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Реферат
Стресс, неизбежно встречающийся в жизни любого человека, отражается на разных аспектах функциони-
рования организма и психики. Цель работы — обобщить результаты обзорных и эмпирических исследо-
ваний взаимосвязи стрессовых факторов и изменений активности иммунной системы, влияющей на вы-
бор пациентом стратегий совладания и отношение к лечению. Воздействие стрессора на органы иммунной 
системы происходит через активацию вегетативной нервной системы и гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой оси и сопровождается изменением концентрации цитокинов, выраженности клеточного и гу-
морального иммунитета. Краткосрочные стрессоры достоверно изменяют активность иммунной систе-
мы за счёт снижения синтеза цитокинов Th1-типа, уменьшают выраженность клеточного иммунитета, но 
усиливают гуморальный иммунитет. Хронические стрессоры оказывают негативное влияние практиче-
ски на все функциональные показатели иммунной системы. Результаты обзора указывают на тесную связь 
совладающего поведения в стрессовой ситуации с активностью иммунной системы. В обзоре рассмотре-
но влияние семейных и техногенных стрессоров на активность иммунитета, действие которых приводит 
к формированию провоспалительной готовности организма и увеличению восприятия боли пациентом, 
что повышает риск развития ревматологических заболеваний в стрессовых условиях жизнедеятельности. 
Изолированные или одинокие люди подвергаются большему риску различных воспалительных заболева-
ний и проявляют более сильные воспалительные реакции, приводящие к повышенному риску развития де-
прессивных симптомов. Обращение к конструкту «совладающий интеллект» как к ресурсу превентивной 
и персонализированной медицины позволяет описать два сценария изменения иммунной системы и соот-
ветствующего поведения пациента и его отношения к лечению: (1) усиление воспаления и рост уязвимости 
или (2) снижение воспаления и рост стрессоустойчивости. Адаптивное совладающее поведение позволяет 
эффективно бороться со стрессом, обеспечивая иммунологическую стабильность человека за счёт увели-
чения популяции Т-хелперов и естественных клеток-киллеров, снижая тем самым риск развития ревмато-
логических заболеваний.
Ключевые слова: обзор, стресс, воспаление, совладающее поведение, ревматологические заболевания, 
 совладающий интеллект, персонализированная медицина.
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Abstract
Stress, which inevitably occurs in the life of any person, affects various aspects of the functioning of the body and 
psyche. The purpose of the work is to summarize the results of review and empirical studies of the relationship 
between stress factors and changes in the activity of the immune system, affecting the patient’s choice of coping 
strategies and attitude to treatment. The impact of a stressor on the organs of the immune system occurs through 
activation of the autonomic nervous system and the hypothalamic-pituitary-adrenal axis and is accompanied by 
changes in the concentration of cytokines, the severity of cellular and humoral immunity. Short-term stressors 
significantly change the activity of the immune system by reducing the synthesis of Th1-type cytokines, reduce the 
severity of cellular immunity, but enhance humoral immunity. Chronic stressors have a negative impact on almost 
all functional indicators of the immune system. The results of the review indicate a close connection between 
coping behavior in a stressful situation and the activity of the immune system. The review examines the influence 
of family and man-made stressors on the activity of the immune system, the action of which leads to the formation 
of pro-inflammatory readiness of the body and an increase in the patient’s perception of pain, which increases the 
risk of developing rheumatological diseases under stressful living conditions. Isolated or lonely people are at greater 
risk of various inflammatory diseases and exhibit stronger inflammatory responses, leading to an increased risk of 
developing depressive symptoms. Turning to the construct of “coping intelligence” as a resource for preventive and 
personalized medicine allows us to describe two scenarios for changes in the immune system and the corresponding 
behavior of the patient and his attitude to treatment: (1) increased inflammation and increased vulnerability or 
(2) decreased inflammation and increased resistance to stress. Adaptive coping behavior allows people to effectively 
deal with stress, ensuring a person’s immunological stability by increasing the population of T helper cells and 
natural killer cells, thereby reducing the risk of developing rheumatological diseases.
Keywords: review, stress, inf lammation, coping behavior, rheumatological diseases, coping intelligence, 
personalized medicine.
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В современном мире ревматологические забо-
левания (РЗ) находятся на верхних позициях 
в перечне современных страданий человека, 
поражая почти треть населения на определён-
ном этапе жизненного пути [1]; значительно 
снижается работоспособность населения, а так-
же качество и продолжительность жизни [2].

Как основные факторы, повышающие риск 
развития ревматологической патологии, как 
правило, рассматривают курение, избыточную 
массу тела, генетическую предрасположен-
ность, старение, профессии, связанные с трав-
мами и перегрузкой суставов [3], в то время как 
воздействие широкого спектра стрессоров раз-
ной длительности и различной модальности 
остаётся за рамками исследований.

В настоящее время достижение клини-
ческой ремиссии становится всё более реа-
листической задачей. Самые современные 
и дорогостоящие противовоспалительные 
препараты мало помогают пациенту, находя-

щемуся в депрессии [4]. Нервная и иммунная 
системы тесно связаны друг с другом: депрес-
сия увеличивает риск развития РЗ, и наобо-
рот, ревматологическая патология провоци-
рует риск развития депрессивных состояний. 
Для эффективного купирования РЗ необходи-
мо учитывать психологический фактор, в пер-
вую очередь, продуктивность совладания со 
стрессовой ситуацией [5], которая обусловлена 
уровнем сформированности совладающего ин-
теллекта пациента. Совладающий интеллект — 
особая форма организации ментального опыта 
преодоления стрессовых ситуаций, позволя-
ющая человеку предвидеть трудности, разре-
шать проблемы и уменьшать дистресс в бу-
дущем [6].

На сегодняшний день практически отсут-
ствуют исследования, в которых рассматривают 
ассоциацию между профессиональными стрес-
сорами, иммунологическими изменениями 
и выбором копинг-стратегий пациентами с РЗ.
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Реакция на стресс может как носить адаптив-
ный характер, так и вести к развитию стрессо-
вого состояния, провоцируемого несбаланси-
рованностью между обстоятельствами жизни, 
в которые попадает человек, и его способно-
стью справляться с этими обстоятельствами 
[6, 7]. Адаптивная функция стрессовой реак-
ции состоит в подготовке организма к преодо-
лению воздействия внутренних или внешних 
стрессоров. Система взаимодействия мозг/тело 
может быть перегруженной из-за постоянных 
требований (физических, физиологических, 
психосоциальных), исходящих от окружающей 
среды [8]. Если действие стрессора становит-
ся слишком интенсивным, повторяющимся или 
продолжительным по времени либо восприни-
мается таковым, то реакция на стресс может 
оказаться неадекватной и привести к наруше-
нию физического и психического здоровья [6].

Уязвимость личности к стрессовым событи-
ям обусловлена совокупностью биологических, 
психологических и социокультурных факто-
ров [9]. К биологическим факторам относят ге-
нетические особенности, нейрогормональные 
расстройства, состояние иммунной системы, 
соматические заболевания, пол и возраст. В ка-
честве психологических факторов выступают 
жизненный опыт, существующие психические 
расстройства и расстройства, вызванные упо-
треблением психоактивных веществ. Такие 
личностные характеристики, как оптимизм, са-
моэффективность, адекватная самооценка, ин-
тернальный локус контроля и достаточный для 
выбранной сферы деятельности уровень со-
владающего интеллекта, повышают стрессо-
устойчивость человека [6]. К социокультурным 
факторам, определяющим уязвимость человека 
в стрессовых ситуациях, относятся особенности 
воспитания в родительской семье, культурные 
ценности, доступность социальной поддерж-
ки, напряжённость профессиональной деятель-
ности, изоляция и проживание в одиночестве 
[10]. Копинг-стратегии представляют собой со-
знательные и произвольные действия человека, 
направленные на адаптацию к стрессовой си-
туации. Благодаря конструктивным стратеги-
ям человек преодолевает трудные жизненные 
ситуации, сохраняя позитивное само ощущение 
и эмоциональное равновесие [11, 12]; некон-
структивные приводят к ухудшению физиче-
ской и психической составляющей здоровья.

Цель обзора состоит в обобщении резуль-
татов исследований взаимосвязи стрессовых 
факторов и изменений активности иммунной 
системы, влияющей на выбор пациентом стра-
тегий совладания и отношение к лечению. 

Поиск научных статей для систематическо-
го анализа сопряжённости стресса, интерлей-
кинов и совладающего поведения пациента 
проведён в базах данных Pubmed, UpToDate 
и РИНЦ1 по следующим ключевым словам: 
стресс (stress), воспаление (inflammation), стра-
тегии совладания (coping strategies). Глубина 
поиска составила 20 лет. Критерии отбора пу-
бликаций: (1) соответствие изучаемой пробле-
ме, (2) качество публикаций. Из баз данных 
в соответствии с критериями включения извле-
чено 94 публикации.

Механизм воздействия стрессора на состоя-
ние иммунной системы
Стрессорные факторы первоначально вызыва-
ют активацию вегетативной нервной системы. 
Симпатическая нервная система иннервирует 
такие органы иммунной системы, как селезён-
ка, костный мозг, вилочковая железа (тимус), 
лимфатические узлы и другие лимфоидные 
ткани организма. Первичные и вторичные лим-
фоидные органы получают симпатическую ин-
нервацию [13].

Норадреналин в условиях стрессовой си-
туации высвобождается из окончаний симпа-
тических нервов. Иммунные клетки-мишени 
экспрессируют адренорецепторы. Стимуляция 
этих рецепторов способствует высвобождению 
норадреналина, который влияет на активность 
и пролиферацию лимфоцитов, модулирует син-
тез цитокинов [13–17].

Норадреналин и адреналин ингибируют вы-
работку провоспалительных цитокинов [ин-
терлейкина-12 (ИЛ-12), фактора некроза опу-
холи α, γ-интерферона] и стимулируют синтез 
противовоспалительных цитокинов (ИЛ-10, 
трансформирующего фактора роста β). Благода-
ря такому сочетанному механизму эндогенные 
катехоламины способны вызывать селективное 
подавление Th1-ответа, активировать Th2-путь 
и способствовать доминированию гуморально-
го иммунитета [18].

При денервации симпатических волокон на-
рушается активность Т-клеток как in vivo, так 
и in vitro, то есть симпатическая нервная си-
стема играет ключевую роль в формировании 
клеточно-опосредованного иммунитета. Исто-
щение норадреналиновой стимуляции при-
водит к снижению клеточной пролиферации 
и миграции лимфоцитов в первичных и вто-
ричных лимфоидных органах [19], что сопро-
вождается слабовыраженным воспалением. 
В настоящее время доказано, что воспаление 

1 РИНЦ — Российский индекс научного цитирования.
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представляет собой один из патофизиологиче-
ских механизмов развития хронических состо-
яний (сердечно-сосудистые, метаболические, 
нейродегенеративные заболевания, депрессия, 
злокачественные заболевания) [20, 21].

Длительность стрессора и состояние 
 иммунной системы
Традиционно стрессовые факторы различа-
ют по продолжительности и непрерывности 
воздействия: ограниченные по времени, крат-
косрочные, последовательно действующие, 
хронические и отдалённые стрессоры [22]. 
Единственный параметр, регулярно изучаемый 
и описываемый в литературе, — цитотоксич-
ность естественных клеток-киллеров [23].

Краткосрочный стрессор достоверно изме-
няет профиль продукции цитокинов, снижая 
синтез цитокинов Th1-типа и увеличивая ко-
личество цитокинов Th2-типа. При последо-
вательно действующих стрессовых событиях, 
сопровождаемых уверенностью пациента в раз-
решении трудностей, отмечают значительную 
гетерогенность изменений иммунного ответа. 
Хронический стрессор в сочетании с неуверен-
ностью человека в том, что он может спра-
виться с продолжительной трудной жизненной 
ситуацией, негативно влияет на все функцио-
нальные показатели иммунной системы [24].

Хроническое действие стрессора приводит 
к активации воспалительного ответа за счёт 
нескольких механизмов — активации и по-
следующего истощения гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы. Нарушение 
образования кортизола способствует усилению 
синтеза провоспалительных цитокинов, актива-
ции Т-лимфоцитов, В-клеточной пролиферации. 
Последующее увеличение концентрации ИЛ-6 
ассоциируется со снижением синтеза серото-
нина, дофамина, норадреналина, приводящим 
к аффективным нарушениям (выраженной уста-
лости, тревоге, ангедонии). При хроническом 
стрессе происходит рост чувствительных нерв-
ных волокон, в том числе в синовиальной тка-
ни. Результатом действия вышеперечисленных 
процессов становятся провоспалительная го-
товность организма и «усиленное» восприятие 
боли ревматологическими пациентами [25, 26].

Детская психотравма ассоциируется с высо-
ким уровнем провоспалительных цитокинов, 
оказывает нейротоксический эффект на струк-
туры головного мозга (лимбическую систему, 
гиппокамп) и способствует дисфункции гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой систе-
мы [27]. Взрослые, перенёсшие травматичные 
события в детском возрасте, отличаются по-

вышенной вероятностью госпитализации с ди-
агностированной аутоиммунной патологией.

У больных ревматоидным артритом ве-
роятность выявления детской психотравмы 
возрастает в 2–2,6 раза, данная особенность 
в большей степени касается женщин [28]. На-
личие ранних детских психических травм (пре-
имущественно депривацию) отмечают у 81% 
больных ювенильным ревматоидным артри-
том, 77,6% пациентов с ревматоидным артри-
том и 48,8% — с системной красной волчанкой, 
в то время как по популяции данный показа-
тель составляет 20% [29].

Социальные стрессоры и воспаление
Социальные стрессоры имеют отношение 
к семейным, профессиональным трудностям 
и глобальным изменениям человечества (циф-
ровизация, пандемия, война и т.д.) [30]. Сово-
купность таких стрессоров на протяжении 
жизни человека потенциально может настраи-
вать иммунную систему на повышение провос-
палительной активности.

К семейным стрессорам относятся эмоцио-
нальное и физическое насилие со стороны род-
ных или приёмных родителей, сексуальные 
домогательства, наличие в семье заключённо-
го или члена семьи с зависимостями/психи-
ческим заболеванием [31]. Развод родителей 
становится серьёзным стрессовым событием 
в жизни ребёнка. У детей до 8 лет и подростков, 
переживших стрессовые жизненные события, 
выявляют повышенное содержание маркёров 
воспаления (например, С-реактивного белка) 
на протяжении многих лет [32].

Хронический межличностный стресс у де-
вочек-подростков приводит к увеличению 
содержания ядерного фактора κВ и более вы-
раженной активности ИЛ-6 [33]. Подобные эф-
фекты возникают и в позднем возрасте [34]. 
Уровень воспалительной активности ИЛ-6 по-
сле стандартизированной стрессовой нагрузки 
повышался на 45% у недавно овдовевших по-
жилых людей, испытывавших сильное горе, по 
сравнению с 26% у пациентов, испытывавших 
слабое горе [34].

В последние годы зафиксирован рост фун-
даментальных достижений в области меди-
цинских информационных технологий [35]. 
Нарастающая цифровизация оказывает серьёз-
ное влияние на здоровье и благополучие ра-
ботников [36, 37]. С одной стороны, внедрение 
цифровых технологий в трудовой процесс спо-
собствует увеличению гибкости в организации 
труда, обеспечивает лёгкий доступ к информа-
ции и автоматизацию производства, позволяет 
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снизить нагрузку на работников [36, 38]. С дру-
гой стороны, ведёт к нарушению психического 
здоровья в связи с нарастанием техностресса.

Техностресс понимают как стресс, испы-
тываемый пользователями информацион-
ных и коммуникационных технологий [39]. 
К основным технострессорам относятся тех-
но- и информационная перегрузка [38, 40–42], 
техническая сложность процесса, нарушения 
в работе информационно-коммуникационных 
технологий [41], многозадачность, неудобство 
использования техники в целом и отсутствие 
своевременной технической поддержки [43]. 
Медицинские работники подвергаются высо-
кому стрессу на работе, что способствует по-
вышенному риску развития неблагоприятных 
последствий для здоровья [44–46].

Наличие факторов стресса на рабочем ме-
сте приводит к проблемам как с психическим, 
так и с соматическим здоровьем [46]. Состояние 
таких пациентов напоминает синдром выгора-
ния, то есть возникающее среди сотрудников 
и связанное с работой состояние физического 
и умственного истощения, характеризующееся 
выраженной усталостью, снижением способно-
сти регулировать когнитивные и эмоциональ-
ные процессы [36, 47].

Выявлено, что среди работников, к труду ко-
торых предъявляют высокие требования, риск 
сердечно-сосудистых заболеваний в 2,37 раза 
выше (95% доверительный интервал 0,88–6,42), 
чем у работников со спокойными условиями 
труда [48].

Следует отметить, что исследовательской 
базы крайне недостаточно для выявления вза-
имосвязи профессионального стресса и им-
мунной функции. В литературе описана ассо-
циация физических упражнений со снижением 
концентрации С-реактивного белка [49]. Хро-
нический рабочий стресс оказывает заметное 
влияние на иммунные параметры в виде сни-
жения активности NK- и Т-клеток, соотноше-
ния количества лимфоцитов CD4+/CD8+ и по-
вышения концентрации маркёров воспаления 
[50]. Достижение высокого социально-эконо-
мического статуса сопровождается снижением 
уровня системного воспаления [51].

Самоэффективность, то есть уверенность 
в успешном выполнении действий и вера в соб-
ственное влияние на различные сферы жизни 
[52], существенно снижает активность концен-
трации провоспалительных ИЛ-6, ИЛ-10 и фак-
тора некроза опухоли α [53, 54]. В то время как 
трудности с оплатой счетов, покупкой продук-
тов питания и лекарств ассоциируются с высо-
ким уровнем ИЛ-6 [55].

Таким образом, хроническое слабовыражен-
ное воспаление становится ключевым механиз-
мом, связывающим стрессовые ситуации со 
здоровьем человека. 

Состояние иммунной системы как фактор 
поведения пациента
В ряде исследований предложено объяснение 
механизма взаимодействия иммунной систе-
мы с поведением человека [24, 56, 57]. Повы-
шение активности воспалительных цитокинов, 
вызванное стрессовой ситуацией, воздействует 
на моноаминергические и глутаматергические 
пути, которые регулируют мотивацию и двига-
тельную активность человека, способствуя про-
явлению определённых поведенческих реакций 
и обусловливая настроение [24].

Воспаление формирует социальное пове-
дение. Посредством гуморального и нервного 
воздействия происходит активация участков 
мозга, ответственных за формирование болез-
ненного поведения [58–60], включающего по-
терю аппетита, сонливость, социальную изо-
ляцию, усталость, усиление боли, ангедонию. 
Пребывание в состоянии воспаления ставит 
организм в особенно уязвимое положение, по-
скольку появляется повышенная чувствитель-
ность к угрожающим социальным событиям 
[61, 62]. Воспаление изменяет поведение, связан-
ное с близкими людьми, способными оказать 
поддержку в трудной жизненной ситуации [63].

Обусловлен данный факт тем, что мин-
далевидное тело у млекопитающих служит 
ключевой нервной структурой, участвующей 
в социальной изоляции, вызванной болезнью. 
Предполагают, что повышенная нейронная чув-
ствительность к социальной угрозе может быть 
адаптивной и необходимой для избегания угро-
зы от других людей, представляющих опас-
ность для больного человека [64].

Другое объяснение взаимосвязи болезнен-
ного состояния и избегающего поведения свя-
зано с воздействием воспаления на активность 
вентрального полосатого тела [65]. При введе-
нии провоспалительного интерферона альфа 
зарегистрировано снижение активности дан-
ной структуры, что ассоциировалось с умень-
шением выраженности эмоциональной реакции 
в условиях выигрыша или проигрыша в азарт-
ной игре и коррелировало с ангедонией, де-
прессией и быстрой утомляемостью. При этом 
клинические проявления полностью согласу-
ются с биохимическими изменениями — сни-
жением синтеза или высвобождения дофамина 
[65]. Увеличение концентрации ИЛ-6 и связан-
ная с этим активность вентрального полосато-
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го тела сопровождались желанием пациентов 
находиться рядом с человеком, способным ока-
зать эмоциональную поддержку [63].

Другими словами, воспаление может приве-
сти к повышенной чувствительности к сигналам 
потенциальной заботы, близости и безопасно-
сти, при этом снижая чувствительность к «по-
лезным» результатам (например, к выигрышу 
денег). Подобные результаты обнаружены сре-
ди животных: крысы и макаки-резус в условиях 
экспериментально вызванного воспаления стре-
мились к большему сближению со знакомыми 
особями по клетке и уменьшали активное вза-
имодействие с незнакомыми особями [66, 67].

В литературе увеличивается количество 
данных, свидетельствующих о связи между 
воспалением и депрессией [68, 69]. Первона-
чально эту взаимосвязь обнаружили у поло-
вины пациентов, получающих терапию про-
воспалительным цитокином интерфероном 
альфа [70]. В качестве патогенеза данной ассо-
циации выдвинуто предположение о том, что 
при воспалении происходит активация индола-
мин-2,3-диоксигеназы — фермента, необходи-
мого для деградации триптофана, первичной 
аминокислоты-предшественника серотони-
на [71, 72]. Большинство пациентов (80%), по-
лучавших лечение цитокинами, отличаются 
определёнными типами болезненного поведе-
ния, однако только у 21–58% из них эти измене-
ния соответствуют критериям депрессии [70].

Принимая во внимание важную роль ощу-
щения изоляции и одиночества в развитии 
депрессии [73], можно предположить, что со-
циальные последствия воспаления в виде 
разобщённости могут быть определяющим не-
достающим звеном в понимании связи меж-
ду воспалением и депрессией [74]. У женщин, 
склонных к депрессии, отмечают более вы-
раженное чувство изоляции от других людей 
в ответ на воспалительный процесс по сравне-
нию с мужчинами [75].

Понимание взаимодействия социальной сре-
ды и иммунной системы пациента чрезвычайно 
важно для медицинской практики. Одинокие 
пожилые люди могут подвергаться большему 
риску различных воспалительных заболеваний 
(например, артрита, сахарного диабета, ожи-
рения, атеросклероза и некоторых видов рака) 
[76, 77]. Одиночество может быть важным пре-
диктором заболевания. Люди с более сильным 
чувством социальной разобщённости могут 
проявлять более выраженные воспалительные 
реакции, что указывает на более высокий риск 
развития депрессивных симптомов в ответ на 
воспалительную реакцию [78].

Выбор конкретных стратегий реагирова-
ния на трудную ситуацию обусловлен актив-
ностью иммунной системы [79]. Получены 
данные о наименьшей активности NK-клеток 
у животных с низким уровнем избегания стрес-
са. Выраженность клеточного иммунитета по 
сравнению с активностью гуморального звена 
была ниже у свиней с реактивным совладани-
ем. Особи с пассивной стратегией выживания 
по сравнению с активными сородичами реаги-
руют на стрессор более выраженным синтезом 
ИЛ-1β, ИЛ-6 и фактора некроза опухоли α. При-
чём для таких особей характерно замедленное 
снижение концентрации провоспалительных 
цитокинов в крови: они остаются высокими 
не менее 3 нед после стрессового воздействия. 
Противоположная картина разворачивается 
у животных с проактивным реагированием на 
стрессовую ситуацию [80–82].

Анализ исследований подтверждает гипо-
тезу об ассоциации различий в иммунной си-
стеме и стиля совладания, которые значимы 
для развития уязвимости к болезням [80, 81]. 
На линии крыс дикого типа показано, что сам-
цы с активной стратегией выживания гораздо 
более уязвимы для индукции аутоиммунного 
заболевания. Предполагают, что высокая уязви-
мость сопряжена с высокой симпатической ре-
активностью, то есть более высокими уровнями 
норадреналина в плазме крови и повышенной 
регуляцией провоспалительных цитокинов [83]. 
В исследовании «здоровья» мышей с низким 
уровнем агрессии и субординации («реактив-
ные копинг-самцы») после перенесённого соци-
ального стресса часто регистрировали развитие 
опухоли и возникновение метастазов [84].

Иммунная система и совладание со  стрессом 
у пациентов с ревматологической патологией
Факторы риска, связанные с обострением РЗ, 
фрагментарно описаны в литературных источ-
никах [29, 85]. Сильный эмоциональный стресс, 
по мнению большинства пациентов (до 80%), 
провоцирует дебют заболевания [86, 87]. Наи-
более значимыми причинами усугубления 
суставных симптомов становятся психологи-
ческий стресс и/или расстройство настроения 
(86,1%), что существенно опережает по значи-
мости инфекцию и травму (49,6 и 46,4% соот-
ветственно) [87].

В исследовании V. Yılmaz и соавт. высказа-
но предположение о том, что нейроэндокрин-
ные изменения, вызванные стрессом, приводят 
к изменению синтеза цитокинов и иммунной 
дисрегуляции, что способствует развитию ау-
тоиммунного заболевания [88]. Эпидемиологи-
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ческие данные подтверждают данную гипоте-
зу: риск развития аутоиммунных заболеваний 
у пациентов с посттравматическим стрессо-
вым расстройством оказывается в несколь-
ко раз выше, чем в контрольной группе [89].

Нарушение регулирующей функции гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой оси вы-
зывает снижение секреции глюкокортикоидов 
в ответ на стрессор, что становится предраспо-
лагающим фактором развития воспалительного 
процесса в отсроченном периоде [90].

Пациенты с ревматоидным полиартритом, 
анкилозирующим спондилоартритом и систем-
ными заболеваниями соединительной ткани от-
личаются повышенными показателями шкал 
«физическое, эмоциональное насилие и пренебре-
жение» и «домогательство в детские годы» [91].

Активные стратегии совладания можно рас-
сматривать как важный немедикаментозный 
механизм адаптации пациента к жизни с па-
тологией, позволяющий в определённой сте-
пени снижать активность РЗ [92]. Однако мера 
продуктивности совладания остаётся невысо-
кой: у каждого третьего пациента с системной 
красной волчанкой отмечают низкую вос-
требованность проблемно-ориентированно-
го совладания и преобладание эмоциональных 
и избегающих стратегий (одиночество, отказ 
от поиска социальной поддержки, недостаточ-
ность коммуникаций с врачами) [93, 94].

Анализ взаимосвязи уровня стресса, со-
владания и некоторых провоспалительных из-
менений выявил, что высокий уровень стрес-
са у мужчин с ревматоидным артритом связан 
с удвоенной концентрацией С-реактивно-
го белка по сравнению с пациентами с низ-
ким уровнем стресса [5]. При увеличении со-
держания С-реактивного белка в сыворотке 
крови возрастает частота использования стра-
тегии отрицания [5]. Получены данные об уча-
стии ИЛ-6 в формировании клинических про-
явлений, а также депрессивных расстройств  
при РЗ [26].

Деятельность одной из отечественных ме-
дицинских школ нацелена на разработку скри-
нинга аффективных расстройств/стрессовой 
напряжённости у ревматологических пациен-
тов и адекватного лечения психических рас-
стройств с целью повышения эффективности 
противоревматической терапии (в том числе 
антицитокиновой терапии) [95].

Обсуждение
Анализ обзорных работ и обобщение экс-
периментальных исследований показывает 
необходимость обращения к конструкту «со-

владающий интеллект» как к ресурсу превен-
тивной и персонализированной медицины. 
Выявлены и систематизированы две группы 
факторов, сопряжённых с работой иммунной 
системы организма в стрессовых ситуациях, — 
объективированные и индивидуально-психо-
логические; первые связаны с длительностью, 
модальностью и интенсивностью стрессо-
ра, доступностью социальной поддержки, фи-
нансовой обеспеченностью и образом жизни; 
вторые — с когнитивной оценкой трудной 
жизненной ситуации, психоэмоциональным 
состоянием пациента, особенностями лично-
сти и раннего опыта жизни. В зависимости от 
уровня развития совладающего интеллекта 
пациента, то есть его способности соотнести 
трудную жизненную ситуацию с имеющими-
ся ресурсами и выбрать адекватную стратегию 
её преодоления, можно ожидать развития двух 
сценариев изменения иммунной системы, по-
ведения пациента и отношения его к лечению: 
(1) усиление воспаления и рост уязвимости или 
(2) снижение воспаления и рост стрессоустой-
чивости пациента. 

Результаты обзора позволяют внести уточ-
нения в иммунологический аспект обобщённой 
схемы развития стресс-сопряжённых заболева-
ний и наметить немедикаментозные средства 
достижения клинической ремиссии у ревмато-
логических пациентов [96].

Вариантами нефармакологического воздей-
ствия на факторы, изменяющие воспалитель-
ный ответ на стрессовую ситуацию, могут 
стать когнитивно-поведенческая терапия, по-
зитивная психотерапия Н. Пезешкиана, ме-
тод биологической обратной связи и групповая 
психотерапия. Минимизация влияния стресса 
у пациентов с ревматологической патологией 
с помощью психотерапии предполагает выяв-
ление дезадаптивных убеждений и ожиданий 
человека, снижение тревоги и психологическо-
го дискомфорта, решение психосоциальных 
проблем и уменьшение выраженности хрони-
ческой боли, осознание субъектных и внесубъ-
ектных ресурсов.

Заключение
Таким образом, хронический характер стрес-
сора существенно изменяет функциональные 
показатели иммунной системы и способству-
ет провоспалительной готовности организма. 
Хроническое слабовыраженное воспаление вы-
ступает ключевым механизмом, связывающим 
стрессовые ситуации с нарушением соматиче-
ского и психического здоровья человека. Де-
бют ревматологических заболеваний может 
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быть спровоцирован сильной стрессовой ситу-
ацией. Обращение к междисциплинарному кон-
структу «совладающий интеллект» позволяет 
наметить немедикаментозные средства дости-
жения клинической ремиссии у ревматологи-
ческих  пациентов.
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