнении с  популяционными значениями. В другом 
исследовании приняли участие 28 здоровых добро-
вольцев и  54 пациента с  СКВ. Уровень BDNF в  группе 

пациентов с  нейропсихиатрической формой СКВ сни-
жался параллельно с  улучшением психиатрической 
клинической картины, поэтому можно предположить, 
что биологический маркер BDNF связан с  тяжестью 
проявлений психиатрических заболеваний у пациентов 
с нейропсихиатрической формой СКВ [34].

Отдельный интерес в  формировании психических 
нарушений при СКВ представляет роль эндокринной си-
стемы и гормональных факторов. В одном из наиболее 
ранних исследований изучали метаболизм эстрадиола 
у 10 пациентов с СКВ и 29 здоровых лиц. У больных СКВ 
определяли метаболиты эстрогенов в  моче после вве-
дения меченого 3Н-эстрадиола. Оказалось, что у  муж-
чин был повышен уровень 16-альфа-гидроксиэстрона 
(16α-OHE1), а у женщин как 16α-OHE1, так и эстриола. 
Эти данные свидетельствовали, что у  пациентов с  СКВ 
аномальные паттерны метаболизма эстрадиола приво-
дят к повышению эстрогенной активности [35].

В дальнейших исследованиях было продемонстриро-
вано, что у 65 больных СКВ с депрессией концентрация 
16α-OHE1 и воспалительных цитокинов была значитель-
но выше, чем в  контрольной группе, в  которую вошли 
37  здоровых лиц. Исследователи пришли к  выводу, 
что депрессия при СКВ усиливает выработку аутоанти-
тел против 16α-OHE1-А. Можно полагать, что депрес-
сивные расстройства у  пациентов с  СКВ способствуют 
повышенному синтезу провоспалительных цитокинов 
(IL-6 и IL-17), которые в свою очередь стимулируют про-
дукцию аутоантител, в частности против 16αOHE1-A [36].

В другом исследовании, в  которое были вклю-
чены 32  пациента с  СКВ и  30  — с  ревматоидным 
артри том  (РА), в  моче определяли уровень 16α-OHE1 
и  2-гидрокси эстрогенов методом иммуноферментного 
анализа. Авторы отметили, что концентрация в  моче 
2-гидроксиэстрогенов была в  10 раз выше у  здоровых 
лиц (57 человек) по сравнению с пациентами с СКВ и РА 
независимо от гендерной принадлежности и  предше-
ствующего лечения преднизолоном. При этом концен-
трация в  моче 16α-OHE1 не различалась между кон-
трольной группой лиц и  пациентами с  РА/СКВ. Однако 
соотношение 16α-OHE1/2-гидроксиэстрогенов было 
более чем в 20 раз выше при РА и СКВ, чем у здоровых 
людей. Следует отметить, что в  отличие от 16α-OHE1, 
2-гидроксилированные формы ингибируют стимулиру-
ющие рост эффекты 17β-эстрадиола. В этом отношении 
2-гидроксиэстрон обладает антиканцерогенными свой-
ствами, поэтому скорее всего является природным анти-
эстрогеном. 

Таким образом, относительная потеря 2-гидроксили-
рованных эстрогенов по отношению к 16α-OHE1 может 
быть важным переключателем для поддержки клеточ-
ной пролиферации. Данное положение подтверждается 
тем, что активность заболевания у пациентов с СКВ отри-
цательно коррелировала с  концентрацией 2-гидрокси-
лированных эстрогенов в  моче. Более того, у  больных 
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СКВ и РА наблюдался значимый сдвиг в сторону мито-
генных эстрогенов по отношению к  эндогенным анти-
эстрогенам. Оба стероида преобразованы от прекурсора 
17β-эстрадиол и эстрона. У больных РА и СКВ величина 
конверсии в  митогенный 16α-OHE1 значительно повы-
шается, что, вероятно, способствует поддержанию кле-
точной пролиферативной активности при этих иммуно-
воспалительных заболеваниях [37].

Оценивая роль гормонов в  механизмах коморбид-
ности аффективных нарушений при СКВ, нельзя обой-
ти вниманием пролактин (ПРЛ). Данный гормон вхо-
дит в  сеть иммунонейроэндокринных взаимодействий, 
а также участвует во врожденном и адаптивном иммун-
ном ответе.

Целый ряд физических и  эмоциональных форм 
стресса стимулирует секрецию ПРЛ [38]. Увеличение 
содержания циркулирующего ПРЛ считают адапта-
цией для обеспечения компетентности иммунной си-
стемы  [39] и  адекватных физиологических и  пове-
денческих реакций на стресс [40, 41]. Рецептор ПРЛ 
экспрессируется на мембранах иммунных клеток, 
через которые этот гормон регулирует пролиферацию, 
выживание и  высвобождение медиаторов воспале-
ния [42]. Пролактин инги бирует вызванную стрессом 
выработку иммуносупрессивных стероидов [43] и  вы-
званное стрессом повышение секреции кортикотро-
пина [40]. Кроме того, ПРЛ уменьшает тревожность, 
а  блокирование рецепторов ПРЛ в  головном мозге 
предотвращает как ингибирование ПРЛ активации оси 
гипоталамус – гипофиз – надпочечник, так и ее анксио-
литический эффект [40].

В то же время физиологические эффекты ПРЛ, но-
сящие положительный характер, проявляются при его 
нормальной концентрации. Выраженное повышение 
уровня данного гормона, особенно в  течение длитель-
ного времени, зачастую сопряжено с рядом негативных 
эффектов, в  том числе и  с ухудшением течения ряда 
хронических соматических заболеваний. Так, гиперпро-
лактинемия была обнаружена у пациентов с СКВ и дан-
ные исследования подтвердили значимую корреляцию 
между уровнями ПРЛ в сыворотке крови и активностью 
заболевания. ПРЛ участвует в  активации СКВ во вре-
мя беременности, а  также в  патогенезе волчаночного 
нефрита, нейропсихиатрического, гематологическо-
го, суставного и  кожного поражения. Наряду с  этим 
гиперпролактинемия связана с  увеличением концен-
трации IgG, анти-ДНК-антител, иммунных комплексов 
и  смертности при моделировании волчанки у  мышей. 
В свою очередь бромкриптин подавляет секрецию ПРЛ, 
что ведет к  снижению активности волчанки, увели-
чению продолжительности жизни и  восстановлению 
иммунной регуляции в  экспериментальной модели. 
В клинических исследованиях бромкриптин и  его про-
изводные оказывали благоприятный терапевтический 
эффект при лечении волчанки у  человека, в  том числе 

при беременности. Приведенные данные дают основа-
ние считать, что ПРЛ играет важную патогенетическую 
роль при СКВ [44].

Дефицит витамина D  — еще один фактор риска 
развития депрессии, который часто отмечается у паци-
ентов с  СКВ [45]. Нарушения метаболизма витамина  D 
при СКВ сопряжены с  целым рядом патологических 
изменений, затрагивающих иммунный ответ, эмоцио-
нальное функционирование и  выраженность болевой 
симптоматики.

ОБСУЖДЕНИЕ
Аффективные нарушения, по данным целого ряда 

исследований, с  высокой частой встречаются при СКВ 
и  могут быть обусловлены разнообразными патоге-
нетическими механизмами. Важную роль в  патогене-
зе депрессивных состояний у  пациентов с  СКВ игра-
ют провоспалительные цитокины (в частности, IL-6, 
IL-17), которые одновременно могут быть посредниками 
при увеличении продукции ряда специфических анти-
тел к определенным элементам нервной и эндокринной 
систем (16α-OHE1-A и др.). Ряд гормональных воздей-
ствий в подобных случаях (например, изменения мета-
болизма ПРЛ) могут стать дополнительным стимулом 
активации синтеза специфических антител. Следует 
отметить, что перечень антител, способных воздейство-
вать на функции центральной нервной системы, регу-
лярно пополняется. В настоящее время помимо антири-
босомных Р-антител, в  него входят антинейрональные 
антитела, мозговые кросс-реактивные лимфоцитоток-
сические антитела, антифосфолипидные, антиганглио-
зидные и  анти-ДНК-антитела, кросс-реагирующие 
с NMDA-рецепторами [46].

Несмотря на столь обширный перечень участни-
ков формирования депрессивных состояний при СКВ, 
иссле дование уровней отдельных биомаркеров в боль-
шинстве опубликованных исследований не дает полно-
го представления этиопатогенетической взаимосвязи 
аффективных нарушений и СКВ. Более целесообразным 
в данном случае представляется изучение совокупности 
аутоиммунных показателей с последующим выделением 
информативных диагностических маркеров, ассоцииро-
ванных с аффективной симптоматикой.

Концепция выделения отдельных специфичных 
форм нейропсихиатрической СКВ, основанных на со-
четании клинических критериев и  соответствующих 
им комплексных биологических (генетических, ауто-
иммунных, эндокринных и  др.) профилей, согласуется 
с  современными тенденциями по оптимизации суще-
ствующих классификаций. Возможно, что выделение 
подобных групп в  перспективе позволит разработать 
особые стратегии индивидуализированной терапии, 
которая будет эффективна не только в  отношении тре-
вожно-депрессивных проявлений, но и  собственно 
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самой СКВ. Так, представляют интерес сведения о спо-
собности антидепрессантов снижать продукцию антител 
к 16α-OHE1-A [36], что дает представление о потенциа-
ле антидепрессивной терапии для снижения риска во-
влечения в иммуновоспалительный процесс ряда орга-
нов и систем при СКВ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данные исследований подтверждают необходимость 

дальнейшего изучения общих биологических аспектов 
связи аффективных расстройств и СКВ. Работы в данном 
направлении могут стать базисом для выделения групп 
особого риска по психической патологии среди паци-
ентов с  СКВ и  способствовать формированию персони-
фицированной патогенетически обоснованной стратегии 
диагностики и лечения.

Данные о  биологических аспектах формирования 
тревоги и  депрессии при СКВ указывают, что опти-
мальным подходом в  отношении психоневрологиче-
ской коморбидной патологии может стать разработка 
комплексных моделей, основанных на расширении уже 
существующих клинических категорий и  дополненных 
новыми данными о механизмах развития депрессивных 
состояний при СКВ. Это в  свою очередь может способ-
ствовать формированию наиболее эффективной страте-
гии ведения пациентов с СКВ.
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