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«Биология действительно страна безгранич-
ных возможностей. Мы можем ожидать, что она 
даст нам самую удивительную информацию, и 
мы не можем догадаться, какие ответы она даст 
через несколько десятков лет на поставленные 
нами вопросы. Они могут быть такого рода, что 
взорвут всю нашу искусственную структуру ги-
потез» [1]. Прошло 100 лет с момента этого вы-
сказывания З. Фрейда, и сегодня ясно, что оба 
этих конструкта — психика и мозг — представ-
ляют собой единство, разделяемое на две сферы 
лишь в целях изучения и обсуждения, но они 
всегда взаимосвязаны. Только редукционизм, 
присущий биомедицинской модели, продолжает 
все еще сопротивляться идее объединения пси-
хики и мозга, однако, по мнению Глена Габбарда, 
сопротивление их объединению сегодня «выгля-
дит просто забавно» [2] с учетом биопсихосоци-
ального подхода и современных интегративных 
моделей. 

Некоторые из современных нейронаучных 
моделей в основном фокусируются на латера-
лизованных системах цереброкортикального 
уровня [3, 4], другие принимают во внимание 
вертикальные системы, такие как мозг, ствол, 
лимбические уровни и мозжечок [5]. Новейшая 
модель интегрированной архитектуры мозга и 
психики на основе гомеостаза фокусируется на 
важнейшем вопросе обмена информацией между 
аффективными и когнитивными подсистемами 
[6], и этот информационный обмен может быть 
описан как в терминах нейроимиджевых иссле-
дований, в терминах интеракции нейротранс-
миттерных систем, так и в терминах различных 
психологических направлений, включая бихеви-
оризм, социальное научение, когнитивную пси-
хологию, гештальт-терапию и психодинамику.

Центральным с точки зрения обратимости 
нарушений интеграции все же является понятие 
схемы (нейронной и «параллельной» ей когни-
тивной), а также обновления схемы в системном 
регуляторном процессинге. Эта возможность 
пластичности мозга в ответ на такие «слабые» 
воздействия, как слова, произнесенные психоте-
рапевтом, лишь на первый взгляд проигрывает в 
конкуренции с «более сильными» влияниями —  
экзогенно-биологическими, генетическими. На 
самом же деле головной мозг более пластичен, 
чем большинство других органов тела [7], и ней-
ропластичность как изменение и укрепление си-
наптических связей вследствие научения новым 
стилям мышления и поведения оценивается се-
годня как предпосылка любого продолжитель-
ного изменения в поведении, когнициях и эмо-
циях, что является основой реальных эффектов 
различных форм психотерапии. 

Очень упрощенно на основе теории Parkins'а 
можно утверждать, что психологические мише-
ни любой психотерапии размещены в когнитив-
ном процессинге, затрудненном или ошибочном 
вследствие разных психологических причин. 

Затруднения когнитивного процессинга ре-
зультируют не столько в когнитивном снижении, 
сколько в особом стиле мышления, основанном 
на искаженной интерпретации личностью свое-

го Я, а также других людей и событий окружа-
ющего мира, часто называемым «негативным 
мышлением» [8]. Индивидуумы с подобным сти-
лем мышления являются особенно уязвимыми к 
хроническому стрессу. Психологические меха-
низмы итогового хронического дистресса, вклю-
чающие сверхмобилизацию оборонительного 
поведения и последующую капитуляцию, имеют 
под собой достаточно известные биологические 
основания, способствующие симптомообразо-
ванию [9]. Низкие уровни позитивной аффек-
тивности как итога «негативного мышления» до-
казаны как факторы риска многих психических 
расстройств [10, 11, 12, 13]. 

Однако и совокупные механизмы научения 
снижению дистресса хорошо исследованы, до-
казано результирующее изменение функциони-
рования связей префронтальной коры, минда-
лины, гиппокампа, ГАМК-ергических нейронов 
зубчатой извилины, многих подкорковых ядер 
[14]. Обширные исследования аффективной 
нейронауки, в свою очередь, продемонстрирова-
ли важность позитивных эмоций в сохранении 
психического и физического здоровья [15]. 

Обращаясь с помощью различных психоло-
гических вмешательств к нарушенным когни-
тивным схемам с целью их обновления, психо-
терапия одновременно адресуется к лежащим 
под ними нейронным схемам, меняя их. Эти пе-
ремены действительно подтверждаются в мно-
гочисленных нейроимиджевых исследованиях 
эффектов психотерапии последних лет [16, 17, 
18]. Таким образом, направляя психологические 
вмешательства специфическим психологиче-
ским мишеням, психотерапия снижает стресс-у-
язвимость одновременно и на уровне психики, и 
на уровне мозга, то есть косвенно нацеливается 
на мишени биологические.

Исследования аффективной нейронауки 
продемонстрировали эффекты взаимодействия 
ген–среда, доказывая, что некоторые индиви-
дуумы часто по генетическим причинам более 
уязвимы к психопатологии и худшим исходам, 
по сравнению с другими, и этот риск возникает 
только в ответ на негативные эффекты средовых 
влияний [19].

В области психосоматических расстройств 
подобные исследования взаимодействия генети-
ческой программы со стрессогенными событи-
ями в манифестации болезни и ее рецидивиро-
вании были доказаны на модели ревматоидного 
артрита. При этом выявлен также вклад специ-
фических психологических и психопатологиче-
ских факторов в стресс-уязвимость при манифе-
стации и рецидивировании этого заболевания 
[20].

В последние десятилетия накоплены дока-
зательства, подтверждающие, что психосоци-
альные факторы возникновения психических и 
соматических заболеваний действуют через эпи-
генетические механизмы в патогенезе этих рас-
стройств, способствуя экспрессии дремлющей 
до поры генетической программы заболевания. 
Повышенную силу триггеров экспрессии имеют 
стрессогенные жизненные события, в особенно-
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сти ранний неблагоприятный жизненный опыт, 
наиболее связанный с дисфункциональным ро-
дительством, и прежде всего, с материнской 
несензитивностью. С этими событиями ассоци-
ировано метилирование ДНК, и эти метки соз-
дают основу присущей стресс-уязвимости, а сам 
патологический процесс запускается уже в более 
зрелом возрасте средовыми триггерами, чаще 
ассоциативно связанными с неблагоприятным 
опытом детства [21]. 

Современные доказательства биологических 
механизмов психотерапии подтверждают, что 
лечебные факторы психотерапии не только сим-
птомоцентрированы, но и способны, оперируя 
средой пациента, оказывать этиопатогенетиче-
ское влияние на экспрессию генов [22, 23].

Тем не менее, существуют трудности дока-
зательств непосредственной психологической 
интервенции на функционирование мозга при 
нейроимиджевых исследованиях. Инструменты 
неинвазивной функциональной визуализации 
мозга действительно могут надежно обнару-
жить те изменения в паттернах активации моз-
га, которые связаны с обучением и научением, с 
когнитивным и эмоциональным процессингом. 
Потенциально функциональная визуализация 
может обнаруживать связанные с психотера-
пией изменения на уровне областей и контуров 
мозга и, таким образом, способствовать выяс-
нению по крайней мере самых глобальных ней-
ронных механизмов. Провокация симптомов 
при функциональной визуализации позволяет 
сравнить реакции мозга на запуск сценариев или 
стимулов (например, для обсессивно-компуль-
сивного расстройства, фобий или посттравма-
тического стрессового расстройства) до и после 
психотерапии и таким образом оценить влияние 
терапии на нейронную активацию [24]. Однако 
при такого рода исследованиях существенно ис-
кажается и даже невозможен психотерапевтиче-
ский сеттинг в условиях терапевтической диа-
ды. Не случайно бỏльшая часть доказательств с 
помощью фМРТ касается мозговых механизмов 
медитации и майндфулнес как методов, которым 
психотерапевт обучает пациента для саморегу-
ляции [25].

Недостаток нейронаучных исследований 
психотерапии при лечении психосоматозов осо-
бенно ощутим, поскольку они ограничиваются 
до настоящего времени лишь исследованиями 
клинических эффектов. Так, на модели психоте-
рапии ревматоидного артрита [20] удалось дока-
зать как доза-эффект психотерапии, так и специ-
фичность формы и модальности психотерапии в 
затухании аутоиммунного воспалительного про-
цесса. Анализ специфических психологических 
отклонений, ассоциированных как с началом 
заболевания, так и с его поддержанием, позво-
лил выделить специфические психологические 
мишени. Влияние разных психотерапевтических 
подходов на них имело разные измерения глуби-
ны, распространенности и продолжительности 
клинических эффектов. Динамическая, когни-
тивно-поведенческая терапии, психодрама име-
ли специфические клинические эффекты при 
эквифинальности психического и соматического 
улучшения. 

Концепция стресс-уязвимости оказалась 
практически полезной и взята на вооружение со-
временной когнитивно-поведенческой терапи-
ей, позволяя распространить это вмешательство 
даже на лечение шизофрении и психосоматозов. 
Однако для психотерапии еще большее и более 
оптимистическое значение имеет концепция 
дифференциальной восприимчивости [26], ко-
торая утверждает, что наиболее уязвимые лица 
диспропорционально подвержены как негатив-
ному, так и позитивному опыту. Более пластич-
ные или податливые люди более восприимчивы, 
чем другие, как к неблагоприятным последстви-
ям для развития, связанным с негативной сре-
дой, так и к благоприятным воздействиям, на-
пример, к поддерживающей среде.

В таком случае суппортивная терапия, по-
вышающая восприимчивость пациентов к по-
зитивному опыту посредством управления по-
зитивным переносом, представляется наиболее 
перспективным для дальнейших исследований 
ее эффектов «эпигенетическим» лечением в духе 
проницательного утверждения известного пси-
хофармаколога, назвавшего психотерапию «эпи-
генетическим лекарством» [27].
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Представлен литературный обзор влияния различных аспектов пандемии COVID-19 на суицидальное поведе-
ние, в том числе нейротропного влияния самого вируса SARS-COV-2, психогенных факторов и глобальных соци-
ально-экономических изменений.
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IMPACT OF THE COVID-19 PANDEMIC ON SUICIDAL BEHAVIOR: 
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The paper presents a literature review of the impact of various aspects of the COVID-19 pandemic on suicidal behavior, 
including the neurotropic influence of the virus SARS-COV-2, psychogenic factors, and global socio-economic changes.
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