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Психиатрия – это отрасль меди-
цины, которая требует всесторон-
ней оценки и полноценного пони-
мания социальных, психологиче-
ских и биологических аспектов
здоровья пациентов. Некоторые
психиатры с трудом принимают
эту сложность, выходящую за
рамки привычной медицинской
парадигмы. 

Многие специалисты и предста-
вители общественности рассмат-
ривают клинические проблемы с
упрощенной, поляризованной
позиции, то есть разделяют про-
блемы в сфере психического здо-
ровья на «социальные» и «биологи-
ческие». Такой тип мышления
нередко имеет политические и
идеологические предпосылки. Это
приводит к искажению восприятия
психиатрии как специальности,
препятствует профессиональному
взаимодействию и разработке
эффективных медицинских услуг
и, самое главное, мешает надлежа-
щему оказанию помощи пациен-
там [1].

Любой опытный психиатр знает,
что для надлежащего оказания
помощи требуется тщательно рас-
сматривать как биологические, так
и психологические и социальные
аспекты любой клинической про-
блемы, что исключает описанные
выше редукционизм. Прагматич-
ное и клинически эффективное
разрешение этой сложности
является основной задачей совре-
менной психиатрии.

В работе Cacioppo и соавт. [2]
изложены принципы и потенци-
альные преимущества социальной
нейронауки. Материал в статье
изложен в доступной и информа-
тивной манере и подчеркивает
важность и своевременность раз-
вития новой психиатрической
дисциплины. 

Концепция социальной нейро-
науки появилась в начале «Десяти-
летия изучения мозга» в 1990-х гг.
Новая дисциплина предполагала
использование мощных инстру-

ментов нейронауки для изучения
механизмов работы мозга, кото-
рые лежат в основе социального
взаимодействия и поведения [3]. На
теоретическом уровне представля-
лось важным изучить нейробиоло-
гию социального поведения как в
норме, так и в контексте психиче-
ской патологии. На эмпирическом
уровне появилось много интерес-
ных находок, которые в будущем
могут оказаться полезными в кли-
нической практике.

Наряду с другими стремительно
развивающимися дисциплинами
(когнитивные и аффективные ней-
ронауки, функциональная нейро-
визуализация, молекулярная био-
логия) социальная нейронаука
может сделать очень многое для
разрешения клинических про-
блем, с которыми сталкиваются
врачи-психиатры. Вместе эти
области научного знания помогут
заполнить пропасть между биоло-
гическими и молекулярными
системами головного мозга и кли-
нической действительностью.

Можно ожидать, что эти подходы
помогут нам переосмыслить
основные клинические понятия в
психиатрии и перейти от грубой
диагностической классификации,
основанной на описании симпто-
мов, к диагностике, основанной на
лабораторной регистрации нор-
мальной и патологической работы
мозга, так, как это происходит в
других отраслях медицины [4,5].

Конечно, наши ожидания долж-
ны быть реалистичными. Важно
быть осторожными в интерпрета-
ции ранних находок, которые
лишь кажутся обнадеживающими.
В науке золотым стандартом
является репликация находок в
независимых и дополняющих друг
друга экспериментах. Многие
исследования в области нейронаук
имеют недостаточную статистиче-
скую мощность. Это приводит к
тому, что во многих публикациях
представлены «формально значи-
мые» результаты, тогда как на
самом деле ни о какой значимости
речи не идет – эти результаты
отражают ложноположительные
находки [6]. Например, в случае
молекулярной генетики [7] надле-
жащие размеры исследуемых
популяций измеряются тысячами,
но никак не десятками пациентов
(что имеет место во многих недав-

но опубликованных работах). Это
подчеркивает важность сотрудни-
чества между научными коллекти-
вами и необходимость независи-
мой репликации результатов.

Cacioppo и соавт. считают, что
так называемые «эндофенотипы»
проще поддаются изучению с
точки зрения генетики и биологии,
чем ограниченные нозологиче-
ские конструкты (психические
расстройства). К настоящему вре-
мени в генетических исследова-
ниях не удалось получить убеди-
тельных доказательств, свидетель-
ствующих в пользу этого утвержде-
ния [8]. Большой объем научных
данных, теоретические рассужде-
ния и здравый смысл подсказы-
вают нам, что не может существо-
вать единого простого подхода,
который мог бы «распутать» всю
сложность причинно-следствен-
ных механизмов развития психи-
ческих расстройств. Вряд ли соци-
альная нейронаука является
исключением из этого правила.

Cacioppo и соавт. не осветили
один аспект, который важен для
понимания границ между нор-
мальной и патологической рабо-
той мозга. Речь идет о крупномас-
штабном компьютерном модели-
ровании. Например, в рамках про-
екта Human Brain Project, финанси-
руемого Европейским Союзом,
интенсивные компьютерные рас-
четы используются для моделиро-
вания развития нейрональных
сетей и лучшего понимания функ-
ций головного мозга [9]. Есть мне-
ние, что мощная компьютерная
модель, ориентированная на мно-
гоуровневую интеграцию функций
нейронов, позволит реконструи-
ровать работу головного мозга в
норме и при патологии. Хочется
верить, что наряду с другими круп-
номасштабными инициативами в
сфере нейронаук [9] этот проект
приблизит нас к пониманию сути
психических расстройств.

Социальная нейронаука может
многое предложить психиатрии в
среднесрочной и долгосрочной
перспективе. В ближайшем буду-
щем можно ожидать, что сам факт
существования этой дисциплины
поможет бороться с упорным и
наивным редукционизмом – с раз-
делением психического здоровья
на «биологические» и «социаль-
ные» компоненты.
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Cacioppo и соавт. [1] рассуждают о
том, как новые перспективы соци-
альной нейронауки помогут нам
лучше понять психические рас-
стройства и разработать новые
методы их лечения. Авторы утвер-
ждают, что все психические рас-
стройства интегрированы в «соци-
альные» нейроанатомические
структуры, которые сильно влияют
на наши мысли и чувства.

Действительно, это так. Тем не
менее, неясно, как «нисходящее»,
биологически ориентированное
изучение социальных и культурных
аспектов человеческой психики
может дополнить существующие
метолы лечения в психиатрии. Если
отбросить спорные достижения
нейровизуализации, прочно вошед-
шие в современные психологиче-
ские дисциплины, возникают
сомнения в том, что социальная
нейронаука сможет привнести в
практическую психиатрию что-
либо новое.

Безусловно, радует, что социаль-
ные психологи наконец взялись за
головной мозг per se. Например,
очень важными представляются
исследованию нейроанатомиче-
ских субстратов эмпатии [2]. Тем не
менее, перед социальной нейронау-
кой важно ставить терапевтические
задачи. Исследователям в сфере
социальных и аффективных нейро-
наук следует соединить усилия и
работать в интегративном направ-

лении, включающем изучение «нис-
ходящих» социальных и «восходя-
щих» нейроэволюционных аспек-
тов психики. К сожалению, в
настоящее время таких работ прак-
тически нет.

Нам чрезвычайно приятно, что
Cacioppo был одним из первых, кто
начал использовать в преподавании
наш учебник 1998 г., Affective
Neuroscience: The Foundations of
Human and Animal Emotions [3]
(Аффективная нейронаука: основы
эмоций у человека и животных).
Возможно, именно этот труд под-
толкнул автора на продвижение
концепции «социальной нейронау-
ки» как логического продолжения
идей «социальной нейропсихофи-
зиологии» [4]. Целесообразным
представляется интеграция «нисхо-
дящих», ориентированных на чело-
века подходов с «восходящими»
межвидовыми моделями, исполь-
зуемыми в аффективной нейронау-
ке. Интеграция областей научного
знания является залогом оптималь-
ного развития. Только так можно
избежать возникновения множе-
ства несогласованных друг с другом
направлений, как это наблюдалось
в психологии начала XX века. 

Как нам интегрировать различ-
ные нейронаучные подходы? Оче-
видно, что исследователям челове-
ческих и животных эмоций следует
использовать унифицированные
стратегии. Центральным звеном
нужно сделать нейроэволюцион-
ную модель, избегая при этом недо-
статков современной эволюцион-
ной психологии (примером являет-
ся известная спекуляция об эволю-
ции корковых когнитивных про-
цессов у человека, которой не уда-
ется найти применение у животных
[5]). 

Многие феномены, входящие в
сферу внимания социальной ней-
ронауки, берут начало в социаль-
ном научении – механизме, кото-
рый у всех млекопитающих тесно
связан с аффективной сферой. К
сожалению, социальная нейронау-
ка не имеет возможности изучить
этот механизм у человека без инва-
зивного исследования мозга. Как
решить эту проблему? Полагаем,
что от ее решения зависит то, ока-
жется ли социальная нейронаука
окажется полезной для клиниче-
ской психиатрии. Нельзя разрабо-
тать фундаментально новые мето-
ды лечения психических рас-
стройств без полноценного био-
психосоциального понимания
ключевых аффективных механиз-
мов.

Требуется более полная интегра-
ция исследований на людях и живот-
ных (в частности нейронаук, изучаю-
щих фундаментальные эмоциональ-
ные и мотивационные процессы у
млекопитающих). Изучение живот-
ных моделей необходимо для ясного
понимания эволюционных аспектов
работы нашей психики, например,
фундаментальных аффективных
механизмов, лежащих в основе
нашего сознания [3, 6]. «Нисходящее»
исследование мозга человека не
дает убедительных результатов. 
С другой стороны, нельзя оставлять
без внимания социально-обуслов-
ленные, присущие человеку когни-
тивные тонкости, которые разви-
лись в ходе стремительной эволю-
ции неокортекса и связаны с науче-
нием [7].

Социальным и когнитивным ней-
ронаукам следует ответить на сле-
дующий вопрос: что играет более
важную роль в становлении «зре-
лых» функций неокортекса – есте-
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ственный отбор или онтогенез и
социальный контекст? Именно этот
вопрос следует поставить перед
социальными и когнитивными ней-
ронауками в ближайшее время.
Подкорковые инстинктивные
функции мозга млекопитающих
являются наследственными. Фор-
мирование локальных нейрональ-
ных цепей, включающих столбцы
нейронов неокортекса, безусловно,
эволюционно опосредовано, так
же, как и многочисленные внутри-
корковые взаимосвязи. Тем не
менее, эти структуры не отвечают
напрямую за функции нашей пси-
хики. Скорее, они «предлагают» воз-
можности для их реализации в тес-
ной связи с сигналами из подкорко-
вых структур. Очевидно, что боль-
шая часть функциональных воз-
можностей неокортекса онтогене-
тически обусловлена (но не запро-
граммирована эволюционно) [7].
Понимание этого факта открывает
новые перспективы для социальной
нейронауки, которая в настоящее
не имеет возможности изучать
более глубокие, фундаментальные
биологические механизмы.

Все млекопитающие являются
эволюционно близкими родствен-
никами, особенно в контексте под-
корковых аффективных и мотива-
ционных функциональных сетей, а
также нейроанатомических и ней-
рохимических особенностей, отве-
чающих за феномены сознания и
самосознания. Вариабельность
нейрохимических механизмов
кодируется огромным количеством
полиморфизмов (генов нейроме-
диаторов, рецепторов, транспорте-
ров и др.). Тем не менее, человече-
ский мозг не является чем-то уни-
кальным – «географическое» рас-
пределение развившихся в ходе
эволюции нейрональных сетей и
соответствующий нейрохимиче-
ский аппарат схожи у всех высших
млекопитающих. Мы считаем, что

это в будущем это даст ключ к пони-
маю психопатологии и поможет в
разработке новых терапевтических
стратегий.

Для того, чтобы социальная ней-
ронаука оказала сколь либо значи-
мое влияние на практическую пси-
хиатрию, эта дисциплина должна
задействовать достижения аффек-
тивной нейронауки. Например,
изучение фундаментальных психо-
логических механизмы боли, кото-
рые определяют реакцию сепара-
ции и дистресса у млекопитающих,
могут помочь в разработке биоло-
гических методов лечения депрес-
сии, которые будут более эффек-
тивны, чем имеющиеся когнитив-
ные и бихевиоральные подходы [3,
8-11]. Когда речь идет о феномене
одиночества и социальной привя-
занности, наше понимание лежащих
в основе патофизиологических про-
цессов может в большей степени
обогатиться, если изучать его на
животных, а не на людях [12, 13]. 

Мы с нетерпением ждем, когда
произойдет более тесная интегра-
ция социальных и аффективных
нейронаук. Необходимо вывести
взаимодействие между нейронаука-
ми животных и человека на новый
уровень. Наши собственные попыт-
ки межвидового «соединения»
аффективных нейронаук и фунда-
ментальных проблем психиатрии у
человека изложены в публикациях
Panksepp [3] и Panksepp и Biven [14].
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В своей содержательной статье
Cacioppo и соавторы [1] подчерки-
вают роль социальной нейронауки
как интегративной «почвы», объ-
единяющей в себе различные мето-
дологические подходы, «нейро-
нальные, гормональные, клеточ-
ные и генетические». 

Мы полностью одобряем эту
точку зрения и хотели бы подчерк-
нуть, что этот подход также важно
применить к малоизученному взаи-
модействию между психиатриче-
ской эпидемиологией и психиат-
рической нейронаукой. Риск раз-
вития тяжелых психических рас-
стройств может быть обусловлен
нарушением нейрональной обра-
ботки специфических социальных
стимулов.

Известно, что травматизирую-
щие социальные обстоятельства
ситуации способствуют высокому
риску развития психических рас-
стройств [2]. В недавней публика-
ции van Os и соавт. [3] рассматрива-
ется концепция так называемого
социального поражения, а также
обсуждаются некоторые эпидемио-
логически важные факторы риска,
такие как проживание в крупном
городе, миграция, особенности
воспитания и др. В недавней работе
нашей научной группы показано,
что социально обусловленные
стрессовые факторы оказывают
специфическое влияние на актива-
цию в перигенуальной поясно-
амигдалярной системе у психиче-
ски здоровых людей [4]. В предыду-
щих работах показано [5, 6], что
одни и те же нейронные цепи
находятся под влиянием серотони-
нергических генов-кандидатов,
которые могут опосредовать взаи-
модействие «ген-среда». Нами
недавно высказано предположе-
ние, что указанные выше нейро-
анатомические элементы вместе
лимбической системой (вентраль-
ный стриатум, гиппокамп) уча-
ствуют во взаимодействии ген-
среда, а эволюционно более позд-
ние области (медиальная и лате-

ральная префронтальная кора)
являются регулятором этого взаи-
модействия [7]. Представляется
вероятным, что социальные вред-
ности в раннем периоде развития
могут быть причиной подобной
специфичной, социально-обуслов-
ленной дисфункции. В клиниче-
ских примерах, приведенных
Cacioppo и соавт., указаны некото-
рые симптомы, характерные для
этого сложного нейропсихиатри-
ческого феномена. Социальные
вредности играют важную роль в
ходе всей «траектории развития»
психического расстройства. Уточ-
нение лежащих в основе этого
взаимодействия генетических,
нейрональных и средовых меха-
низмов может помочь в разработке
будущих лечебных и профилакти-
ческих мероприятий. 

Данные о механизме генно-сре-
дового взаимодействия на систем-
ном уровне должны быть дополне-
ны клеточными исследований на
людях. Существенным ограниче-
нием является недоступность
основного объекта исследования
(живой ткани головного мозга
человека). Тем не менее, такие
методы, как полногеномный ана-
лиз метилирования в перифериче-
ских тканях может выявить отдель-
ные гены, которые реагируют на
социально-средовые стрессовые
факторы [8]. Дополнительную
информацию можно получить,
исследуя работу человеческих ней-
ронов, полученных путем культи-
вации плюрипотентных стволо-
вых клеток [9] (однако, важно пом-
нить, что на такой модели нельзя в
полной мере воспроизвести эпиге-
нетическое программирование).
Эффекты взаимодействия «ген-
среда» нужно подтвердить напря-
мую в экспериментах, включаю-
щих стрессовые факторы и нейро-
визуализацию генотипированных
субъектов. 

Основываясь на таких данных,
можно изучить различные субком-
поненты социальной среды, в том
числе упомянутую выше гипотезу
социального поражения, дискри-
минацию и одиночество. Для этого
необходимо тесное взаимодей-
ствие с социальными науками,
наличие валидных опросников и
других психометрических инстру-
ментов. Мы считаем, что необходи-
мо проведение полевых исследова-
ний, комбинирующих нейровизуа-
лизацию, изучение биомаркеров,
динамическое нейропсихологиче-

ское наблюдение, а также отслежи-
вание субъектов в четко сформули-
рованных социальных контекстах
[10].

В некоторые периоды жизни,
например, в перинатальном перио-
де, раннем детстве и подростковом
возрасте, люди особенно уязвимы-
ми к воздействиям внешней среды.
Важно понять, какие нейробиоло-
гические изменения лежат в основе
этой уязвимости в той или иной
период жизни. Это требует прове-
дения лонгитудинальных «эколо-
гических» исследований на людях,
которые бы сочетали нейровизуа-
лизацию и мощные эпидемиологи-
ческие методы (например, методы
европейского исследования IMA-
GEN [11]). Недавно нами начато
исследование, которое задействует
такие методы, дополненные нейро-
визуализацией и анализом город-
ской географии. 

Лучшее понимание этих нейро-
нальных систем невозможно без
создания специфических живот-
ных моделей, особенно на ранних
этапах исследования новых
лекарственных средств [12]. Расши-
рение наших знаний в области
нейронауки может подтолкнуть
исследователей к новым фармако-
логическим и психотерапевтиче-
ским стратегиям. Например, пока-
зано, что «просоциальные» нейро-
пептиды окситоцин и вазопрессин
оказывают влияние на перигену-
альную цингуло-амигдалярную
систему, участвующую во взаимо-
действии «ген-среда», а определен-
ные генетические полиморфизмы
в рецепторах к этим молекулам,
связаны с активностью и структур-
ными особенностями в этой ней-
роанатомической области [13]. Как
и предсказывает Cacioppo, исполь-
зование окситоцина совместно с
поведенческой терапией помогает
выделить отдельные домены
(мишени) для биологической тера-
пии и психотерапии [13]. 

Истинно междисциплинарный
подход к социальной нейронуке
открывает большие перспективы
как для пациентов, страдающих
психическими расстройствами, так
и для клиницистов и исследовате-
лей. 
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Связана ли напрямую активность
нейронов со случайными события-
ми внешней среды? Это централь-
ный вопрос, поднятый Cacioppo и
его коллегами [1]. Sherrington, бри-
танский невролог, работавший в
начале XX века, рассматривал
головной мозг как пассивный реф-
лекторный аппарат. С его точки
зрения, внешние стимулы из окру-
жающей среды являются триггера-
ми, которые запускают активность в
нейронных путях, являющихся суб-
стратом сенсомоторных рефлек-
сов. Это редукционистское пред-
ставление о работе мозга неодно-
кратное подвергалось критике
такими авторами как G. Brown, K.
Lashley и R. LIinas, которые считали,
что для мозга характерна собствен-
ная внутренняя активность [2].

Недавно обнаружено, что для
некоторых отделов мозга характер-
на интенсивная активность в
состоянии покоя (т. н. сеть пассив-
ного режима работы мозга) [3]. В
научной литературе идет спор о
функциональной роли этой сети.
Предполагается, что она отвечает за
феномен самосознания [4] и созна-
ния в целом [5-9].

Однако остается неясным, как
особенности нейрональной актив-
ности в состоянии покоя соотно-
сятся с внешними стимулами из
окружающего мира, а также чем
обусловлено взаимодействие между
сознанием и самосознанием и
активностью, опосредованной
внешними стимулами. Чтобы про-
яснить это, требуется разработать
специальную модель взаимодей-
ствия внешне (extrinsic) и внутрен-
не (intristic) обусловленной актив-
ности головного мозга. 

Под внутренне обусловленной
активностью понимается спонтан-
ная активность головного мозга,
генерируемая самостоятельно [10,
11]. Поскольку наблюдаемая спон-
танная активность подразумевает
отсутствие каких-либо внешних
стимулов, термины «внутренне
обусловленная активность» и
«активность в состоянии покоя»
(resting state activity) нередко
являются взаимозаменяемыми, осо-
бенно в экспериментальном кон-
тексте [10]. 

Недавно появилась гипотеза о
том, что медленноволновые коле-
бания в состоянии покоя в диапа-
зоне 0,001-4 Гц являются опреде-
ляющими в формировании созна-
ния [3, 5, 12]. За счет удлиненного
временного цикла, то есть дли-
тельности фазы, эти медленновол-
новые колебания могут хорошо
подходить для интеграции различ-
ной информации. Процесс интег-
рации информации обеспечивает
связь «содержания» мышления с
сознанием [7, 9].

Спонтанные колебания нейро-
нальной активности в состоянии
покоя – это частое явление. Неред-
ко низкочастотные (<0,1 Гц) спон-
танные колебания наблюдаются
при регистрации работы сети пас-
сивного режима работы мозга.
Низко- и высокочастотные спон-
танные колебания также часто
регистрируются в других областях
мозга, предположительно не
имеющих отношения к сети пас-
сивного режима работы мозга
(например, в сенсорных и мотор-
ных корковых зонах, островке,
базальных ганглиях и таламусе).
Считается, что низкочастотные
колебания не являются специфи-
ческими для сети пассивного
режима работы мозга, но, по-види-
мому, являются отличительной
особенностью нейрональной
активности в целом. 

Должна существовать некая вре-
менная структура, связанная с внут-
ренне обусловленной мозговой
активностью. Такая структура долж-
на отвечать за соединение дискрет-
ных временных точек. Определен-
ная степень временной целостно-
сти (непрерывности) внутренне
обусловленной мозговой активно-
сти, вероятно, обеспечивается за
счет соединения различных нейро-
нальных событий, произошедших в
разные временные точки. 

При некоторых психических рас-
стройствах описаны нарушения про-
странственно-временной целостно-
сти сознания и внутренне обуслов-
ленной активности мозга. При
шизофрении вместо надежного
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шаблона пространственно-времен-
ной целостности, т. н. «внутреннего
ощущения времени и простран-
ства», наблюдается фрагментация
пространственно-временного чув-
ства. В сознании таких пациентов
отсутствует непрерывность времени
и пространства. Вместо этого, поток
сознания нарушается и блокируется
тремя разобщенными временными
измерениями: прошлым, настоящим
и будущим.

Складывается впечатление, что у
больных шизофренией отсутствует
«клей», некое звено, которое связы-
вает дискретные точки в физиче-
ском времени и пространстве.
Лучше всего это нарушение демон-
стрирует следующая фраза больно-
го шизофренией [13]: «Если я пере-
двигаюсь быстро, это вызывает
напряжение. Предметы проносятся
слишком быстро. Все становится
размытым, так, как будто я слепну,
как будто перед моим взором вне-
запно сменяются несвязанные друг
с другом картины». 

Пациент описывает содержание
своего сознания: различные, не свя-
занные друг с другом картины;
отсутствие плавного перехода
между дискретными точками во
времени и пространстве, связанные
с двумя разными картинами. Можно
сказать, что эти картины восприни-
маются пациентом как «жемчужи-
ны» на «ожерелье» без связующей
нити. Эта нить (непрерывность
пространственно-временного чув-
ства) разрушена, и пациенту не уда-
ется соединить, организовать и
структурировать «жемчужины». 

Другими словами, нарушается как
«внутреннее осознание времени и
пространства», так и «осознание
содержимого мышления», что при-
водит к феномену пространствен-
но-временной дезорганизации.

Пациент воспринимает содержа-
ние своего сознания аномальным
образом, что может проявляться в
форме различных симптомов (рас-
стройство «Я», расстройства мыш-
ления, бред, галлюцинации и др.). 

Во многих недавних исследова-
ниях обнаружены различные
отклонения в работе мозга в
состоянии покоя при шизофрении
[14]. Например, описаны изменения
волновой активности в диапазоне
гамма-волн и низкочастотных дель-
та-волн [15], которые могут указы-
вать на аномально измененную
внутреннюю мозговую активность,
связанную с восприятием времени.
Многое остается неясным. Во-пер-
вых, неочевидно происхождение
этих пространственно-временных
нарушений. Во-вторых, не уточнена
связь между этими аномальными
феноменами и осознанием време-
ни и пространства у больных шизо-
френией.

Внешне обусловленные стимулы
могут попадать на уже поврежден-
ную пространственно-временную
«почву» и восприниматься искажен-
но. Это, в свою очередь, может объ-
яснять некоторые сложные симпто-
мы шизофрении, связанные с нару-
шенным взаимодействием между
внутренне и внешне обусловлен-
ной активностью головного мозга
(взаимодействие «покой-стимул»).
Еще многое предстоит сделать для
установления прямых связей между
нейрональным и феноменологиче-
ским уровнем нарушений у этой
категории пациентов.
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В обзоре Cacioppo и соавт. [1]
обсуждается, как социальная ней-
ронаука может способствовать про-
грессу в понимании и лечении пси-
хических расстройств. По данным
авторов, механизмы генной регуля-
ции, эпигенетические факторы и
окружающая среда влияют на раз-
витие нервной системы, и, соответ-
ственно, на социальное поведение
и функционирование человека. В
настоящем комментарии мы хоте-
ли бы подчеркнуть важность изуче-
ния динамических социальных
изменений головного мозга в под-
ростковом периоде, важнейшем
периоде созревания головного
мозга [2, 3]. 

В недавней работе, проведенной в
нашей лаборатории, показано, что
замедление роста гиппокампа, а
также замедление редукции объема
скорлупы в период от 12 до 16 лет
могут быть связаны с дебютом
депрессивного расстройства [4].
Пол также является значимым фак-
тором. По-видимому, преобладание
роста амигдалы у девушек и замед-
ление ее роста у юношей также
может быть связано с развитием
депрессии. Понимание особенно-
стей развития мозга у мальчиков и
девочек является необходимым
условием дальнейшего изучения
нейробиологии психических рас-
стройств. 

Также следует упомянуть важ-
ность социального функциониро-
вания при расстройствах аутисти-
ческого спектра (РАС). В нашей
недавней работе РАС исследовались
с использованием междисципли-
нарного подхода, включая генети-

ческий, биоинформационный и
статистический аспекты [5]. В отли-
чие от большинства исследований
на эту тему, в которых основное
внимание уделяется поиску био-
маркеров того или иного расстрой-
ства, мы определили несколько
вариантов мононуклеотидного
полиморфизма (SNP), служащих
защитными факторами, т. е. факто-
рами, которые способствуют устой-
чивости к развитию расстройств
этого спектра. 

Например, нами обнаружено, что
полиморфизм rs2317962 в гене
KCNMB4 связан с устойчивостью к
развитию заболеваний аутистиче-
ского спектра [5]. Ген KCNMB4 коди-
рует калиевые каналы, участвующие
в нейрональном возбуждении. Эти
белки в большей степени экспрес-
сируются в веретеновидной изви-
лине и важных «просоциальных»
областях головного мозга, таких
как верхняя область височной
коры, поясная извилина и орбитоф-
ронтальная кора. Другой пример:
полиморфизм rs3796863 в гене
CD38. Считается, что этот ген уча-
ствует в секреции окситоцина и
может быть связан с расстройства-
ми аутистического спектра. Указан-
ный полиморфизм был связан с
активацией амигдалы и веретено-
видной извилины при визуальной
обработке просоциальных стиму-
лов у здоровых юношей [6]. В
настоящее время мы проводим рас-
ширенное исследование среди
больных РАС, в котором оценивает-
ся влияние аллельных полимор-
физмов на различные области
мозга.

При шизофрении также наблюда-
ется дефект в сфере социальной
когниции. Недавно предположено,
что нарушение дофаминергиче-
ской и глутаматергической переда-
чи в подкорково-амигдалярно-пре-
фронтальной системе способ-
ствуют дисрегуляции салиенса и
нарушению эмоционально
обусловленных восприятия, науче-
ния и памяти [7]. Схожая модель
разработана Phillips и соавт. в кон-
тексте депрессии [8].

В междисциплинарном исследо-
вании Walter и соавт. [9] показано,
что у носителей полиморфизма
«высокого риска развития психоза»,
rs1344706 в гене ZNF804A, имеет
место патологическая активация

нейронов в медиальной префрон-
тальной коре, левой височно-
париетальных коре, а также в обла-
стях локализации системы зеркаль-
ных нейронов (этот феномен
выявлен в выполнения заданий the-
ory of mind – внутренней модели
сознания другого). Этот фенотип,
выявленный с помощью функцио-
нальной нейровизуализации,
потенциально подходит для разра-
ботки биологических методов тера-
пии социальных обусловленных
нарушений при шизофрении.

Из публикации Cacioppo и соавт.
[1] можно сделать вывод, что при
всех психических расстройствах с
нарушением социальной когниции
наблюдается дисфункция одних и
тех же мозговых структур: амигда-
лы, орбитофронтальной коры,
медиальной префронтальной коры,
верхней височной борозды, перед-
него островка и поясной извилины.
Тип дисфункции (гипоактивность,
гиперактивность или сочетание
того и другого) зависит от изучае-
мого расстройства и интересующе-
го авторов аспекта социального
функционирования. Таким обра-
зом, чтобы получить наиболее пол-
ное представление о факторах
риска развития психических рас-
стройств и устойчивости к ним,
следует проводить исследования не
только междисциплинарные, но и
«межнозологические», с вовлечени-
ем тщательно контролируемых
терапевтических вмешательств. 

Окситоцин предложен в качестве
средства дополнительной терапии
социальных и поведенческих нару-
шений при социальном тревожном
расстройстве, расстройствах аути-
стического спектра, шизофрении и
пограничного расстройства лично-
сти [10]. Выявлено несколько алле-
лей риска, связанных с обменом
окситоцина, однако, механизмы
действия окситоцина в головного
мозге изучены недостаточно. Это
направление в психиатрии пред-
ставляется многообещающим. 

Обзорная статья Cacioppo и соавт.
дает достаточную пищу для раз-
мышлений. Существует необходи-
мость динамического междисцип-
линарного взаимодействия между
биологией и другими науками,
которое было бы направлено на
изучение терапевтических методов
и генетически обусловленных фак-
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торов риска и устойчивости. Лишь
сочетание различных научных под-
ходов позволит нам продвинуться в
понимании наиболее сложных и
трудно поддающихся лечению пси-
хических расстройств. 
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В статье Cacioppo и соавт. [1] под-
черкивается важность изучения
нормального и аномального соци-
ального поведения, что является
существенным для понимания пси-
хических расстройств в целом. В
самом деле, трудно представить
психическое нарушение, которое
не приводило бы к нарушению
социального взаимодействия.
Homo sapiens – это социальное
существо, и развитие его мозга во
многом обусловлено социальными
факторами. В статье приведены три
примера психических расстройств,
при которых имеет место наруше-
ние социального функционирова-
ния: большое депрессивное рас-
стройство, антисоциальное рас-
стройство личности и сниженное
сексуальное влечение. Отметим,
что связь между нарушением соци-
ального функционирования и ука-
занными психическими расстрой-
ствами может быть качественно
различной. Есть мнение, что при
большом депрессивном расстрой-
стве нарушения социального взаи-
модействия являются вторичными

по отношению к заболеванию и,
несмотря на их важность при оцен-
ке успеха терапии и реабилитации,
значение этих нарушений в пони-
мании этиологии депрессии не
является первостепенным [2]. В слу-
чае антисоциального расстройства
личности грубые нарушения соци-
ального взаимодействия присут-
ствуют всю жизнь и являются сутью
этого заболевания. Наконец, соци-
альные нарушения при сниженном
сексуальном влечении могут
являться вторичными и никак не
связанными с причиной самого
заболевания. 

Авторы упоминают еще два важ-
ных расстройства, при которых
наблюдается выраженное наруше-
ние социального взаимодействия:
аутизм [3] и шизофрения [4]. Эмо-
циональные и когнитивные нару-
шения являются ключевыми клини-
ческими проявлениями шизофре-
нии [5]. Более того, некоторые авто-
ры считают, что нарушение распо-
знавания эмоций и дефект внутрен-
ней модели сознания другого (theo-
ry of mind) являются более важными
для оценки прогноза заболевания,
чем когнитивные и другие симпто-
мы шизофрении [6].

У здоровых людей социальный
интеллект детально изучен с помо-
щью методов функциональной и
структурной нейровизуализации.
Выделен ряд нейроанатомических
образований, ответственных за эту
сферу психики [7]. Считается, что за
правильную обработку выражений

лиц окружающих отвечают минда-
лина и орбитофронтальная кора. В
заданиях на «ментализацию»
(например, в заданиях theory of
mind) критически важными
являются медиальные и орбитоф-
ронтальные отделы коры [8].

У больных шизофренией в
сравнении со здоровыми добро-
вольцами при функциональной
нейровизуализации обнаружено
уменьшение активации нейрональ-
ной деятельности в амигдале во
время демонстрации лиц, выра-
жающих различные эмоции [9].
Также было обнаружено снижение
активности в префронтальной коре
при выполнении когнитивных
заданий в тесте внутренней модели
сознания другого theory of mind. В
недавних метанализах функцио-
нальных нейровизуализационных
исследований (450 больных шизо-
френией, 422 здоровых лиц) пока-
зано, что у больных шизофренией
наблюдается снижение активности
в амигдале и префронтальной коре
в тестах на социальный интеллект
[10].

Структурной нейровизуализации
в этой области не уделяется долж-
ного внимания. В настоящее время
доступно лишь несколько неболь-
ших исследований (от 16 до 38
пациентов), в которых изучались
структурные нарушения в амигдале
и префронтальной коре у пациен-
тов с нарушением социального
интеллекта. Кроме того, в этих
исследованиях нередко не учиты-
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вался уровень интеллекта и другая
клинически важная симптоматика
психического расстройства.

Нами недавно проведено иссле-
дование среди больных шизофре-
ний, в котором изучалась связь
социального когнитивного дефи-
цита и объема серого вещества в
амигдале и префронтальной коре.
166 пациентов с шизофренией и
134 здоровых испытуемых обследо-
ваны с использованием МРТ. Пред-
варительные результаты показы-
вают уменьшение объема префрон-
тальной коры, но не амигдалы, и
связь этой находки с социальным
когнитивным дефицитом при
шизофрении [11]. Нейроанатоми-
ческие отклонения могут быть
отчасти с вязаны с социальной ког-
нитивной дисфункцией. Предстоит
выяснить, является ли эта находка
специфической для шизофрении
или универсальной при различных
психических расстройствах. 

Cacioppo и соавт. убедительно
показывают, что социальная нейро-
наука должна быть интегрирована в
современную психиатрию. Эта дис-

циплина может значительно рас-
ширить наше понимание природы
и этиологии психических рас-
стройств.
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Социальная нейронаука предла-
гает новое, многоуровневое (ней-
рональное, гормональное, молеку-

лярное и генетическое) объяснение
социального познания в психиат-
рии. Cacioppo и соавт. [1] объ-
ясняют, как новая дисциплина
использует различные уровни
научного знания, которые оцени-
вают: а) поведенческую чувстви-
тельность социального познания к
психическому расстройству, б) ней-
рональные сети, участвующие в
социально обусловленном поведе-
нии, г) генетические предпосылки
социальных феноменов и д) влия-
ние социальной среды на биологи-
ческие процессы.

Развитие нейронауки предпола-
гает, что разделение между психи-
атрией и неврологией является
контрпродуктивным. Нарушение
социального познания обнаружи-
вается при многих неврологиче-
ские заболевания. Зачастую это
нарушение не распознается и не
лечится. Социальная нейронаука
заметно продвинулась в понима-
нии нейробиологии «социального
мозга», но в сферу внимания новой
дисциплины пока не попадают нев-
рологические расстройства. В дан-
ной заметке мы рассмотрим пер-
спективы нейропсихиатрического
изучения одного важного заболева-

ния - поведенческого варианта
фронтотемпоральной деменции
(пвФТД). Кроме того, мы подчерк-
нем посредническую социальной
нейронауки в диалоге между психи-
атрией и неврологией.

Поведенческий вариант фронто-
темпоральной деменции - это ней-
родегенеративное заболевание, чьи
симптомы нередко принимают за
симптомы психического заболева-
ния. Для пвФТД характерны раннее
нарушение межличного взаимодей-
ствия, грубые изменения личности
и прогрессирующее снижение
социального функционирования
[2]. Традиционное нейропсихоло-
гическое обследование, а также
рутинная клиническая нейровизуа-
лизация малоэффективны с точки
зрения ранней диагностики [2].
Социальная нейронаука может пре-
доставить новые возможности для
изучения пвФТД.

Во-первых, оценка социального
познания при пвФТД помогает
выявить ранние, негрубые поведен-
ческие нарушения, которые разви-
ваются до того, как появляются
отчетливые формальные признаки
когнитивного дефицита, а в резуль-
татах нейровизуализации обнару-
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живается атрофия головного мозга
[3]. Тесты на социальное познание,
напоминающие повседневное меж-
личностное взаимодействие, пред-
ставляются более адекватными для
диагностики, чем традиционные
методы [4]. Оценка социального
познания в ближайшее время
может стать частью клинического
скрининга пвФТД. 

Во-вторых, ранее предположено,
что модели социального познания,
связанные с дегенерацией во фрон-
то-инсуло-темпоральной (модель
взаимодействия в социальном кон-
тексте) и фронто-инсулярной
(система «салиенса») областях
мозга могут объяснить многочис-
ленные нарушения социального
познания, характерные для пвФТД
[2]. Например, обратимся к нейро-
нам Фон-Экономо. Это крупные
веретенообразные нейроны, широ-
ко представленные в инсулярной и
передней поясной коре. Среди всех
приматов эти нейроны обнаруже-
ны лишь у гоминидов. Считается,
что эти клетки высоко чувствитель-
ны к нейропсихиатрическим рас-
стройствам, для которых характер-
но нарушение социального позна-
ния. При фронто-темпоро-инсу-
лярной атрофии, характерной для
раннего этапа пвФТД, наблюдается
специфическая потеря этих нейро-
нов. Этот феномен связывают с
измением способности к эмпатии,
социальной осведомленности и
нарушению других доменов соци-
ального познания [5]. 

В-третьих, выявлен важный гене-
тический компонент пвФТД, свя-
занный с нарушением социального
познания. При пвФТД выделяют
три основных гена-мишени: MAPT,
GRN и C9ORF72. У пациентов с
мутацией в гене C9ORF72 наблюда-
ется распространенная фронто-
темпоральная атрофия, связанная с
многими психиатрическими симп-
томами, в том числе с симптомом
пренебрежения социальными
условностями [6]. Схожим образом,
в животных моделях и клиниче-
ских исследованиях гена GRN
показаны ранние социальные и
эмоциональные изменения (без
значительного влияния на сомати-
ческое здоровье) [6].

В-четвертых, следует отметить
потенциальную роль социального
окружения и его взаимодействия со
структурными изменениями в
мозге при пвФТД. В частности,
феномен одиночества связывают с
увеличенным риском деменции [7]

и желанием ускорить свою смерть
при ФТД [8]. 

Многоуровневый нейронаучный
подход, сочетающий исследование
социального поведения, нейро-
нальных сетей, генетического влия-
ния, а также взаимодействия между
социальным познанием и поведе-
нием, может помочь в достижении
лучшего понимания природы
пвФТД и других нейропсихиатри-
ческих расстройств [9]. Социальная
нейронаука может стать площадкой
для диалога между психиатрами и
неврологами, а пвФТД - ярким при-
мером успешного взаимодействия
между двумя специальностями. 

Мы полагаем, что обеспечение
продуктивного диалога между нев-
рологией и психиатрией является
многообещающей ролью социаль-
ной нейронауки. Нарушение соци-
ального функционирования
наблюдается при многих невроло-
гических синдромах (например,
при нейродегенеративных заболе-
ваниях, прозопагнозии, тубероз-
ном склерозе, синдромах Энгельма-
на, Хеллера, Прадера-Уилли, Терне-
ра и Кляйнфельтера) [10]. Таким
образом, многоуровневое исследо-
вание с позиций социальной ней-
ронауки может оказаться продук-
тивным не только в случае с пвФТД. 

При различных психических и
неврологических расстройствах
многие домены социального позна-
ния (социальные эмоции, принятие
решение, модель сознания другого,
эмпатия, понимание морали и
социальных условностей) затраги-
ваются в разной степени. Различия
в этих параметрах следует исполь-
зовать при разработке диагности-
ческих инструментов, в том числе
таких, которые могут быть исполь-
зованы для оценки эффективности
терапии. 

В рамках социальной нейронауки
психиатры и неврологи могут взаи-
модействовать с меж- и трансдис-
циплинарных позиций [11]. Такой
формат сотрудничества может про-
двинуть современную нейропсихи-
атрию на новый уровень, как с
точки зрения клиники, так и с пози-
ций теоретической медицины.
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По данным учёных, одиночество
играет роль в активации генов, а
также связано с развитием таких
психических расстройств, как
депрессия и пограничное личност-
ное расстройство [1, 2]. Представ-
ляется целесообразным проведе-
ние исследований для установле-
ния причин этой взаимосвязи. В
своём комментарии мне бы хоте-
лось затронуть некоторые вопросы,
которым следует уделить внимание
при проведении дальнейших иссле-
дований одиночества и социаль-
ных нейронаук.  

Первый вопрос касается природы
одиночества. Исследователи и тео-
ретики провели грань между оди-
ночеством и социальной изоляци-
ей [3]. По данным исследований,
некоторые люди могут иметь боль-
шой круг общения и участвовать во
множестве различных видов обще-
ственной деятельности, но при
этом чувствовать себя одинокими. В
то же время, другие люди могут
быть социально изолированными,
но не испытывать при этом ощуще-
ния одиночества. Чувство одиноче-
ства, по-видимому, является след-
ствием неудовлетворённости инди-
видуума значимыми аспектами
взаимоотношений с окружающи-
ми; это может быть качество отно-
шений с другими людьми или же
отсутствие определённого вида
отношений. Очевидно, что иссле-
дования должны затрагивать более
глубокие аспекты, а не заниматься
лишь изучением взаимосвязей
между одиночеством и размером
круга общения или частоты взаимо-
действия индивидуумов с окружаю-
щими людьми.

Вторым вопросом является «пато-
логизация» одиночества. Одиноче-
ство является для человека нор-
мальным опытом. Например, по
данным Cutrona [4], 75 % студентов-
первокурсников Калифорнийского
университета в Лос-Анджелесе в
течение первых двух недель в обще-
житии испытывали чувство одино-
чества, но к весне первого курса
одинокими себя чувствовали толь-
ко 25 % студентов. Weiss [5] описыва-
ет, что при других событиях, таких

как развод или смерть супруга
может возникать чувство, которое
он обозначает как эмоциональное
одиночество.

В работе Cacioppo и соавт. [6]
исследуются последствия «хрони-
ческого» одиночества (имеются в
виду лица, испытывающие чувство
одиночества в течение более чем
трёх лет). Маловероятно, что чув-
ство одиночества, испытываемое
индивидуумом в течение короткого
промежутка времени при переходе
его в новое социальное окружение
(например, в университете), повле-
чёт за собой такие биологические
последствия, как активация генов.
На данном этапе нам неизвестно
как долго должен человек чувство-
вать себя одиноким для появления
вышеуказанных негативных
эффектов и можно ли избежать их
появления путём преодоления чув-
ства одиночества за счет формиро-
вания новых или более удовлетво-
ряющих индивидуума отношений с
другими людьми.

Подобный вопрос следует рас-
смотреть и при исследовании взаи-
мосвязи между чувством одиноче-
ства и такими психическими рас-
стройствами как депрессия. Мало-
вероятно, что чувство одиночества,
возникающее при смене социаль-
ного окружения, может привести к
развитию клинической депрессии.
Неспособность оказавшегося в
новом обществе индивидуума пре-
одолеть чувство одиночество путём
создания новых отношений с окру-
жающими может вызвать у него
депрессию. Клинически значимым
является понимание динамики
взаимосвязи между одиночеством и
депрессией во времени.

Так же важным предметом для
будущих исследований является
вопрос, действительно ли хрониче-
ское одиночество служит «причи-
ной» для таких последствий, как
активация генов.  Одиночество свя-
зано со множеством других факто-
ров, которые так же могут лежать в
основе описываемых Cacioppo и
соавторами явлений. Например, с
одиночеством тесно связаны такие
личностные характеристики, как
экстраверсия и невротизм [7];
играют ли эти факторы роль в обна-
руженной взаимосвязи между чув-
ством одиночества и активацией
генов? Невротизм может являться
«третьим показателем», лежащим в
основе как чувства одиночества, так
и активации генов; в случае спра-
ведливости этого утверждения,
получается, что взаимосвязь между
одиночеством и активацией генов
окажется недостаточно значимой,

если мы сможем контролировать
влияние невротизма на оба этих
явления. Те же самые вопросы воз-
никают и при изучении взаимосвя-
зи между чувством одиночества и
такими психическими расстрой-
ствами, как депрессия или погра-
ничное личностное расстройство.
Например, возможно, что мы счита-
ем чувство одиночества предвест-
ником развития клинически очер-
ченной депрессии именно потому,
что у лиц, испытывающих одиноче-
ство, также отмечается высокий
уровень невротизма?

Пришло время перейти от иссле-
дования взаимосвязи между чув-
ством одиночества и его невроло-
гическими и психиатрическими
последствиями к формированию и
испытанию теоретических моделей
этой взаимосвязи. Эти модели
должны включать факторы, кото-
рые, согласно предположениям,
участвуют в формировании чувства
одиночества, такие как личностные
характеристики индивидуума и
природа его отношений с окружаю-
щими людьми. Эти модели, в свою
очередь, должны показать, как
именно чувство одиночества вызы-
вает активацию генов и развитие
таких психических заболеваний,
как депрессия или расстройства
личности. Очень важно определить,
действительно ли чувство одиноче-
ства является медиатором между
характеристиками индивидуума
(например, его личностью), его
социальным окружением и выше-
указанными неврологическими и
психиатрическими заболеваниями.
В своих комментариях K. Lewin
однажды сказал [8], что для практи-
ки нет ничего лучше, чем хорошая
теория; возможность успешного
вмешательства и предотвращения
отрицательных последствий оди-
ночества зависит от возможности
установить его причины и воздей-
ствовать на них.
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Cacioppo и соавторы [1] превос-
ходно описывают возможный вклад
социальных нейронаук в психиат-
рию. Значительный вклад в их меж-
дисциплинарный подход может
внести диетология. Действительно,
несмотря на то, что головной мозг
человека составляет всего около 2 %
от массы тела, в нём происходит
около 20 % общего метаболизма в
состоянии покоя [2]. Поскольку
головной мозг нуждается в интен-
сивном поступлении энергии,
изменения в метаболизме могут
оказать значительное влияние на
его функционирование. В этом
комментарии мы уделим внимание
потенциальному вкладу в психиат-
рию такой развивающейся и вызы-
вающей всё больший интерес важ-
ной области, как социальная дието-
логическая нейронаука.

Традиционно, диетологическая
нейронаука фокусируется на
эффектах, которые различные ком-
поненты диеты оказывают на ней-
рохимию, нейробиологию, поведе-
ние и познавательную сферу. В
социальной диетологической ней-
ронауке используется более широ-
кий взгляд, учитывающий ключе-
вые двунаправленные факторы:
социальные процессы и влияние
диеты на поведение. Последующих
биологические и алиментарные
изменения могут соответственно
повлиять на социальные и поведен-
ческие процессы, таким образом
формируется цепь обратной связи.
В исследованиях влияния депрес-
сии на биологические и алиментар-
ные процессы демонстрируется
важность понимания наличия этой
обратной связи.

Депрессия может оказывать
значительное влияние на приём

пищи. Изменение аппетита являет-
ся важным отличительным призна-
ком большого депрессивного рас-
стройства. Один из диагностиче-
ских критериев этого расстройства
в DSM-5 связан с пищевым поведе-
нием: набор/потеря веса или гипер-
фагия/гипофагия. Депрессия также
оказывает влияние на пищевые
предпочтения [3], например, у неко-
торых людей при депрессии повы-
шается употребление любимой еды
[4].

В развитии депрессии и измене-
нии пищевого поведения могут
быть задействованы одни и те же
физиологические системы. В иссле-
дованиях механизмов действия
было показано как депрессия может
влиять на ключевые механизмы
развития воспалительного процес-
са, включая активность симпатиче-
ской системы, оксидативный
стресс, активацию ядерного факто-
ра транскрипции каппа-В (NF-kB) и
продукцию провоспалительных
цитокинов [5]. Пищевое поведение
оказывает влияние на пищевари-
тельные процессы и изменяет
функционирование головного
мозга посредством тех же механиз-
мов (3,5). Из литературы известно,
что как депрессия, так и стресс
также оказывают выраженное отри-
цательное воздействие на вагусную
активацию. Поскольку блуждаю-
щий нерв иннервирует ткани, уча-
ствующие в пищеварении, всасыва-
нии и метаболизме питательных
веществ, его активация может непо-
средственно и выражено повлиять
на метаболический ответ на пищу и
на воспалительные процессы,
внося вклад в активную взаимосвязь
между головным мозгом и пищева-
рительной системой [5].

Алиментарные и иммунные изме-
нения могут способствовать разви-
тию депрессии. Появляется всё
больше доказательств того, что у
лиц с менее качественной диетой
имеется большая вероятность раз-
вития депрессии, чем у лиц с более
качественной диетой [6]. Более
того, воздействие провоспалитель-
ных цитокинов приводит к возник-
новению «болезненных состоя-
ний», например, изменений поведе-
ния, напоминающих соматические
симптомы депрессии, такие как
ангедония и летаргия [7]. Депрессия,

соответственно, может повлечь за
собой цепь негативных послед-
ствий, вызывая нарушение пищево-
го поведения, которое, в свою оче-
редь ещё больше усугубляет депрес-
сию.

Двусторонняя связь между
депрессией, диетой и биологиче-
ским ответом наглядно демонстри-
руется на примере взаимосвязи
между депрессией и ожирением,
которая, очевидно, связана как с
диетой, так и с расстройством пси-
хологических механизмов реаги-
рования. Клиническая депрессия и
ожирение часто сопутствуют друг
другу [8]. У лиц, страдающих от ожи-
рения риск развития депрессии со
временем составляет 55 %, а у лиц,
страдающих депрессией риск
набрать вес выше на 58 % [8]. Кроме
того, по данным крупного проспек-
тивного исследования, у взрослых
более старшего возраста, страдаю-
щих от депрессии в течение пяти
лет, отмечалось увеличение количе-
ства подкожно-жировой клетчатки
(ПЖК), а у лиц, не страдающих от
депрессии, — наоборот, уменьше-
ние количества ПЖК [9]. Важно
отметить, что эта связь не отражает
изменения в общей степени ожире-
ния; предполагается, что депрессив-
ная симптоматика специфически
связана с изменением количества
подкожного жира, важнейшего
фактора в развитии воспалительно-
го процесса. В жировой ткани,
функционирующей в качестве
эндокринного органа, секретиру-
ется большое количество различ-
ных белковых гормонов и цитоки-
нов, оказывающих влияние на
функционирование головного
мозга, метаболизм и поведение [3].

В то время как низкокачествен-
ный рацион питания повышает
риск развития депрессии, здоровая
диета может от неё защитить. В про-
спективном исследовании, в кото-
ром принимало участие около 10
000 участников, у лиц, придержи-
вавшихся средиземноморской
диеты, богатой мононенасыщенны-
ми жирами, рыбой, фруктами, оре-
хами и овощами, спустя четыре
года отмечался меньший риск раз-
вития депрессии, чем у лиц, придер-
живавшихся диеты с меньшим
содержанием данных продуктов и
высоким количеством насыщенных
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жиров [10]. Соблюдение здоровой
диеты, помимо редукции симпто-
мов депрессии, так же может сни-
зить тревожную симптоматику [6]. 

После освещения ключевых
моментов социальных нейронаук и
их потенциального вклада в психи-
атрию, Cacioppo и соавторы [1]
делают вывод, что для исследова-
ний необходимы методы нейрови-
зуализации и генетического обсле-
дования, фокусирующиеся на спе-
циализированных процессах, лежа-
щих в основе социальной жизни. В
области социальной диетологиче-
ской нейронауки эти методы так же
обладают большой ценностью. При
применении междисциплинарного
подхода, объединяющего социаль-
ные нейронауки и социальную дие-
тологическую нейронауку, могут
быть разрешены различные акту-
альные проблемы, что расширит
наши знания о психических заболе-
ваниях. Повышение внимания к
роли поведения как ключевого фак-
тора в диетологической нейронау-
ке открывает новые перспективы
для будущих исследований.
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