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Последние десятилетия характеризуются неуклон-
ным увеличением доли нарушений психического здо-
ровья в структуре общественного здоровья. По дан-
ным ВОЗ психические расстройства ответственны 
за 13% глобального бремени болезней, при этом 10% 
взрослых в любой данный момент времени имеют то 
или иное расстройство и у 25% расстройство может 
развиться в течение жизни [32]. Психическое здоро-
вье – это не только отсутствие психических и поведен-
ческих расстройств, его главный критерий – психосо-
циальное благополучие [31, 34]. Современный чело-
век все меньше сталкивается с естественными био-
логическими стрессорами, которые требуют немед-
ленных действий, и все больше испытывает давление 
психологических факторов, обусловленных цивили-
зацией, на которые он не может реагировать обычны-
ми способами, присущими его природе. Тем не менее, 
стресс современной жизни, будучи психосоциальным 
по сути, реализуется через вполне определенные био-
логические механизмы, затрагивающие неизменную 
биологическую сущность человека. Мысль Фрейда 
о том, что цивилизация делает человека невротиком, 
высказанная в начале ХХ века, в начале ХХІ приобре-
тает новое звучание и наполняется новым высокотех-
нологичным биологическим содержанием.

Это связано с достижением нового уровня знаний 
в области биомедицинских наук, в целом, и успе-
хами исследований нейроэндокринологии стрес-
са, в частности [18, 27, 30, 42, 68]. На фоне разно-
образия моделей, определений и подходов к пони-
манию стресса [5, 37, 41, 61, 62] появляются воз-
можности глубже понять сложные взаимосвязи со-
циальных, психологических и биологических фак-
торов. Индивидуум как носитель генов и как лич-
ность, с присущей ему психологией, в силу взаи-
модействия генов и среды в широком смысле слова 
(социум, группа, семья) при посредничестве пове-
денческих реакций, в процессе развития формиру-
ет в конечном итоге уязвимость или устойчивость, 
болезнь или здоровье. В рамках одной из таких мо-
делей, предложенной P.Martikainen [46], социаль-
ные обстоятельства, отражающие структуру и орга-

низацию общества, действуют на уровне индивиду-
ума через биологические механизмы стресса и на-
ряду с сопутствующими поведенческими проявле-
ниями (стилем жизни) в конечном итоге определя-
ют здоровье, в том числе и психическое (рис. 1). В 
данном обзоре мы сконцентрируемся на нейробио-
логических механизмах стресса. 

 
Гипоталамо-гипофизарно-кортикоидная ось
В реализации различных фаз стресс-реакции в ор-

ганизме участвует множество регуляторных систем – 
центральная нервная система, вегетативная нервная 
система и система нейро-эндокринной регуляции. В 
рамках последнего механизма особая роль принад-
лежит гипоталамо-гипофизарно-кортикоидной оси 
(ГГКО) (рис. 2), особенно когда речь идет о длитель-
но действующих (хронических) негативных сигна-
лах социальной среды. Центральным звеном это-
го механизма является гипоталамическая зона моз-
га – главный регулятор метаболических процессов, 
насыщенный скоплениями нейросекреторных кле-
ток. Как часть лимбической системы, гипоталамус 
тесно взаимодействует с префронтальной корой моз-
га, лимбической системой, центрами обработки сен-
сорной информации и стволовыми структурами, тем 
самым участвуя в интеграции эмоциональных реак-
ций, сферы принятия решений и нейро-эндокринной 
регуляции обмена веществ и различных видов пове-
дения. Нейроны гипоталамуса не только имеют об-
ширные входящие и исходящие связи в пределах 
мозговых структур, но и являются коллектором ин-
формации обо всех внутренних процессах в организ-
ме через рецепторы к гормонам, метаболитам и про-
чим физиологически активным молекулам. 

Под влиянием внешних негативных стимулов 
(стрессовых сигналов) или внутренних пережива-
ний (эмоциональных реакций, связанных, напри-
мер, с фрустрацией или ожиданием неприятно-
го события), опосредованных вышеупомянутыми 
мозговыми структурами, включается хорошо изу-
ченный механизм межклеточных взаимодействий, 
охватывающих нервную, эндокринную и иммун-
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ную системы и отражающийся на состоянии всех 
органов и тканей. Ключевым внутриклеточным сиг-
налом при этом является активация (скорее всего, 
как следствие входящего нейронного электрическо-
го сигнала) протоонкогена c-fos, кодируемого геном 
FOS из числа немедленных ранних генов, являю-
щихся транскрипционными факторами. Следстви-
ем его активирующего влияния является экспрессия 
гена CRH, вслед за чем клетки паравентрикулярно-
го ядра гипоталамуса начинают секретировать по-
липептид, известный как кортикотропин-релизинг-
гормон (КРГ, СRH) или кортиколиберин. КРГ через 
межклеточные пространства мигрирует в передний 
гипофиз, где стимулирует продукцию клетками-
меланотрофами проопиомеланокортина (ПОМК) – 
крупного полипептида, являющегося предшествен-
ником целого ряда регуляторов: АКТГ, эндорфина, 
липотропинов и меланотрофинов. Непосредствен-
но в нервной ткани его продуктами являются АКТГ 
и эндорфин. Определенную роль в регуляции вы-
броса АКТГ также играют гормоны задней доли ги-
пофиза – окситоцин и аргинин-вазопрессин, осо-
бенно при хроническом стрессе. В последнее вре-
мя стало ясно, что кортиколиберин служит не толь-
ко для трансляции сигнала от гипоталамуса к гипо-
физу, но и является центральным медиатором, ко-
торый образуется в различных отделах мозга и уча-
ствует во многих нейрональных процессах, влияя 
на поведение и настроение [8, 27, 68, 54]. 

Как видно из рис. 2, помимо саморегуляции на уров-
не ауторецепторов к КРГ, повышение концентрации 
АКТГ в крови по механизму обратной связи через ре-
цепторы гипоталамуса тормозит дальнейший синтез 
КРГ. Повышение уровня кортизола в крови, индуциро-
ванное АКТГ через соответствующие рецепторы кле-
ток коркового вещества надпочечников, тормозит се-
крецию КРГ по аналогичному механизму. Тем самым 
формируется несколько контуров негативной обрат-
ной связи, которая обеспечивает «удерживание в рам-
ках» всей этой системы, не позволяя ей слишком силь-
но реагировать на различные стимулы. Это принципи-
ально важно, поскольку ГГКО, с одной стороны, обя-
зана реагировать на всевозможные раздражители, как 
внешние (травма, боль, конфликтная ситуация, не-
справедливость), так и внутренние (переживание не-
гативных эмоций, фрустрация или ожидание непри-
ятного события), а с другой – должна в идеале оста-
ваться в пределах физиологических интервалов своих 

основных регулято-
ров. Основным пато-
логическим проявле-
нием является срыв 
механизмов обрат-
ной связи, наруше-
ния биоритмики и 
стабильно высокий 
уровень гормонов 
стресса. Однако при 
некоторых состояни-
ях (тяжелый хронический стресс, на фоне развивше-
гося посттравматического синдрома или тяжелой де-
прессии) возможна и другая ситуация – гипокортико-
золизм, то есть стабильно низкий уровень кортизола. 
По-видимому, это обусловлено гиперактивностью ме-
ханизма обратной связи за счет повышенной чувстви-
тельности центральных рецепторов к кортизолу [58]. 

Постоянные апериодические кратковременные 
стрессовые воздействия стимулируют всю систему 
ГГКО и, благодаря успешному преодолению возни-
кающих ситуаций, создают ощущение самодостаточ-
ности и успешности, формируя тем самым важное 
чувство удовлетворенности и благополучия – ключе-
вой компонент ощущения здоровья. По другому раз-
ворачиваются события, если стресс слишком силен 
и невыносим, или если он становится хроническим. 
Такой стресс связан с многочисленными нарушени-
ями психического и физического здоровья, которые 
опосредованы неблагоприятными влияниями корти-
зола и кортиколиберина [24, 42, 62]. 

Повреждающая роль кортизола и 
кортиколиберина

Повышение концентрации кортизола является 
опасным для организма, поэтому вначале его избы-
точные количества связываются с белками сыворот-
ки крови. Если концентрация кортизола продолжа-
ет расти, часть его начинает циркулировать в кро-
ви в свободном виде и появляется в моче и слюне 
(что используется в диагностических целях). Учи-
тывая упомянутую ритмику и импульсный характер 
выброса кортизола, все диагностические процеду-
ры имеют смысл только при условии многократных 
измерений в течение суток и получения динамиче-
ского профиля. Свободный кортизол легко прони-
кает через плазматические мембраны и барьеры и 
связывается со специфическим рецепторным бел-

Рис. 1. Модель психосоциального стресса П.Мартикайнен и соавт.
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ком, который представлен во всех видах тканей и 
клеток, включая нервную ткань. Комплекс корти-
зола с рецепторным белком является транскрипци-
онным фактором, он участвует в активации целого 
ряда генов, стимулируя образование новых белков-
ферментов, биорегуляторов и модуляторов различ-
ных систем организма, включая иммунную систе-
му. В итоге происходят значительные метаболиче-
ские перестройки в различных тканях, особенно в 
мышцах, жировой ткани, костях и в печени. Кор-
тизол усиливает глюконеогенез, повышает уровень 
глюкозы в крови и снижает интенсивность ее ути-
лизации тканями, противодействуя тем самым ин-
сулину. Одновременно кортизол усиливает липо-
лиз и протеолиз, увеличивая свободный пул амино-
кислот и жирных кислот, а также подавляет способ-
ность иммунных клеток реагировать на различные 
химические сигналы, ослабляя воспалительную ре-
акцию. Кортизол в долгосрочной перспективе также 
снижает уровень коллагена в коже, нарушает обмен 
веществ в мышцах и особенно в костной ткани, уси-
ливая остеопороз. В целом хроническое повышение 
уровня кортизола чревато диабетом, ослаблением 
прочности костей и преждевременным старением. 
Систематические стрессы приводят также к перена-
пряжению катехоламиновых механизмов, а посколь-
ку кортизол усиливает эффекты адреналина и нора-
дреналина, формируется устойчивый гипертонус 
сосудов. Все это закономерным образом приводит 
организм к тому или иному хроническому заболева-
нию, поражающему сердечно-сосудистую систему, 
почечную ткань, печень, мышцы или костный ске-
лет. Иными словами хронический или тяжелый по-
вреждающий стресс постепенно разрушает физиче-
ское здоровье, оказывая влияние, по-видимому, и на 
вероятность возникновения злокачественных опу-
холей [9, 14, 20, 56, 62, 68, 69]. 

С другой стороны, кортизол имеет несколько очень 
важных точек приложения действия непосредствен-
но в мозгу, более всего в структурах лимбической 
системы. Важнейшей мишенью кортизола является 
гиппокамп, где плотность рецепторов к этому гормо-
ну особенно высока. В физиологических условиях в 
этой структуре кортизол, потенцируя эффекты кате-
холаминов, обеспечивает запоминание эмоциональ-
но важной информации, в том числе о событиях, ко-
торых следовало бы избегать. Клеточные элементы 
гиппокампа в процессе формирования следов памяти 
используют глутаматергические механизмы, связан-
ные с перевозбуждением, вследствие чего сами лег-
ко повреждаются при стрессе, гипоксии и нейроин-
токсикациях. Многочисленные экспериментальные 
исследования и данные нейровизуализации у лю-
дей показывают, что в условиях хронического стрес-
са повышенные концентрации кортизола оказывают 
прямое нейротоксическое действие на нейроны гип-
покампа. В итоге в связи с гибелью нейронов объем 
гиппокампа уменьшается, и это становится причи-

ной когнитивных нарушений, в частности ослабле-
ния автобиографической памяти, из-за чего индиви-
дуум, как полагают, теряет способность вырабаты-
вать успешные стратегии совладания с проблемными 
ситуациями. Таким образом, кортизол, который при 
нормативном уровне стресса обеспечивает форми-
рование поведенческих реакций, ответственных за 
умение избегать опасности или успешно справлять-
ся с ними, при хроническом или тяжелом поврежда-
ющем стрессе ухудшает функционирование и осла-
бляет приспособляемость к жизненным трудностям 
[21, 38, 44, 49].

Вторым важным образованием мозга, на которое 
влияет патологически повышенный уровень корти-
зола, является амигдала. Это ядро также является ча-
стью лимбической системы и выполняет роль регуля-
тора таких эмоций как настороженность, страх, трево-
га, ярость, агрессия. В силу этого амигдала участву-
ет в реализации поведенческих реакций, связанных с 
реагированием на опасность, социальным доминиро-
ванием, или наоборот, подчинением, что сопряжено с 
проявлением (или подавлением) агрессии. При норма-
тивных сигналах среды эти реакции выполняют важ-
ные социальные функции, поддерживая статус инди-
видуума и обеспечивая социальное функционирова-
ние, однако при хроническом стрессе гиперактивация 
амигдалы порождает постоянную тревогу, панические 
атаки и способствует развитию депрессии. Следует 
при этом иметь в виду, что и гиппоккамп, и амигда-
ла, и другие структуры лимбической системы, а также 
фронтальная кора имеют нейронные проекции в гипо-
таламус и участвуют в «запуске» ГГКА при стрессо-
вых ситуациях «психологического» характера (связан-
ных с переживаниями, обусловленными социальными 
интеракциями, а не с прямой физической угрозой). Та-
ким образом, скорее всего здесь имеют место механиз-
мы киндлинга, когда подпороговые хронические сти-
мулы, накапливаясь, порождают хроническое пере-
возбуждение миндалины или гиппокампа, за которым 
уже следуют нейротоксические эффекты кортизола на 
упомянутые структуры [12, 66, 77].

В эти реакции свой вклад вносит и кортиколи-
берин, который как уже говорилось, не только сти-
мулирует выброс АКТГ в системе «гипоталамус-
гипофиз», но и синтезируется в различных отделах 
мозга – коре, амигдале и стволе. Нейроны разных 
структур, продуцирующие кортиколиберин, имеют 
связи с паравентрикулярным ядром гипоталамуса 
(главным источником КРГ) и стволовыми образова-
ниями – голубым пятном и ядрами шва, которые яв-
ляются основными источниками норадреналина и 
серотонина и имеют проекции в префронтальную 
кору. Голубое пятно – компонент ретикулярной фор-
мации, содержащее богатые адреналином нейроны 
и участвующее в физологической реакции на напря-
жение и тревогу. Ядра шва в свою очередь участву-
ют в поддержании циркадных ритмов. В силу это-
го кортиколиберин при стрессе стимулирует ней-
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роэндокринные реакции через ГГКО, эмоциональ-
ные реакции страха и тревоги через амигдалу, ког-
нитивные и поведенческие реакции напряжения че-
рез кортикальные нейроны и вегетативные реакции 
через стволовые структуры. Он также вносит вклад 
в развитие нарушений сна и депрессии, влияя на се-
ротониновую систему [6, 35, 51].

Все перечисленные механизмы во многом объяс-
няют, почему хронический или тяжелый поврежда-
ющий стресс сопровождается тревогой, напряжени-
ем, подавленным настроением, то есть важнейшими 
предпосылками депрессии – самого распространен-
ного последствия хронического стресса. Обычно эти 
изменения преходящи и в большинстве случаев сме-
няются восстановлением устойчивого настроения. В 
то же время у некоторых индивидуумов (примерно у 
10% женской части популяции и у 3% мужской) ре-
зультатом стресса становится клиническая депрес-
сия, примерно у такого же количества лиц после тя-
желых травматических событий развивается пост-
травматический стрессовый синдром (ПТСР), у зна-
чительного числа лиц со временем развиваются раз-
личные аддикции. Таким образом, негативное воз-
действие стресса охватывает большие контингенты, 
но расстройства психического здоровья формируют-
ся лишь у наиболее уязвимой части популяции.

Проблема стресс-диатеза
Предрасположенность к возникновению тех или 

иных нарушений психического здоровья рассма-
тривается в рамках модели диатеза или уязвимо-
сти. Применительно, например, к суицидально-
му поведению, известны сооветствующие модели 
J.Mann и D.Wasserman [45, 70]. Предрасположен-
ность рассматривается ими как генетически обу-
словленная или конституционная особенность. На-
блюдения с использованием классических мето-
дов психогенетики (семейный, близнецовый и ме-
тод приемных детей) убедительно свидетельствуют 
о том, что гены вносят существенный вклад в раз-
витие нарушений психического здоровья. Их влия-
ние оценивается в пределах от 20 до 80% в зависи-
мости от патологии, но, как правило, близко к 50% 
[23, 48]. В последнее время опубликовано множе-
ство важных работ, обобщенных в обзорах, из кото-
рых следует, что генные маркеры целого ряда моз-
говых систем (серотонинергической, дофаминерги-
ческой, норадренергической и ГАМК-ергической) а 
также гены, ответственные за ГГКО и гены, коди-
рующие важные регуляторы клеточных процессов 
в нервной ткани, например, нейротрофические фак-
торы, проявляют связь с суицидальным поведени-
ем [11, 59]. Гены, отвечающие за базовые механиз-
мы нейрональной активности, и гены контроля си-
стемы стресс-реагирования оказались тесно связан-
ными с суицидальной попыткой, чертами личности 
и некоторыми параметрами стресса, испытываемо-
го индивидуумом [71–73]. Особое внимание при-

влекают гены серотониновой и дофаминовой си-
стем, поскольку дефицит сертонина является важ-
нейшим механизмом депрессии, а истощение дофа-
миновой системы нарушает способность получать 
удовольствие от повседневной деятельности [4]. В 
то же время, факт носительства «генов уязвимости» 
хотя и повышает риск, но сам по себе еще ничего 
не означает. Для проявления патологии необходимо 
наличие стресса достаточной силы. В этом проявля-
ется механизм взаимодействия генов и среды, когда 
средовое влияние усиливает роль генов уязвимости. 

Исследования последних лет показывают, что ге-
нетическая предрасположенность к формированию 
ряда расстройств носит интерактивный характер. 
Определенной вехой и ориентиром стало лонгитюд-
ное исследование [16], в котором было показано, 
что гомозиготные носители функционального по-
лиморфизма промоторного участка гена серотони-
нового транспортера (короткого аллеля) чаще дают 
клиническую депрессию при накоплении негатив-
ных жизненных событий, если они испытали по-
вреждающий стресс в раннем детстве. Аналогично, 
носители определенного полиморфизма гена, коди-
рующего моноаминоксидазу-А, при условии ранней 
детской травматизации, затем в период подростко-
вого взросления с большей вероятностью формиру-
ют антисоциальное расстройство личности. Носи-
тели варианта гена, кодирующего белок из семей-
ства нейрофилинов, изменяющего эффективность 
связывания кортизола с его рецептором, чаще полу-
чают диагноз посттравматического стрессового рас-
стройства, если в детстве они были жертвами раз-
личных видов насилия [10, 15]. 

Таким образом, тяжелый стресс (воздействие высо-
ких концентраций кортизола) является дополнитель-
ным условием формирования стресс-диатеза. Это воз-
действие особенно опасно, если оно имеет место на 
ранних этапах развития, поскольку затем проявляет 
себя в течение всей жизни, вплоть до старости. В тече-
ние раннего детства имеют место критические пери-
оды уязвимости, когда кортизол оказывает сильное и 
необратимое повреждающее влияние на перечислен-
ные выше мозговые структуры. В конечном итоге эф-
фекты стрессовых воздействий оказываются опреде-
ленным образом взаимосвязанными – более ранние 
события фактически предопределяют повышенную 
чувствительность к последующим негативным влия-
ниям. Стресс, перенесенный в детстве, при наличии 
генов уязвимости, формирует биологические и психо-
логические стили реагирования на текущие стрессо-
вые события психосоциального характера. Посколь-
ку социальное окружение с определенным уровнем 
стрессовой нагрузки, как правило, сопутствует инди-
видууму в течение всей его жизни (например, в свя-
зи с низким социо-экономическим статусом), среда в 
виде негативных влияний и недостатка социальной 
поддержки может с удвоенной силой провоцировать 
нарушения психического здоровья. 
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Явление, при котором гормональные эффекты, об-
условленные сигналами среды, создают персистиру-
ющие биологические и поведенческие ответы, полу-
чило специальное название – гормональное средовое 
программирование. Программирование, как таковое, 
вытекает из известного «организующего» эффекта 
гормонов. Этот механизм хорошо изучен на приме-
ре половых стероидов, детерминирующая роль кото-
рых в развитии биопсихологических различий меж-
ду полами установлена и, как считалось, ими же и 
ограничивалась [13, 55, 76]. Но в последние годы на-
блюдается сплошной поток исследований, свиде-
тельствующих о том, что гормоны стресса участву-
ют в программировании в не меньшей степени, пе-
редавая и трансформируя сигналы среды в устойчи-
вые биологические перестройки в организме, отра-
жающиеся на его поведении и стресс-реагировании. 
Гормональное программирование обусловлено меха-
низмом действия кортизола и других стероидов: все 
они, связываясь с белковыми рецепторами, выполня-
ют функцию транскрипционных факторов – мощных 
регуляторов экспрессии генома. Многие транскрип-
ционные факторы управляются по механизму поло-
жительной обратной связи – чем выше их концентра-
ция, тем активнее их биосинтез, что ведет к устой-
чивым трансформациям. В этих перестройках уча-
ствуют также эпигенетические механизмы, о кото-
рых пойдет речь далее. Рецепторы к кортизолу экс-
прессируются практически во всех клетках нашего 
тела, а регулируемые ими гены имеют теснейшее от-
ношение к процессам развития, управлению обме-
ном и иммунной системой, они широко представле-
ны в развивающемся и зрелом мозге. Все это объяс-
няет, как на фоне имеющихся предрасположенностей 
за счет ранних стрессовых воздействий формируется 
своеобразный стресс-уязвимый фенотип, который в 
гораздо большей степени предрасполагает к форми-
рованию нарушений психического здоровья в тече-
ние всей жизни (рис. 3). Данная схема базирует-
ся на представлениях об эндофенотипах – мно-
гочисленных и взаимосвязанных биологических 
механизмах, лежащих в основе психических рас-
стройств и поведенческих нарушений. Из схемы 
также вытекает, что нормативно пройденный пе-
риод детства может обеспечить позитивное пси-
хическое здоровье даже при наличии генов уяз-
вимости. Более того, одни и те же гены в диаме-
трально разных условиях среды могут оказать-
ся либо протективными, либо несущими уязви-
мость [1, 7, 26, 36, 65]. 

Повреждающий стресс 
на разных этапах развития

В последние годы представлено много доказа-
тельств на экспериментальных моделях и на кли-
ническом материале (с очень хорошей согласо-
ванностью проявлений у грызунов, приматов и 
людей), что разнообразные стрессовые ситуации 

и негативные жизненные события раннего периода 
развития вызывают долговременные анатомические 
и функциональные нарушения в различных мозговых 
структурах. При этом специальное внимание уделя-
лось фактору времени – периоду, в течение которого 
наносилось повреждающее стрессовое воздействие. 
На основании этого значительного массива информа-
ции, обобщенного сравнительно недавно в ряде обзо-
ров [25, 28, 30, 42, 52, 75], можно сделать следующие 
выводы. Наиболее сильным повреждающим влияни-
ем обладают пренатальные негативные воздействия. 
Если мать во время беременности испытывала силь-
ный стресс, интенсивную тревогу или депрессию, или 
же получала глюкокортикоиды, это может привести к 
снижению веса и размеров тела плода при рождении, 
снижению размеров гиппокампа, клеточным наруше-
ниям в мозге. В последующей истории жизни у тако-
го ребенка с высокой вероятностью могут проявиться 
многочисленные нарушения психического здоровья, 
включая депрессию, аддикции, тревожные расстрой-
ства, асоциальные проявления, синдром гиперактив-
ности и дефицита внимания. Все это связывают с мно-
жественными нарушениями клеточных механизмов в 
мозге и преимущественным поражением гиппокампа, 
дофаминергических структур мезолимбической си-
стемы и амигдалы. 

Ранний постнатальный стресс связан, прежде все-
го, с дисфункциональными материнско-детскими 
взаимоотношениями, нарушениями механизмов при-
вязанности ребенка к матери. Многочисленные на-
блюдения за грызунами и приматами убедитель-
но показали, что недостаток материнского тепла и 
ухода приводит к негативному программированию 
ГГКО мозга, причем в этот процесс активно вовле-
кается гипоталамическая область. В итоге, наряду с 
нарушениями аффективной сферы и поведенчески-
ми расстройствами, в последующем при взрослении 
могут проявляться метаболические дисфункции, ди-
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травмирующие события

Уязвимый эндофенотип
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Гиперактивность катехоламиновой системы
Нарушение нейрогенеза и нейротоксическая 

гибель нейронов в гиппокампе
Явления киндлинга в миндалине

Стресс-уязвимость

Негативные события
в повседневной жизни, психо-
социальный стресс, кризисы, 

фрустрации, травма   

Нарушения нейрональных
структур и мозговых систем

Поведенческие и  
эмоциональные 

расстройства, нарушения 
психического здоровья 

Рис. 3. Механизмы формирования стресс-уязвимости 
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абет, нарушения пищевого поведения (анорексия или 
булимия). Одной из особенностей стресса в данном 
периоде жизни является формирование не только го-
товности к постоянному повышению активности 
ГГКО, но и противоположное явление – гипокорти-
козолизм, признаками которого могут быть синдром 
«ингибированного ребенка», депрессия и ожирение. 

Стресс в подростковом периоде имеет свои особен-
ности. Именно в этом периоде наиболее ярко начина-
ют проявляться все психопатологии и поведенческие 
расстройства, обусловленные гормональным негатив-
ным средовым программированием, имевшим место в 
пренатальном и раннем постанатальном периоде раз-
вития. Эти расстройства возникают в ответ на тот или 
иной стрессовый эпизод в жизни подростка, при этом 
высокая реактивность ГГКО и сопряженных систем 
сопровождается у таких индивидуумов изменениями 
в структурах фронтальной коры, снижением размеров 
поясной извилины, а также уменьшением размеров 
гиппокампа. Вследствие этого симптоматика смеща-
ется в сторону личностных расстройств, асоциально-
сти, конфликтности, нарушений навыков преодоления 
жизненных трудностей и склонности к самоповрежде-
ниям (суицидальности). 

Следует отметить, что негативные тенденции у 
жертв ранней травмы наблюдаются вплоть до зре-
лого и позднего возраста, а не ограничиваются толь-
ко периодом взросления. У пожилых людей это про-
является в торможении нейрогенеза (за счет ство-
ловых клеточных элементов) в гиппокампе и ран-
нем ослаблении когнитивных функций. Таким об-
разом, стресс ранних периодов жизни ответственен 
за нарушения памяти у пожилых. Возможно именно 
в связи с этим общее соматическое здоровье и высо-
кая мышечная активность после 45 лет, связанная с 
более эффективной продукцией стволовых клеток, 
препятствует этому [30, 33, 42].

Стресс, эпигенетика и поведение
Определяющая (программирующая) роль ран-

них стрессовых событий связана не только с ролью 
стероид-рецепторных комплексов как регуляторов 
генома. Еще одним механизмом, на который в по-
следние годы обращают все большее внимание, явля-
ется эпигенетическое моделирование генома в про-
цессе социальных интеракций. Толчком послужи-
ли работы конца XX столетия, в которых было пока-
зано, что разлука детенышей макак-резус с матеря-
ми в первый месяц жизни или отнятие новорожден-
ных крысят от матери на несколько часов сразу после 
рождения приводит к устойчивой гиперактивности 
ГГКО [39, 40, 63]. В последующем такие животные 
проявляли повышенный интерес к алкоголю и у них 
чаще возникали проявления депрессии. При этом 
оказалось, что материнское поведение программиру-
ет число рецепторов к кортизолу в гиппокампе. Ра-
боты последних лет продемонстрировали, что такое 
программирование может быть связано с эпигенети-

ческими эффектами – метилированием ДНК по цито-
зину, что приводит к торможению экспрессии генов, 
или ацетилированием (или иным модифицировани-
ем) белковой части хроматина, что приводит к акти-
вации экспрессии [17, 47, 64, 74]. Такое дифферен-
циальное управление геномом в значительной мере 
объясняет длительные, программирующие эффекты 
социальных взаимодействий, отношений между ре-
бенком и родителями, прежде всего матерью, а так-
же всем его социальным окружением. Эпигеном ста-
новится своеобразным интерфейсом между статиче-
ским геномом и меняющейся средой, дополняя и без 
того сложные взаимоотношения между генотипами и 
средовыми сигналами [64]. 

Использование эпигенетических механизмов и 
собенно сведений о возможности их трансгенера-
ционной передачи для объяснения самых разных 
эффектов среды стало увлекательным направлени-
ем современной науки. Ряд опубликованных работ 
связывают токсические воздействия, обусловлен-
ные поведенческими проявлениями, которые при-
нято рассматривать как признаки нарушений психи-
ческого здоровья (курение, алкоголь, наркотизация, 
лекарственная зависимость), с трансгенерационной 
передачей соответствующих наклонностей не толь-
ко через гены предрасположенности, но и по меха-
низмам родительского импринтинга, то есть «мяг-
кой наследственности», отражающей влияние сиг-
налов среды на экспрессию генов и их постоянное 
подкрепление этими сигналами [30]. 

Заключение. Биопсихосоциальный синтез
Все вышеизложенное во многом объясняет с био-

логических позиций механизмы «утраты благопо-
лучия» и возникновения того, что характеризуется 
как неспособность справляться в психоэмоциональ-
ном плане с естественными трудностями жизни и 
что влечет за собой многообразные по своим про-
явлениям последствия тревоги и депрессии – уве-
личение потребления алкоголя и никотина, аутоде-
структивные тенденции, рисковое и суицидальное 
поведение, иными словами – нарушения психиче-
ского здоровья [22]. О значении социальных и бо-
лее высоких – экзистенциальных и духовных аспек-
тов этой проблемы свидетельствует ухудшение пси-
хического здоровья популяций в период ломки усто-
явшихся экономических отношений и перехода от 
одной системы жизнеустройства к другой, что ха-
рактерно для постсоветских стран [2, 57, 60]. 

Современная наука стремится объединить на 
междисциплинарном уровне биологические, психо-
логические и социальные аспекты этой проблемы. 
Позволит ли более глубокое понимание того, как 
нейрофизиологические механизмы префронаталь-
ной коры, лежащие в основе когнитивных процес-
сов, становятся причиной запуска гиперактивности 
систем стресса, найти новые эффективные модуля-
торы этого механизма? Пока поиск способов осла-
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бить эффекты психосоциального стресса лежит в 
плоскости психологии, поэтому предстоит глуб-
же понять биологические механизмы психологиче-
ских процессов. Точно так же, как негативные мыс-
ли и тревога являются следствием стресса и объяс-
няются эффектами кортизола и кортиколиберина, 
подъем уровня кортизола возникает вслед за тре-
вожными состояниями и негативными мыслями, то 
есть в этом замкнутом цикле трудно выявить причи-
ну и следствие [50]. В свою очередь, оптимистиче-
ский когнитивный стиль ослабляет эффект жизнен-
ного стресса, а сессии когнитивно-бихевиоральной 
терапии и медитации отчетливо корригируют уро-
вень кортизола [19, 29, 43]. Новые данные по пси-
хоэндокринологии стресса и нейробиологии трево-

ги и депрессии, а также достижения нейровизуали-
зации расширяют горизонты исследований и гипо-
тез, направленных на выявление нейрональных суб-
стратов стрессоустойчивости или разработку ком-
плексных подходов предикции нарушений психиче-
ского здоровья на основе генетических и эпигенети-
ческих представлений [3, 67]. Преодоление «уязви-
мого эндофенотипа» вероятно будет осуществлять-
ся посредством сочетания подходов. С одной сто-
роны, это могут быть высокотехнологичные мето-
ды предикции, например, на основе изучения гене-
тических полиморфизмов, с другой – все более со-
вершенные приемы коррекции, например, на осно-
ве новых психотерапевтических практик или «эпи-
генетических лекарств». 
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СТРЕСС И ПСИХИЧЕСКОЕ ЗДОРОВЬЕ (НЕЙРОБИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ)

В. А. Розанов
В современном мире проблемы, связанные с психическим здоро-

вьем, постепенно перемещаются на приоритетные позиции в струк-
туре общественного здоровья. Одной из основных причин этого яв-
ляется психосоциальный стресс, который реализуется через вполне 
определенные биологические механизмы, затрагивающие неизмен-
ную биологическую сущность человека. Ключевым звеном являет-
ся гипоталамо-гипофизарно-адреналовая ось, важнейшие компонен-
ты которой (кортиколиберин и кортизол) ответственны за нейроток-
сические повреждения, эмоциональные и вегетативные реакции и, 
в конечном итоге, поведенческие и психические расстройства и со-
матические заболевания. Неблагоприятные социальные обстоятель-
ства и стрессовые события жизни формируют устойчивые профили 

транскрипции, что имеет последствия в виде нарушений психиче-
ского здоровья индивидуума. Эти изменения активности генов спо-
собны к трансгенерационной передаче, что отчасти объясняет семей-
ный характер многих психологических проблем и поведенческих на-
рушений. На современном этапе наука пытается понять, как указан-
ные биологические механизмы модерируются позитивными психоло-
гическими стилями, оптимизмом и личностными способностями пре-
одолевать стресс. 

 Ключевые слова: психическое здоровье, психосоциальный стресс, 
нейробиологические механизмы, уязвимость, устойчивость, онтогенез, 
критические периоды, генетическая предрасположенность, взаимодей-
ствие генов и среды, эпигенетические трансформации. 

In modern world, the mental health issues are gradually shifting 
in direction of public health top priorities. Partially it is due to the 
psychosocial stress, which involves specifi c biological mechanisms and 
has to do with the biological nature of the human being. Special role 
belongs to the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, and its key components 
like corticoliberin and cortisol are responsible for neurotoxic damage, 
emotional and vegetative reactions, and ultimately behavioral and mental 
disorders and somatic problems. Unfavorable social circumstances and 
stressful life events form the stable transcription profi les that infl uence the 

individual’s mental health. These changes can be transmitted throughout 
generations and that partially explains the family nature of many 
psychological problems and behavior disorders. Modern science tries to 
understand how positive psychological attitudes, optimism and personal 
coping styles are moderated by the mentioned biological mechanisms. 

Key words: mental health, psychosocial stress, neurobiological 
mechanisms, vulnerability, individual stability, ontogenesis, critical points, 
hereditary predisposition, gene/environmental interactions, epigenetic 
transformations. 
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