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Человеческий мозг эволюциони-
ровал для того, чтобы мы могли
быть внимательным к другим
людям, думать о них и взаимодей-
ствовать с ними. Начиная с самого
раннего возраста, мы накапливаем
огромный практический опыт в
этих процессах [1, 2]. Именно
поэтому так легко недооценить
сложность составных процессов,
лежащих в основе социальной
жизни. 

Как заметила Dunbar [3], сложно-
сти, связанные с пониманием того,
как лучше найти еду, избежать опас-
ностей и ориентироваться в про-
странстве не идут ни в какое
сравнение со сложностями соци-
альной жизни. Сложные, составные
процессы социальной жизни вклю-
чают следующие аспекты: опреде-
ление значимых стимулов в окру-
жающей среде и их разделение на
благоприятные или враждебные;
различение объектов, факторов, не
связанных с человеком, и других
(мыслящих) индивидуумов; пони-
мание мыслей, намерений и эмо-
ций других людей, особенно того,
что касается причин их поведения;
узнавание людей, несмотря на
изменения внешности и ролей, в

контексте разных ситуаций, собы-
тий и времени; объединение этих
наблюдений и заключений в связ-
ную прогностическую модель дру-
гих людей, позволяющую устанав-
ливать с ними стабильные взаимо-
отношения; формирование устой-
чивых связей и контактов с другими
людьми, включая способность
обеспечивать или помогать другим
на основе заботы об их благополу-
чии; предвидение и координирова-
ние усилий между двумя и более
людьми; обучение путем социаль-
ного наблюдения; распознавание
меняющегося статуса друзей и вра-
гов; использование языка для ком-
муникаций, поиска причин, обуче-
ния и обмана других; управление
взаимоотношениями, начиная от
связей внутри пары и между члена-
ми семьи и заканчивая отношения-
ми с друзьями, членами групп и
союзов; управление сложной соци-
альной иерархией, социальными
нормами и культуральными требо-
ваниями; подчинение собственных
интересов интересам партнера или
социальной группы в обмен на воз-
можность долгосрочных преиму-
ществ; поиск поддержки для введе-
ния мер против лиц, нарушающих

нормы группы; и осуществление
всего этого в разных временных
рамках, простирающиеся от дале-
кого прошлого до многих вариан-
тов будущего [4, 5].

Недостаток в любом из этих
составных процессов может приве-
сти к личностным трудностям и
межличностным проблемам, кото-
рые являются важными признаками
различных психических рас-
стройств [6, 7]. Как расстройства
Оси I, так и Оси II характеризуются
разным по степени выраженности
когнитивным дефицитом, который
негативно влияет на социальные
взаимодействия и/или специфиче-
ский дефицит в социальной когни-
ции. Например, расстройства аути-
стического спектра включают труд-
ности в социальном восприятии,
социальной мотивации и/или
построении моделей психического
состояния людей, что приводит к
выраженным нарушениям социаль-
ных взаимодействий. Шизофрения
и родственные ей расстройства
личности, такие как шизотипиче-
ское расстройство, включает про-
блемы в построении социальных
связей и заключений, что важно для
построения связной прогностиче-
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ской модели других людей, необхо-
димой для предвидения и коорди-
нирования усилий между двумя и
более людьми. Антисоциальное
расстройство личности характери-
зуется неспособностью заботиться
или помогать другим людям на
основе внимания к их благополу-
чию, отсутствием эмпатии, что соз-
дает трудности для формирования
стабильных и здоровых отношений
с другими. Расстройство, связанное
с потерей сексуального влечения,
включает отсутствие и постоянное
снижение потребности в сексуаль-
ных контактах, что вызывает значи-
мый дистресс или сложности в
межличностных отношениях.
Несколько психических рас-
стройств, включая пограничное
расстройство личности, характери-
зуются нестабильными взаимо-
отношениями или неустойчивым
настроением, а также импульсив-
ным поведением, таким, например,
как неожиданные вспышки гнева.
Дефицит контроля импульсов при
взаимодействии с другими является
компонентом многих психических
расстройств.

Социальная нейронаука – кон-
цептуальная дисциплина, сфокуси-
рованная на поиске нейрональных,
гормональных, клеточных, молеку-
лярных и генетических механиз-
мов, лежащих в основе социальных
структур и процессов. В силу этого,
социальная нейронаука предлагает
ценную основу для понимания важ-
ных аспектов психических рас-
стройств [7-12].

Задачи социальной
нейронауки в психиатрии

Определение того, как работает
головной мозг и что делать, когда
развивается заболевание, является
одной из главных задач науки и
медицины. Хотя у головного мозга
человека и других организмов есть
множество общих структурных
характеристик, нет никого сомне-
ния, что человеческий мозг облада-
ет рядом уникальных особенно-
стей. Человеческий мозг изучает
историю Земли, протяженность
Вселенной, происхождение видов,
генетический сценарий жизни, а
также физическую основу его
собственного уникального психи-
ческого существования. Тем не
менее, животные модели психиче-
ских расстройств дают бесценную
информацию о лежащих в их осно-
ве механизмах, т. к. те эксперимен-
ты, которые проводятся на живот-
ных, нельзя провести на людях. Раз-
витие животных моделей всецело
зависит от знаний, полученных в
исследованиях пациентов, которые
и определяют те феномены, кото-
рые должны быть смоделированы.
Более того, соответствующие
животные модели часто исполь-

зуются для изучения скорее нор-
мального, чем патологического
поведения. Данные модели могут
быть объединены с исследования-
ми пациентов и здоровых добро-
вольцев. 

Для того, чтобы изучить взаимо-
влияние биологических и социаль-
ных факторов и механизмы,
посредством которых эти влияния
осуществляются, специалисты по
социальным нейронаукам, от вра-
чей до психологов, от эпидемиоло-
гов до психиатров, от философов
до нейробиологов, от энтомологов
до зоологов, стали работать вместе
в составе междисциплинарных
научных команд, используя живот-
ные модели, пациентов и здоровых
добровольцев. Такое междисципли-
нарное сотрудничество обогащает-
ся использованием различных
методов и техник, начиная от пове-
денческих исследований импли-
цитных процессов при поражениях
мозга, на расщепленном мозге, до
волюметрических и нейровизуали-
зационных исследований нейро-
нальной организации у шимпанзе
или здоровых людей, а также кле-
точных и молекулярных техник в
генетике и эпигенетике. Даже, каза-
лось бы, уже прежде всесторонне
использованные техники, такие как
мета-анализы и электроэнцефало-
графия, проявили себя с обновлен-
ной стороны, что, например, позво-
лило изучать основы и цитоархи-
тектонику нейрональных субстра-
тов социальных процессов [13-16].
Кроме того, развитие эксперимен-
тальных вмешательств при изуче-
нии нейрональных процессов у
людей, например, с помощью пси-
хофармакологии или транскрани-
альной магнитной стимуляции,
также помогло определить важное
значение специфических нейро-
нальных регионов в сфере социаль-
ной когниции, эмоций и поведения.
В конце концов, повышение скоро-
сти работы компьютеров и совре-
менные методы анализа экстре-
мально больших массивов данных
дают возможность рассматривать
вопросы на разных уровнях орга-
низации.

Возможности для улучшения
нашего понимания психических
расстройств в различных сферах
усиливаются благодаря интеграции
информации, полученной из мно-
жества уровней научных знаний, от
социального и поведенческого до
молекулярного и генетического
уровней [9]. Работа с разными уров-
нями (от генома до социальных
групп и культур) требует объедине-
ния фундаментальных, прикладных
и клинических дисциплин; междис-
циплинарную работу; сравнитель-
ных и когортных исследований
пациентов; инновационных мето-
дов и интегративного концептуаль-

ного анализа. Многоуровневый ана-
лиз психопатологии требует раз-
личных знаний, которые, по-види-
мому, нельзя обнаружить в отдель-
ных исследованиях.

В этом отношении можно разде-
лять мультидисциплинарные от
междисциплинарных подходов.
Так, мультидисциплинарный под-
ход характеризуется соединением
знаний, в то время как междисцип-
линарный определяется как синер-
гия экспертов, которая может изме-
нить как науку, так и самих ученых.
Междисциплинарный научный
подход является более рискован-
ным, чем мультидисциплинарный,
так как группа в данном случае соз-
дает новое, а не просто суммирует
индивидуальные знания. Соответ-
ственно, у междисциплинарных
команд может скорее случиться
неудача, чем при проведении еди-
ных или мультидисциплинарных
исследований. Но более высокий
риск несет также возможность
больших достижений. Когда меж-
дисциплинарные команды, рабо-
тающие в области психических
расстройств, добиваются успеха, то
это создает возможности для важ-
ных научных открытий и прогресса
в решении проблем, которые обыч-
но считают трудноразрешимыми, а
также развития более эффективных
диагностических процедур и тера-
певтических стратегий.

Социальная нейронаука способ-
ствует междисциплинарному раз-
витию, а также позволяет повысить
коммуникацию и сотрудничество
между учеными и врачами. За
последние 20 лет в социальной ней-
ронауке значительно возросло
число исследований психических
заболеваний, которые включают
социальные поведенческие нару-
шения. В следующем разделе мы
приведем несколько примеров из
этой области. Однако сфера соци-
альной нейронауки и ее отношение
к психиатрии не ограничиваются
этими примерами. Например, сде-
ланные важные открытия показы-
вают: а) как регуляция генов изме-
няет сложные когнитивные функ-
ции, включая обучение и память, а
также является причиной некото-
рых психических расстройств, в т.ч.
связанных с нарушением психиче-
ского развития, с нарушением речи
и социального функционирования
[17, 18], б) роль эпигенетических
механизмов в формировании памя-
ти [19, 20], и в) эффект раннего
социального стресса на регуляцию
генов и эпигеном, что затем приво-
дит к длительным изменениям в
поведении, когнитивном функцио-
нировании и нейроэндокринном
ответе, предрасполагая или защи-
щая от связанных со стрессом рас-
стройств, возникающих в жизни
позднее [21-23].
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В качестве примера влияния
социального стресса можно приве-
сти популяционные исследования
пожилых людей, выявившее, что
состояние социальной изоляции
(одиночество), являющееся хрони-
ческим социальным стрессом, свя-
зано с дифференцированной экс-
прессией провоспалительных и
антивирусных генов (модель,
известная как сохраненный транс-
крипционный ответ на неблаго-
приятные факторы) [24-26]. Изме-
ненный профиль генной экспрес-
сии в плазмацитоидных дендрит-
ных клетках и моноцитах, по-види-
мому, является основным клеточ-
ным медиатором транскрипцион-
ного ответа иммунной системы на
хроническое одиночество. Эти две
миелоидные линии дифференци-
ровки антигенпредставляющих
клеток диспропорционально вклю-
чаются в группу транскриптов, диф-
ференциально экспрессирующих-
ся в циркулирующих лейкоцитах
людей, длительное время живущих
в одиночестве, в то время как гены,
экспрессируемые другими клеточ-
ными типами, продемонстрирова-
ли меньшую дифференциальную
экспрессию в ответ на одиночество.
В соответствие с гипотезой о том,
что различия в нервных и эндо-
кринных сигналах, опосредован-
ные центральной нервной систе-
мой, ответственны за подобные
эффекты, различная экспрессия
моноцитных и дендритных копий
сильно зависела от субъективного
опыта социальной изоляции, но
показала выраженную связь с объ-
ективным размером социальной
сети [24].

Анализ также показал, что обна-
руженные различия в экспрессии
генетических профилей антиген-
представляющих клеток не
обусловлены различиями в распро-
страненности этих типов клеток
внутри циркулирующих пулов лей-
коцитов, но, в большей мере, отра-
жают поклеточные изменения в
экспрессии индуцируемых генов,
которые зависят от внешних факто-
ров. Таким образом, среди всех кле-
точных типов внутри пула циркули-
рующих лейкоцитов, плазмацито-
идные дендритные клетки и моно-
циты, по-видимому, имеют уникаль-
ную степень транскрипционной
чувствительности к воздействию
социального окружения.

Недавно проведенные исследова-
ния анализа молекулярных меха-
низмов подтвердили тот факт, что
экспериментальная индукция соци-
альной угрозы у мышей (во многом
смысле сравнимая с ощущением
угрозы со стороны общества у оди-
ноких людей [27]) является причи-
ной повышения продукции кост-
ным мозгом незрелых, провоспали-
тельных моноцитов [28]. Фармако-

логический и биохимический ана-
лизы транскрипционного контро-
ля глюкокортикоидов выявил важ-
нейшую роль активации симпати-
ческой нервной системы в стиму-
лировании выработки кроветвор-
ной системой глюкокортикоидных
моноцитов посредством опосредо-
ванных бета-адренергическим
рецепторами путей, включая мие-
лопатический фактор роста GM-
CFS [28].

Показано, что одиночество повы-
шает предрасположенность челове-
ка к возникновению депрессивных
симптомов [29, 30] и связано с раз-
ными психическими расстройства-
ми [31]. Таким образом, будущие
молекулярные исследования,
посвященные экспрессии генов и
другим гипотетическим функцио-
нальным посредникам, потенци-
ально могут пролить свет на обна-
ружение механизмов, посредством
которым одиночество влияет на
восприимчивость к психическим
заболеваниям. 

Три психических заболевания
в качестве иллюстрации

В свежих нейровизуализацион-
ных исследованиях из области
социальной нейронауки изучали
то, чем функционирование нейро-
нальных сетей отличается у паци-
ентов от группы контроля. Тщатель-
ный анализ социального поведения
и его нарушений выявил сложные
процессы, которые могут служить
ориентиром для лучшего понима-
ния многих аспектов этих заболева-
ний. Ниже мы представим краткий
обзор последних работ, посвящен-
ных нейрональным основам соци-
альных поведенческих нарушений,
связанных с тремя психическим
расстройствами.

Большое депрессивное
расстройство

Большая депрессия является пси-
хическим расстройством, распро-
страненность которого, по оцен-
кам, составляет 15-17% [32]. Теории
депрессии указывают на нарушения
межличностных процессов [33], а
также нейрональных систем, вовле-
ченных в социо-эмоциональные
процессы [34]. Лица, страдающие
депрессией, а также те, кто находит-
ся в группе риска депрессии, демон-
стрируют разнообразную степень
дефицита социальных связей, и, по-
видимому, сами создают собствен-
ные стрессовые социальные взаи-
моотношения [35-37].

Разработка концепции депрессии
[38], экспериментальные исследо-
вания депрессии у животных и ней-
ровизуализационные исследования
людей расширили наше понимание
того, каким образом нейрональные
системы могут быть вовлечены в
это состояние [34, 39, 40]. Напри-

мер, внедрение функциональных
нейровизуализационных техник,
таких как позитронно-эмиссион-
ная томография (PET) и функцио-
нальная магнитно-резонансная
томография (fMRI) позволило пред-
ложить несколько мозговых обла-
стей и сетей, возможно связанных с
развитием депрессии [41-43].

Во многих работах изучались
нейрональные корреляции процес-
сов патологической эмоциональ-
ной регуляции, которые являются
важнейшей чертой данного рас-
стройства [44-50]. Так как нейрови-
зуализационные исследования
обычно включают небольшое
число наблюдений (например, в
диапазоне от 9 до 44), во многих из
них отсутствует необходимая ста-
тистическая мощность [43]. Невы-
сокая статистическая мощность
снижает шанс определения истин-
ного эффекта [51]. Поэтому важно
помнить о том, что подход, осно-
ванный на мета-анализе нейрови-
зуализационных исследований
большой депрессии, часто дает
более точную картину [43].

Из всей совокупности данных
нейровизуализационных исследо-
ваний и мета-анализов выделяется
кортико-лимбическая модель
депрессии, согласно которой суще-
ствует дисфункция в семи ключе-
вых областях (латеральной, меди-
альной и орбитальной областях
префронтальной коры; субгенуаль-
ной и ростральной областях перед-
ней поясной коры; гиппокампе и
переднем таламусе). Интересно
отметить, что данная кортико-лим-
бическая модель большой депрес-
сии предполагает не только нали-
чие гиперактивности лимбической
системы, но также и дисрегуляцию
префронтальной коры [56].

Эта модель согласуется с другой
моделью эмоциональной регуля-
ции, предложенной Phillips с
соавторами [47, 48, 57], которая
выделяет две параллельные систе-
мы: а) вентральную систему (вклю-
чая амигдалу, инсулу, вентральный
стриатум, вентральную переднюю
поясную кору, вентромедиальную
префронтальную кору и медиаль-
ную орбито-фронтальную кору),
которая важна для восходящей,
автономной эмоциональной оцен-
ки важных стимулов и порождения
эмоциональных состояний и б)
дорсальную систему (например,
дорсальная передняя поясная кора,
дорсальная префронтальная кора),
которая, как полагают, играет важ-
ную нисходящую, когнитивную
роль в сознательной регуляции
этих эмоциональных состояний
[47, 48].

Недавно опубликованный обзор,
включающий 40 fMRI и одно PET
исследование [44] подтвердил (и
определил) важность кортико-лим-
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бической модели большой депрес-
сии путем разделения ее на 6 суб-
процессов эмоциональной регуля-
ции: автономный поведенческий
контроль, сознательный поведен-
ческий контроль, автономный
контроль внимания, сознательный
контроль внимания, автономный
когнитивный контроль и созна-
тельный когнитивный контроль.
Кратко говоря, в обзоре было пока-
зано, что большая депрессия связа-
на с патологической гипоактив-
ностью латеральной префронталь-
ной коры, особенно в отношении
сознательного контроля эмоцио-
нального опыта, в то время как
автоматическая эмоциональная
регуляция достигается посредством
активации других областей мозга,
таких как медиальные префрон-
тальные зоны, включая клювовид-
ную и дорсальную передние
поясные области [44].

Данные нейровизуализационных
исследований дают основание счи-
тать, что депрессия связана с дис-
функцией специфических обла-
стей мозга, вовлеченных в эмоцио-
нальную регуляцию, контроль
импульсов и аффективный ответ,
вместе с социальными параметра-
ми, играющими двоякую роль: как
причинный фактор и как послед-
ствие измененных аффективных
процессов и исполнительных
функций.

Из-за высокой роли наследствен-
ных факторов в развитии депрес-
сивных симптомов [58-60], многие
исследователи сосредоточили свое
внимание на изучении роли гене-
тических параметров. В нескольких
исследованиях прицельно изучали
предполагаемые функциональные
полиморфизмы, но в последующих
исследованиях и мета-анализах
была подтверждена вовлеченность
лишь небольшого числа генов [61].
Pezawas с соавт. [62], например,
обнаружили, что лица с коротким
аллелем полиморфного фрагмента
промоторной области гена-транс-
портера серотонина (5-HTTLPR)
имели сниженный объем как амиг-
далы, так и субгенуальной пре-
фронтальной коры и продемон-
стрировали функциональное разъ-
единение субгенуально-амигдало-
вой сети. У лиц с этим аллелем были
усилена тревожность, как черта
характера, реактивность амигдалы,
а также увеличивался риск развития
депрессии. В ходе большого мета-
анализа была доказана связь корот-
кого аллеля 5-HTTLPR и стресса в
этиологии депрессии [63].

Хотя исследования с полногеном-
ным поиском ассоциаций (genome-
wide association studies, GWAS) [64]
выявили новые интересные регио-
ны и гены-кандидаты, потенциаль-
но вовлеченные в развитие различ-
ных психических расстройств,

результаты более ранних исследо-
ваний порой трудно воспроизвести
[65]. Совершенствование техники и
увеличение размеров выборок поз-
воляют получить более согласован-
ные данные о генетике депрессии,
однако, ясно, что необходимы еще
большие размеры выборок и мета-
анализы данных, полученных из
различных источников [66, 67].
Изучение промежуточных феноти-
пов дает ценный подход: они несут
наследственные характеристики,
которые отделены от расстройств,
не являются прямым следствием
заболеваний и могут быть измере-
ны как у больных, так и здоровых
людей. Существует мнение, что про-
межуточные фенотипы могут быть
подвержены влиянию меньшего
числа генов по сравнению с психи-
ческим расстройством, тем самым
упрощая открытие генов. Сложные
социальные процессы, которые
отличают депрессивных и неде-
прессивных пациентов, такие как
субъективное чувство изоляции,
которое, как было показано, на 50%
обусловлено наследственными
факторами [68, 69], представляют
собой потенциально полезную
группу промежуточных фенотипов.

Идентификация нейробиологи-
ческих маркеров депрессии может
помочь психиатрам воздействовать
на специфические нейронные про-
цессы и области, а также индиви-
дуализировать лечение антиде-
прессантами. Однако, когда депрес-
сии предшествуют повторные
внешние факторы (напр., неблаго-
приятные жизненные обстоятель-
ства или проблемы во взаимоотно-
шениях [29, 70], надежда на исклю-
чительно фармакологическое лече-
ние может нести риск обострения.
Индивидуальная система лечебных
стратегий, сформированная
областью социальной нейронауки,
может значительно улучшить исхо-
ды.

Антисоциальная личность 
и психопатия

Антисоциальное личностное рас-
стройство характеризуется целым
спектром социальных нарушений,
включая безразличие к правам дру-
гим и нарушение этих прав. Связан-
ная, но получившая более узкое
определение, концепция психопа-
тии акцентирует внимание на соци-
альные (напр., лживость, показной
шарм, безответственность в меж-
личностных отношениях) и соци-
ально-эмоциональные черты
(напр., дефицит социальных эмо-
ций, таких как сочувствие или стыд,
неспособность любить, поверх-
ностность чувств) [71, 72].

В течение последнего десятиле-
тия все большее число нейровизуа-
лизационных исследований пыта-
лось изучить нейрональные суб-

страты антисоциального поведе-
ния и психопатии [73-82]. Эти
исследования показывают, что
когда психопаты представляют или
видят боль других людей, участки
мозга, вовлеченные в переживание
эмпатии или заботы о других
(напр., переднедорсальная поясная
область), пребывают в менее актив-
ном состоянии или вообще могут
быть инактивными, а связи между
этими областями и другими важны-
ми отделами мозга, вовлеченными в
аффективные процессы и приня-
тие решений, у них более слабые,
чем у нормальных людей. 

Пониженный ответ на сигналы
угрозы или наказания, как пола-
гают, определяет невозможность
научить наказанием, грубое исполь-
зование окружающих, отсутствие
сочувствия и акцент на немедлен-
ное получение вознаграждения, что
характеризует психопатию. В соот-
ветствие с этим положением, fMRI
исследования обнаружили, что
лимбико-префронтальная сеть
(включая амигдалу, орбитофрон-
тальную кору, передний островок,
переднюю поясную кору), которая
была активна при обусловленном
страхе (использовались изображе-
ния нейтральных лиц) у нормаль-
ных людей, не была активна у пси-
хопатов [83].

Соответственно, психопатия свя-
зана с недостаточным автономным
ответом в ситуации предвосхище-
ния угрожающих событий [84] и
отставленной реакцией испуга в
ответ на негативные эмоциональ-
ные стимулы (напр., изображения
жертв) [85]. Предполагается, что
функциональные префронтальные
нарушения связаны с нарушениями
поведения и аффективных реакций
у психопатов [86], в то время как
исследования структур мозга пока-
зывают, что антисоциальное рас-
стройство личности связано с
пониженным объемом префрон-
тального серого вещества и этот
дефицит отражается в снижении
электродермальных реакций [87].

Hicks с соавт, проверил гипотезу,
согласно которой первичная пси-
хопатия (аффективно-межлич-
ностные черты) – преимуществен-
но наследуются, в то время как вто-
ричные психопатии (социальные
отклонения) являются, в первую
очередь, результатом действия фак-
торов окружающей средой. Связан-
ные с характером показатели пер-
вичных и вторичных психопатиче-
ских тенденций были оценены с
помощью Мультидименсионально-
го личностного опросника (MPQ)
для определения преобладания бес-
страшия и импульсивной антисо-
циальности, соответственно. Кроме
того, оценивались внешние влия-
ние семьи, школы, сверстников и
стрессовых событий. Импульсив-
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ная антисоциальность по MPQ была
первоначально связана с внешними
факторами риска и данные внеш-
ние влияния были больше, чем пре-
обладание бесстрашия по MPQ.
Однако преобладание параметров
MPQ «бесстрашие» и «импульсивная
антисоциальность» обнаруживали
схожую наследуемость, при этом
генетические эффекты, по-видимо-
му, являются посредником между
импульсивной антисоциальностью
и внешними факторами. Авторы
пришли к выводу, что именно взаи-
модействие между генами и окру-
жающей средой, скорее, чем основ-
ной эффект генов или внешних
факторов в отдельности, могут
отвечать за различные средовые
корреляты первичных и вторичных
психопатий. 

В целом, последние исследования
различий между пациентами и
группой контроля в отношении
нейрональных основ эмпатии к
проявлениям боли у других людей
особенно информативны. Исследо-
вания в этой области, выполненные
в русле социальной нейронауки, все
еще находятся в процессе разработ-
ки, а общее число специфических
сложных социальных процессов,
чьи нейрональные и генетические
механизмы изучались у пациентов
и группы контроля, остается недо-
статочным.

Расстройство, связанное 
со снижением сексуального
влечения

В настоящее время в психиатрии
и психологии имеется много лите-
ратуры, посвященной расстройству,
связанному со снижением сексуаль-
ного влечения у женщин, которое в
DSM-IV определяется как «посто-
янное или возникающее эпизоди-
чески снижение (или отсутствие)
сексуальных фантазий или жела-
ний», которое вызывает «выражен-
ный дистресс или сложности в меж-
личностных отношениях». Эпиде-
миологические исследования гово-
рят о том, что около 40% американ-
ских женщин в возрасте 20-70 лет
имеют проблемы, связанные с низ-
ким сексуальным влечением [89].
Это расстройство имеет негативное
влияние на качество жизни как
самого человека, так и пары [89-91].

Специалисты по социальной ней-
ронауке заинтересовались рас-
стройством, связанным со сниже-
нием сексуального влечения, из-за
важности знаний о вовлеченных в
него участках мозга и сетях для соз-
дания новых и более эффективных
вмешательств. Хотя эта сфера все
еще недостаточно изучена, суще-
ствующие работы свидетельствуют
о важности центральных, а не пери-
ферических процессов, как у здоро-
вых, так у пациентов [92]. Кроме
того, ученые начинают различать

участки мозга и сети, связанные с
сексуальным желанием и любовью.

Недавние нейровизуализацион-
ные исследования у здоровых лиц
показали, что сексуальное желание
включает не только связанные с
эмоциями лимбические области,
такие как амигдала, гипоталамус,
вентральный стриатум, инсулу, но
также распределенные кортикаль-
ные сети, включая (но не ограничи-
ваясь) тремя областями: передняя
поясная область, теменная доля,
область средней височной извили-
ны/задней части верхней височной
борозды [93]. Распределенный
характер этой сети у здоровых
людей позволяет понять, как сексу-
альное желание вовлекает разные
участки мозга, обеспечивающие
различные функции, такие как
механизмы вознаграждения (напр.,
вентральный стриатум) и высшие
когнитивные процессы, связанные
с социальной когницией, саморе-
презентацией, образом тела и вни-
манием [94]. Взятые вместе функ-
ции этой мозговой сети подтвер-
ждают взгляд на сексуальное влече-
ние, как на феномен, запускаемый
не только восходящими влияниями,
но также нисходящими влияниями,
связанными с прошлым и интегра-
тивным опытом телесного возна-
граждения, вместе с сенсорными
(напр., визуальными) и эмоцио-
нальными переживаниями [93, 94].

Нейровизуализационные иссле-
дования людей с нарушением сексу-
альных желаний дают уникальную
возможность изучать предполагае-
мую роль этих основных мозговых
процессов [95-98]. Использую дан-
ные PET, Stoleru с соавторами [95]
показал различную активацию
мозга в ответ на визуальные эроти-
ческие стимулы у мужчин с рас-
стройством, связанным со сниже-
нием сексуального влечения, и у
здоровых мужчин. В то время как
здоровые мужчины продемонстри-
ровали снижение активности в
медиальной орбитофронтальной
области, у мужчин с данным рас-
стройством в ответ на эротические
стимулы этого не наблюдалось.
Мужчины с расстройством, связан-
ным со снижением сексуального
влечения, также демонстрировали
более выраженную деактивацию
участков мозга, ассоциированных с
эмоциями (таких как передняя
поясную область), по сравнению со
здоровыми, а также областей мозга,
связанных с процессами мыслен-
ного представления действий,
телесным опытом и образом своего
тела (напр., вторичная соматосен-
сорная кора).

Последующие нейровизуализа-
ционные исследования в этой обла-
сти, выполненные с использовани-
ем fMRI и женщин (97,98) подтвер-
дили данные Stoleru. Если говорить

кратко, то эти исследования обна-
ружили два различных типа нейро-
нальных изменений у лиц с рас-
стройством, связанным со сниже-
нием сексуального влечения по
сравнению со здоровыми людьми. У
женщин с данным расстройством
наблюдалась гипоактивность ней-
рональных сетей, связанных с сек-
суальным влечением, которые
обычно активируются у здоровых
(напр., задняя инсула), а также
гиперактивация трех специфичных
регионов мозга, которые обычно не
являются активными у здоровых:
нижней теменной дольки, нижней
лобной извилины и экстрастриар-
ной зрительной коры.

Это положение согласуется с
существующими на сегодняшний
день гипотезами о снижении сексу-
ального влечения [99], которые
говорят о том, что расстройство,
связанное со снижением сексуаль-
ных желаний, может быть результа-
том гипофункционального возбуж-
дения, гиперфункционального
ингибирования или их комбинаци-
ей. Интересно отметить, что дан-
ные результаты являются эхом кли-
нической концепции «наблюдате-
ля», выдвинутой Masters и Johnson, а
также Kaplan и Barlow [100, 101], в
соответствие с которой снижение
сексуального функционирования
может быть (по крайне мере, отча-
сти) связано с ингибированием
возбуждения в связи с распадом
процессов обработки эротических
стимулов и сдвигом внимания от
эротических стимулов в сторону
самоконтроля за сексуальным отве-
том (т.е. внимание, направленное,
на себя). 

Данная гипотеза нуждается в
дополнительной проверке, но эти
результаты дают представление о
работе мозговых процессов, лежа-
щих в основе расстройств сексуаль-
ного влечения, а также аномалиях
обработки социальной информа-
ции при расстройстве, связанном
со снижением сексуального влече-
ния. В общем, данное исследование
иллюстрирует потенциальную цен-
ность социальной нейронауки – от
анализа локальной мозговой актив-
ности до диссекции составных
социальных структур и процессов
– для лучшего понимания механиз-
мов, лежащих в основе психиче-
ских расстройств и выявления
более близких и эффективных
целей (напр., фармакологических,
нейрональных, когнитивных, соци-
альных) для проведения вмеша-
тельств.

Будущие перспективы
Человеческий мозг является

одной из самых сложных из извест-
ных нам биологических структур.
Принимая во внимание сложность
мозга и его реакций, можно даже
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удивляться, что появление психиче-
ских расстройств в течение жизни
не является более частым явлением.
Первоначальной акцент исследова-
ний на генетике и областях мозга,
связанных с психиатрическими
диагностическим категориями,
являлся важным начальным шагом,
но подобный подход предполагает
то, что данные категории являются
связанными с конкретными причи-
нами, обуславливающими рас-
стройства, в соотношении 1:1. При-
нимая во внимание сложность
человеческого мозга и изменчи-
вость психических расстройств,
неудивительно, что нацеливание на
специфические эндофенотипы
внутри каждого психического рас-
стройства оказалось более инфор-
мативным. Эти исследования
достигли того момента, когда пере-
чень поведенческих промежуточ-
ных фенотипов быстро растет. С
учетом того, что одними из важней-
ших функций человеческого мозга
являются порождение организо-
ванного психического существова-
ния и управление поведением,
включая наше восприятие других и
взаимодействие с ними, это может
подтверждать ценность изучения
сложных социальных структуры и
процессов, вовлеченных в психиче-
ские расстройства. 

Определение корреляции слож-
ных психических расстройств с
участками активации мозга являет-
ся только предварительным шагом
на пути к выделению мозговых
механизмов, ответственных за каж-
дое из этих расстройств. Головной
мозг действует не только в про-
странстве на уровне молекул, кле-
ток, ядер, областей, сетей и систем,

не только во времени на уровне
миллисекунд, секунд, минут, часов и
дней. Любая отдельная нейровизуа-
лизационная методика представ-
ляет собой узкий взгляд на актив-
ность мозга внутри очень ограни-
ченного диапазона пространствен-
ных и временных характеристик.
По этой причине объединение
методов, которые оценивают ней-
рональные аспекты при помощи
различных временных и простран-
ственных измерений, следует
использовать для того, что дать
более полную картину работы моз-
говой функции. 

Равносторонний треугольник,
изображенный на фигуре 1, демон-
стрирует равноценное значение
трех конвергирующих подходов,
которые могут помочь нам понять
мозговые механизмы, лежащие в
основе психических расстройств
[102]: а) исследование поведения
или определение компонентов опе-
раций обработки информации,
включая специфичные компонен-
ты социальных процессов; б) экспе-
риментальные вмешательства; в)
измерение физиологических пара-
метров. Нейровизуализация являет-
ся соответствующим инструмен-
том, поэтому экспериментальные
исследования с использованием
случаев локального поражения
мозга, методов транскраниальной
магнитной стимуляции и фармако-
логических интервенций (напр.,
лиганды, лекарства) у людей и
животных крайне важны для того,
чтобы в дальнейшем выявить при-
чинную роль любой конкретной
нейрональной структуры, сети или
процесса при выполнении опреде-
ленной задачи. Каждая из этих сто-

рон имеет ограничения, но соеди-
нение всех трех может способство-
вать улучшению нашего понимания
нейрональных механизмов, лежа-
щих в основе психических рас-
стройств. 

Заключение
Развитие технологий и вычисли-

тельных методов за последние
несколько десятилетий изменило
характер и объем доступной
информации о структуре и функ-
ционировании мозга. Однако вме-
сте с этими возможностями появи-
лись различные методологические,
аналитические и концептуальные
рамки, повысилась внутридисцип-
линарная специализации и движе-
ние в сторону разъединения. Хотя
понятно, что такая специализация
может работать против интеграции
данных между различными уровня-
ми анализа, особенно в тех случаях,
когда она больше связана с элими-
нативным, а не с конструктивным
редукционизмом, при котором
исследуют часть явления для того,
чтобы лучше понимать его в целом.
Таким образом, вклад многоуровне-
го интегративного подхода соци-
альной нейронауки в психиатрию
может заключаться в том способе, с
помощью которого различные
уровни организации мозговых
функций и поведения (включая
социальное поведение) окажутся
связаны друг с другом.

Хотя и не являясь единственным
подходом в психиатрии, социаль-
ная нейронаука может предоста-
вить благоприятную основу для
артикуляции и интеграции теорий,
методов и данных, полученных на
разных уровнях организации и с
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Рисунок 1. Золотой треугольник исследований в области социальных нейронаук. EEG- электроэнцефалограмма, ERPs – вызванные
потенциалы, ANS – вегетативная нервная система, TMS – транскраниальная магнитная стимуляция
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использованием подходов разных
научных дисциплин, для того,
чтобы лучше понять причины и
лечение психических расстройств.
Более того, психиатрия разделена
на две субдисциплины, одна из
которых делает акцент на фармако-
логические и биологические стра-
тегии лечения болезней, а другая
сфокусирована на лечении словом.
Социальная нейронаука может слу-
жить соединяющим фундаментом
между этими подходами, а также
почвой, где фармакологические
интервенции могут быть оценены с
точки зрения улучшения социаль-
ных функций. 
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