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АННОТАЦИЯ
Совладающий интеллект связан со способностью личности преодолевать стрессовые ситуации, сохраняя потенциал здо-
ровья и преумножая потенциал развития личности. Данное исследование представляет собой систематический обзор 
биохимических и нейрональных маркёров разных уровней совладающего интеллекта, обусловливающих разные линии 
развития человека в стрессовых ситуациях. Проанализировано 45 публикаций, отобранных из электронных баз Nature 
и РИНЦ, результаты обобщены в три раздела: (1) генетические и эпигенетические корреляты индивидуальных различий 
совладающего интеллекта; (2) нейрохимические системы совладающего интеллекта (глюкокортикоиды, интерлейкины, 
нейротрофический фактор головного мозга, моноамины); (3) проявления стабильной и регрессивной линий развития 
субъекта в стрессовых ситуациях. Молекулярно-генетические детерминанты совладающего интеллекта систематизиро-
ваны по системам: серотонинергическая, дофаминергическая, норадренергическая и др. Взаимодействие нейрохимиче-
ских систем (катехоламины, глюкокортикоиды, интерлейкины, нейротрофический фактор головного мозга, моноамины) 
отражает особенности протекания стрессовой реакции у человека и определяет линию развития субъекта в стрессовых 
ситуациях. Генетическая предрасположенность, неблагоприятные эпигенетические факторы и хронический стресс повы-
шают риск развития стресс-сопряжённых заболеваний (регрессивная линия развития). Устойчивая стресс-совладающая 
система сопряжена с балансом минералокортикоидных и глюкокортикоидных рецепторов, провоспалительных и проти-
вовоспалительных цитокинов, оптимальным соотношением кортизола и дегидроэпиандростерона сульфата, достаточ-
ным уровнем нейротрофического фактора головного мозга, здоровой микробиотой (стабильная линия). Обзор литературы 
указал на необходимость анализа нейрохимических систем (моноамины, опиоидные рецепторы, ацетилхолин, микро-
биота), обусловливающих высокий уровень совладающего интеллекта (прогрессивная линия развития человека в стрес-
совых ситуациях). Изучение нейрохимических маркёров совладающего интеллекта должно сопровождаться анализом 
личности (ментальные репрезентации стресса, стратегии совладания) для оказания персонализированной медицинской 
помощи и сохранения потенциала здоровья человека.

Ключевые слова: личность больного; стресс-сопряжённые заболевания; стрессоустойчивость; персонализированная 
медицина.
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ABSTRACT
Coping intelligence is associated with an individual’s ability to overcome stressful situations, maintaining health potential and 
increasing the potential for personal development. This study is a systematic review of biochemical and neuronal markers of 
different levels of coping intelligence, which determine different lines of human development in stressful situations. 45 publica-
tions selected from the Nature and RSCI electronic databases were analyzed, the results were summarized in three sections: 
(1) genetic and epigenetic correlates of individual differences in coping intelligence; (2) neurochemical systems of coping 
intelligence (glucocorticoids, interleukins, brain-derived neurotrophic factor, monoamines); (3) manifestations of stable and 
regressive lines of development of the subject in stressful situations. Molecular genetic determinants of coping intelligence 
were systematized according to the following systems: serotonergic, dopaminergic, noradrenergic, etc. The interaction of neu-
rochemical systems (catecholamines, glucocorticoids, interleukins, brain-derived neurotrophic factor, monoamines) reflects 
the peculiarities of the stress reaction in humans and determines the development line of the subject in stressful situations. 
Genetic predisposition, unfavorable epigenetic factors and chronic stress increase the risk of developing stress-related di-
seases (regressive line of development). A stable stress-coping system is associated with a balance of mineralocorticoid and 
glucocorticoid receptors, pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines, an optimal ratio of cortisol and dehydroepian-
drosterone sulfate, a sufficient level of brain-derived neurotrophic factor, and a healthy microbiota (stable line). A review of 
the literature indicated the need to analyze neurochemical systems (monoamines, opioid receptors, acetylcholine, microbiota) 
that determine a high level of coping intelligence (a progressive line of human development in stressful situations). The study 
of neurochemical markers of coping intelligence should be accompanied by personality analysis (mental representations of 
stress, coping strategies) to provide personalized medical care and preserve a person’s health potential.

Keywords: patient’s personality; stress-related diseases; stress resistance; personalized medicine.

To cite this article:
Kuvaeva IO, Volkova EV. Neurochemical markers of coping intelligence. Kazan Medical Journal. 2024;105(2):260–271. DOI: https://doi.org/10.17816/
KMJ623568

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/
https://doi.org/10.17816/KMJ623568
https://doi.org/10.17816/KMJ623568
https://doi.org/10.17816/KMJ623568


Стрессовые ситуации составляют часть нашей жизни. Со-
гласно наблюдениям ведущего нейроэндокринолога и спе-
циалиста в области стресса Р. Сапольски, люди «слишком 
часто активируют физиологическую систему, предназна-
ченную для реакции на острые физические чрезвычай-
ные ситуации» [1]. Чрезмерный или продолжительный 
стресс приводит к перегрузке регуляторных возможно-
стей и адаптивных ресурсов организма, превращая общий 
адаптационный синдром в фактор патогенеза [2] и способ-
ствуя развитию стресс-сопряжённых заболеваний.

Стресс определяется как состояние угрозы гомодина-
мическому равновесию из-за широкого спектра внутрен-
них или внешних, реальных или предполагаемых проблем 
либо стимулов, называемых стрессорами [3]. Для поддер-
жания оптимального гомодинамического состояния в фи-
зиологических пределах организм выработал сложную 
стресс-совладающую систему, обеспечивающую саморегу-
ляцию и адаптацию организма, перераспределение энер-
гии в соответствии с требованиями ситуации и потребно-
стями [4].

Когнитивные программы переходят от сложных ас-
социативных операций к быстрому извлечению эффек-
тивных стратегий разрешения угрожающих ситуаций 
и направляют внимание на стрессовую ситуацию. Моно-
амины, цитокины, глутамат, γ-аминомасляная кислота 
и другие центральные медиаторы играют ключевую роль 
в обеспечении нормальной реакции на стресс [4]. Степень 
и длительность активации стресс-реализующих и стресс-
лимитирующих систем изменяются в зависимости от каче-
ства, силы и продолжительности воздействия стрессора [5].

Многие физиологические и биохимические реакции 
на трудные жизненные ситуации бывают общими, одна-
ко при некоторой типичности физиологических проявле-
ний после запуска защитных механизмов на этапе оценки 
уровня угрозы возникает разнообразие психологических 
реакций [6].

В классических работах А.В. Вальдмана показано, 
что «психологическая оценка сигнала как негативного, от-
вергаемого (аверсивного) при невозможности избавле-
ния от него или неподготовленности стереотипизирован-
ных механизмов «избегания зашиты», — определяющий 
фактор для квалификации последующей комплексной ре-
акции организма как эмоционально-стрессовой [2]. От-
ношение, то есть восприятие и оценка этого воздействия 
как вредоносного, «определяется не столько врождённы-
ми, биологически закреплёнными механизмами, сколько 
всем комплексом устойчивых свойств индивидуума, сфор-
мировавшимся в процессе развития и деятельности дан-
ной личности в определённой социальной среде» [2].

В психологии комплекс устойчивых свойств человека 
обозначают термином «способность». Совладающий интел-
лект (СИ) [7] представляет собой один из видов способно-
стей, позволяющих объяснить индивидуальные различия 

психологических [8] и физиологических [9] реакций в от-
вет на угрозу. Однако Е. Либина трактует конструкт СИ [10] 
исключительно в терминах эффективных/неэффективных 
стратегий и психологических защит [11]. Опираясь на рабо-
ты А.В. Вальдмана, мы полагаем, что способности субъек-
та продуктивно разрешать стрессовые ситуации без вреда 
для здоровья следует искать в комплексных исследовани-
ях и рассматривать СИ как биопсихосоциальный феномен.

Цель данного исследования состоит в поиске нейрохи-
мических маркёров, свидетельствующих о разных уровнях 
СИ. Мы считаем, что новейшие данные из генетики, биохи-
мии, иммунологии и медицины позволяют по-новому по-
смотреть на феномен СИ, выделить биохимические кор-
реляты индивидуальных различий СИ и линии развития 
субъекта в стрессовых ситуациях.

Регрессивная линия развития субъекта в стрессо-
вых ситуациях соотносится с уязвимостью человека 
перед трудностями и высоким риском развития стресс-
сопряжённых заболеваний; стабильная — с устойчиво-
стью субъекта в стрессовых ситуациях и низким риском 
развития стресс-сопряжённых заболеваний; прогрессив-
ная — с сохранением потенциала здоровья и преумноже-
нием потенциала развития личности в нестабильных усло-
виях жизни [7].

Разработка проблемы о линиях развития человека 
в стрессовых ситуациях требует изучения молекулярно-
генетических основ СИ, роли эпигенетических факторов, 
биохимии острого стресса, нейрохимических маркёров 
стрессоустойчивости и стресс-сопряжённых заболеваний. 
Такой путь приводит к пониманию причинно-следствен-
ных связей формирования разных уровней (низкий, сред-
ний, высокий) СИ, обусловливающих разные линии раз-
вития человека (регрессивная, стабильная, прогрессивная) 
[7]. Систематизация разнообразных данных позволяет ут-
верждать, что состояние здоровья и мера продуктивности 
жизнедеятельности человека служат маркёрами СИ.

В настоящий обзор вошли обзорные статьи и эмпири-
ческие исследования, опубликованные с 2006 по 2023 г. 
Поиск публикаций, посвящённых проявлениям биологи-
ческого уровня СИ, осуществлялся в базе данных элек-
тронного журнала Nature (nature.com) и российского ин-
формационно-аналитического портала в области науки 
РИНЦ1 (elibrary.ru).

Критерии включения статей:
1) биохимические изменения организма в ответ 

на острые и хронические стрессоры;
2) биохимия стресс-сопряжённых заболеваний;
3) биомаркёры стрессоустойчивости;
4) биоматериалы — кровь, слюна, волосы, микробиота.
В этом обзоре представлен широкий спектр ней-

рохимических маркёров СИ — кортизол, интерлейки-
ны (ИЛ), нейротрофический фактор головного мозга  
(BDNF — от англ. Brain Derived Neurotrophic Factor), 

1 РИНЦ — Российский индекс научного цитирования.
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катехол-О-метилтрансферазы, моноамины. Проанализи-
рованы 23 статьи на английском языке, 20 статей на рус-
ском языке и обобщены в три раздела: генетические и эпи-
генетические предикторы уровней СИ, нейрохимические 
маркёры острого и хронического стресса, нейрохимия 
стрессоустойчивости и стресс-сопряжённых заболеваний.

Схема поиска публикаций включала критерии и клю-
чевые слова.

– Результат — биологический уровень СИ [ключевые 
слова: стресс, совладание и кортизол; стресс и совлада-
ние и BDNF; стресс, совладание и Il-6; стресс, совлада-
ние и Il-4; стресс, совладание и Il-10; стресс, совладание 
и COMT (катехол-О-метилтрансфераза); стресс, совлада-
ние и CDH1; стресс, совладание и HTR3; стресс, совлада-
ние и TNF-α; стресс, совладание и TLR9; стресс, совлада-
ние и ADRA2A; стресс, совладание и OPRM1].

– Участники — человек, грызуны, рыбы. Поскольку 
эксперименты на людях, приводящие к ухудшению здоро-
вья, недопустимы, мы приняли во внимание лабораторные 
и экспериментальные данные о биохимии острого и хрони-
ческого стресса у животных.

– Предмет рассмотрения — здоровье или устойчи-
вость; болезнь или синдром раздражённого кишечника; 
сердечно-сосудистые заболевания или онкология; ПТСР 
(посттравматическое стрессовое расстройство); тревож-
ное расстройство; депрессия; микробиота.

– Предмет рассмотрения — острый стресс, хрониче-
ский стресс.

Стратегия поиска обзорных и эмпирических исследо-
ваний принципиально различалась в зарубежной и оте-
чественной базах данных. На электронном ресурсе Nature 
(https://www.nature.com/) нам удалось реализовать стра-
тегию PRISMA, традиционно используемую при подготовке 
обзоров. В отобранных статьях представлены преимуще-
ственно данные о биохимии стресс-сопряжённых заболе-
ваний (10 статей) и стрессоустойчивости (5 статей).

База публикаций РИНЦ (elibrary.ru) не позволяет при-
менить стратегию PRISMA, потому что возможности рос-
сийской базы отличаются [12]. Поиск релевантных публи-
каций осложнён отсутствием возможности отфильтровать 
высокорейтинговые журналы по генетике, биохимии, пси-
хофизиологии, медицине. Поиск по ключевым словам 
в системе РИНЦ привёл к списку из 3106 публикаций, каж-
дая из которых оценена по названию и содержанию ан-
нотации на соответствие поставленной задаче. Нами об-
наружено 16 обзоров по биохимии стресса и совладания 
на русском языке, что крайне недостаточно.

Для обоснования существования биомаркёров СИ 
и расширения данных, представленных в обзорных ста-
тьях, было проанализировано 41 эмпирическое исследова-
ние, уточняющее и полно раскрывающее обзорные рабо-
ты. Данные об исследовании кортизола (1211 публикаций) 
и ИЛ (1537 публикаций) чаще представлены в публикаци-
ях на русском языке по сравнению с исследованиями дру-
гих маркёров стрессовой реакции.

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ И ЭПИГЕНЕТИЧЕСКИЕ 
КОРРЕЛЯТЫ ИНДИВИДУАЛЬНЫХ 
РАЗЛИЧИЙ СОВЛАДАЮЩЕГО 
ИНТЕЛЛЕКТА
Генетика изучает закономерности наследственности и из-
менчивости, то есть способности живых организмов сохра-
нять и передавать следующим поколениям особенности 
строения и развития, а также обеспечивать разнообразие 
признаков вида. Стресс, оказывая влияние на экспрессию 
генов путём изменения метилирования дезоксирибону-
клеиновой кислоты, способствует накоплению «эпигене-
тической памяти» относительно стрессовых событий [13]. 
Варианты генов, продукты которых вовлечены в регуляцию 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси (ГГНО), 
могут прямо или косвенно влиять на активность данной 
системы [14], обусловливая меру СИ человека. В результа-
те естественного отбора сохраняются разнообразные вари-
анты генетически обусловленной чувствительности к сиг-
налам среды и реагирования на них [15].

Анализ литературных источников [6, 14, 16–21] указал 
на то обстоятельство, что бóльшая часть описанных генов/
полиморфизмов соотносится с предрасположенностью 
человека к формированию стресс-сопряжённых заболе-
ваний (регрессивная линия). Исследований о стабильной 
и прогрессивной линиях развития человека в стрессовых 
ситуациях в литературе представлено недостаточно.

Опираясь на работу [6], молекулярно-генетические де-
терминанты СИ можно описать по системам.

– Серотонинергическая система модулирует ГГНО 
на острый и хронический стресс.

– Полиморфизмы генов дофаминергической системы 
связаны с тревожно-депрессивными расстройствами.

– Гены адренергических рецепторов соотносятся с мо-
тивацией, тревожностью, склонностью к депрессии и суи-
циду, формированием раздражительности и враждебности.

– Гиперфункция норадренергической системы вызыва-
ет возбуждение и усиление поисковой активности.

– Система аргинина-вазопрессина участвует в акти-
вации ГГНО, процессах обучения и регуляции социально-
го поведения.

– Полиморфизмы генов системы окситоцина играют 
роль защитного фактора в стрессовой ситуации, обеспе-
чивая позитивное социальное взаимодействие.

Интересны данные о генетических предпосылках фор-
мирования разных типов личности в зависимости от вари-
аций в гене фермента катехол-О-метилтрансферазы, кото-
рые соотносятся с высокой сопротивляемостью к стрессу 
[22]. Личность типа «беспокойный человек» обладает по-
вышенной чувствительностью к боли и преимуществом 
в решении задач на память и внимание, избегает стрессо-
вых ситуаций. Личность типа «боец» способна переносить 
сильную боль, умеет совладать с беспокойством. У «бой-
ца» в условиях повышенного высвобождения дофамина 
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возможно усиление работоспособности, тогда как у «бес-
покойных» — её снижение [22].

Трудности раннего возраста предопределяют нейрохи-
мические изменения в организме. Разлука с матерью, пе-
ренесённая молодыми приматами и крысятами в раннем 
возрасте, способствует повышению уровня провоспали-
тельных цитокинов — ИЛ-1β и ИЛ-6 во взрослом возрасте 
[23]. Хороший материнский уход при отсутствии стрессора 
обеспечивает низкий базальный уровень кортикостерона 
у детёнышей грызунов, при возникновении угрозы — вы-
сокий уровень. Крысы, выросшие в условиях плохого ма-
теринского ухода, отличаются дефицитом глюкокортико-
идных рецепторов в гиппокампе, стабильно повышенным 
уровнем кортикостерона и нарушением отключения стрес-
совой реакции. Хронический стресс у таких крысят сопря-
жён с воспалением и начальным снижением количества 
BDNF [24]. Отмечено, что стресс в раннем возрасте повыша-
ет восприимчивость к нему у взрослых самок мышей [25].

Дети из семей с низким социально-экономическим 
статусом отличаются повышенным уровнем кортизола 
и воспаления. Повышенное содержание кортизола у де-
тей 6–8 лет связано с более высоким индексом массы тела 
у девочек и соматическими жалобами у мальчиков [26]. 
Дети из детских домов обладают бóльшей миндалиной, 
что может выступать биомаркёром сложности эмоциональ-
ной регуляции при преодолении стрессовых ситуаций [27].

Изучение обзорных работ и эмпирических публикаций 
позволило прояснить некоторые генетические и эпигене-
тические корреляты индивидуальных различий СИ. Ос-
новные процессы развития человека генетически запро-
граммированы, однако на экспрессию генов в стрессовых 
ситуациях влияют как социально-средовые факторы, так 
и опыт человека [7].

СОПРЯЖЁННОСТЬ 
НЕЙРОХИМИЧЕСКИХ МАРКЁРОВ 
И ПРОЯВЛЕНИЙ СОВЛАДАЮЩЕГО 
ИНТЕЛЛЕКТА
Глюкокортикоиды. Биологические эффекты глюкокор-
тикоидов принято считать защитными, они мобилизуют 
организм к адекватной реакции на стрессор. В условиях 
острого стресса происходит повышение уровня кортизола 
у человека [28], кортикостерона у животных [18, 29] и мо-
лоди дорады [30]. Кортизол играет энергетическую роль 
в стрессовой реакции и, действуя по принципу обратной 
связи, ограждает стресс-совладающую систему от пере-
грузки. Животные, активно реагирующие на стрессоры, от-
личаются более низким глюкокортикоидным ответом, чем 
животные с пассивным поведением [18].

При длительном воздействии стрессора происхо-
дит как повышение, так и снижение активности ГГНО, 
что проявляется в неоднозначных изменениях уровня 
кортизола [28]. Хронически низкие или высокие уровни 

глюкокортикоидов указывают на субоптимальную адап-
тацию; умеренное или контролируемое повышение — 
на физическое и психическое здоровье [31].

Для осуществления защитного действия кортизол ак-
тивирует минералокортикоидные и глюкокортикоидные 
рецепторы. Увеличение концентрации циркулирующего 
кортизола после стрессового события обеспечивает «отклю-
чение» стрессовой реакции, опосредованное глюкокорти-
коидными рецепторами, и восстановление гомеостаза [32].

В табл. 1 представлено наше обобщение результатов пу-
бликаций [14, 32], позволяющих утверждать о «дирижиру-
ющей» роли кортизола в поддержании циркадных ритмов, 
преодолении стресса и сохранении здоровья. Несбаланси-
рованное переключение минералокортикоидных и глю-
кокортикоидных рецепторов изменяет активность ГГНО, 
переводя систему в режим хронического стресса и повы-
шая уязвимость к стресс-сопряжённым заболеваниям.

Выраженной антиглюкокортикоидной активностью об-
ладает буферная форма (дегидроэпиандростерон суль-
фат — ДГЭА-С) эндогенного стероида дегидроэпиандросте-
рона [28]. Снижение индекса кортизол/ДГЭА-С приводит 
к увеличению тяжести депрессивного заболевания [28]. Бо-
лее высокий индекс кортизол/ДГЭА-С и снижение уровня 
циркулирующего ДГЭА характерны для людей, испытываю-
щих эмоциональное напряжение на работе [33].

Интерлейкины. Иммунная система организма реа-
гирует на острое и хроническое стрессовое воздействие. 
Нейроцитокиновые механизмы развития острого стрес-
са сопряжены с реализацией синтоксической и кататокси-
ческой программ адаптации. Синтоксическая программа 
адаптации активируется ацетилхолином, ориентирована 
на репродукцию, сопряжена с цитокинами ИЛ-2, ИЛ-12, 
повышением содержания ДГЭА и фертильных факторов. 
Кататоксическая программа запускается экстремальными 
и психосоциальными стимулами и направлена на выжива-
ние организма посредством активизации стрессовой ре-
акции, то есть выброса катехоламинов, ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-6, 
ИЛ-10, адренокортикотропного гормона, кортизола [34]. 
Подробно взаимосвязь стресса, воспаления и стратегий со-
владающего поведения описана в обзоре [35], посвящён-
ном как общим механизмам, так и специфическим прояв-
лениям этой взаимосвязи у ревматологических пациентов.

Циркулирующие иммунные клетки поддерживают ней-
рогенез гиппокампа, пространственную память, экспрес-
сию BDNF и устойчивость к стрессу [36]. Иммунная систе-
ма сохраняет память о стрессоре и обеспечивает защиту 
от подобных стрессоров в будущем [37].

Иммунная система, настроение и поведение регули-
руются осью мозг–кишечник–микробиота [38, 39]. Сопо-
ставление микробиоты у пациентов с посттравматическим 
стрессовым расстройством и здоровых испытуемых, под-
вергаемых однократному действию стрессора, выявило 
снижение численности родов Actinobacteria, Lentishaerae 
и Verucomicrobia у пациентов с посттравматическим 
стрессовым расстройством [38]. Локальное увеличение 
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количества провоспалительных цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-18, 
фактора некроза опухоли α в микробиоте связано с акти-
визацией ГГНО [39].

Нейротрофический фактор мозга (BDNF) оказывает 
влияние на холин-, серотонин-, дофаминергические типы 
нейронов и участвует в нейрональном росте, формирова-
нии и модификации синапсов. На организменном уровне 
BDNF регулирует массу тела и энергетический гомеостаз 
[40]. Содержание BDNF в сыворотке крови <300 пг/мг — 
фактор риска возникновения депрессии в отдалённом 
периоде после перенесённого ушиба головного мозга; 
концентрация BDNF >600 пг/мл свидетельствует о до-
статочном потенциале для восстановления когнитивных 
функций [41].

В исследовании Linz и соавт. [42] показано, что сыворо-
точное количество BDNF повышается во время выполне-
ния социального стресс-теста Триера (TSST — от англ. Trier 
Social Stress Test) и снижается до исходного уровня после 
завершения испытания. Анализ взаимодействия экспрес-
сии кортизола и BDNF во время выполнения TSST указы-
вает на антагонистическую связь показателей: более вы-
сокие пики BDNF после теста связаны с более быстрым 
восстановлением содержания кортизола; величина реак-
ции кортизола на TSST соотносится с более быстрым вос-
становлением BDNF после выполнения теста [42].

Глюкокортикоиды изменяют функционирование си-
стемы нейротрофинов [40, 43, 44]. Изменение экспрессии 
BDNF зависит от продолжительности стрессора [43]. От-
мечено отрицательное влияние стресса на уровень BDNF: 
большое количество кортизола снижает экспрессию BDNF, 
а хронически высокая концентрация глюкокортикоидов 
ухудшает нейрогенез, подавляет клеточную пролифера-
цию, приводит к ослаблению отрицательной обратной свя-
зи между гиппокампом и ГГНО [40]. Репрессия гена BDNF, 
происходящая под пролонгированным действием провос-
палительных цитокинов и глюкокортикоидов, приводит 
к атрофии головного мозга и формированию психических 
расстройств у предрасположенных особей [44].

Повышение нейропластичности способствует развитию 
нейронов и усилению адаптивной способности организма 
[45], в то время как снижение нейропластичности связано 
с дисфункцией ГГНО и развитием различных видов невро-
логической патологии [46].

Моноамины. Значительная часть интегративных функ-
ций в организме осуществляется через моноаминергиче-
ские системы, определяющие адаптационные способности 
организма [47]. Острый стресс у людей, животных и рыб 
соотносится с повышенным уровнем серотонина, норадре-
налина и дофамина [18, 30].

СТАБИЛЬНАЯ ЛИНИЯ РАЗВИТИЯ 
СУБЪЕКТА В СТРЕССОВЫХ 
СИТУАЦИЯХ
Анализ литературы позволяет утверждать о ритмах, 
 циклах и синхронизации систем на биологическом уров-
не стресс-совладающей системы [18]. Синтез кортизо-
ла носит «пульсирующий» характер и подчиняется суточ-
ным ритмам: наибольшая концентрация в крови возникает 
в период бодрствования и значительно снижается во вре-
мя сна человека. Максимальное количество кортизола 
бывает при пробуждении и уменьшается до базального 
уровня в течение часа [14]. Синтез BDNF также подчиня-
ется циркадным и сезонным ритмам: более высокий уро-
вень отмечают весной и летом, низкий — осенью и зимой. 
Полноценный сон и отдых корректируют уровень BDNF 
у человека [41]. Нарушение циркадного (суточного) ритма 
становится стрессовым фактором, увеличивающим алло-
статическую нагрузку на организм как взрослого человека 
[45], так и грызунов [48].

Циклы стресс-совладающей системы обеспечива-
ют реагирование на стрессор и восстановление ресурсов. 
Выброс адреналина и норадреналина обеспечивает быс-
трую мобилизацию, подготавливая организм к действию 
«бей или беги». Адреналин инициирует выброс инсулина, 

Таблица 1. Кортизол как «переключатель» между уязвимостью и жизнестойкостью
Table 1. The cortisol as a “switch” between vulnerability and resilience

Критерии Минералокортикодиные рецепторы Глюкокортикоидные рецепторы

Назначение Совладание с минимальными затратами Сдерживание первичных стрессовых реак-
ций, когнитивный контроль над эмоциональ-
ной реактивностью

Аффинность (сила связанности 
с кортизолом)

Высокая Низкая

Загруженность кортизолом Состояние покоя Циркадный ритм, состояние после стресса
Долговременная память Извлечение из памяти стратегий совла-

дания с похожими стрессовыми собы-
тиями

Сохранение нового опыта для совладания 
с будущими стрессовыми событиями

Совладание Поиск, проактивная оценка рисков, при-
вычные паттерны

Когнитивный контроль, контекстуализация

Режим использования ресурсов Энергосберегающий Дорогостоящий
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усиливающего усвоение глюкозы активно функциониру-
ющими органами. В результате концентрация адренали-
на в крови падает.

Если организм не совершает активных действий 
и в крови остаётся высокий уровень адреналина, то сра-
батывает ГГНО. Высвобождение глюкокортикоидов обе-
спечивает длительную мобилизацию организма и под-
держивает высокий уровень энергии, при этом подавляя 
иммунную и репродуктивную системы и замедляя раз-
витие организма. Прекращение стрессовой реакции обе-
спечивается активацией глюкокортикоидных рецепторов, 
снижающих активность ГГНО с помощью отрицательной 
биологической обратной связи. Предотвращение стрес-
сового состояния поддерживается выработкой высокого 
уровня эндогенных опиоидов [49].

Избыточная продукция активных форм кислорода ста-
новится заключительным этапом повреждающего дей-
ствия стрессора, для его предотвращения активируют-
ся антиоксидантные системы [50]. Взаимодействие ГГНО, 
вегетативной нервной и иммунной систем обеспечива-
ет дозирование гормонального и воспалительного ответа 
на стрессор [37]. Устойчивость организма поддерживается 
оптимальным соотношением количества нейропептида Y 
и кортикотропин-рилизинг-гормона, балансом глюкокор-
тикоидных и минералокортикоидных рецепторов [18].

РЕГРЕССИВНАЯ ЛИНИЯ РАЗВИТИЯ 
СУБЪЕКТА В СТРЕССОВЫХ 
СИТУАЦИЯХ
Хронические, многократно повторяющиеся стрессоры 
или длительное ожидание стрессового воздействия приво-
дят к пролонгированному действию глюкокортикоидов, на-
рушению регуляции ГГНО и истощению ресурсов [28]. Стресс 
мегаполиса и дефицита личного пространства приводит 
к нарушению работы иммунной системы и развитию хро-
нического воспаления и болезней (аутоиммунных, аллер-
гических, сердечно-сосудистых, онкологических и др.) [51].

Универсальный индикатор адаптационно-приспособи-
тельных реакций организма — это состояние сердечно-
сосудистой системы. Повышение артериального давления 
и развитие некроза миокарда соотносятся с чрезмерной 
секрецией минералокортикоидов и гиперальдостерониз-
мом [52]. У гипертензивных больных и пациентов с пани-
ческими расстройствами уровень кортизола был значимо 
выше по сравнению с контрольной группой [33].

Синдром раздражённой кишки связан с нарушени-
ем иммунной функции (ИЛ-6, ИЛ-10, фактор некроза опу-
холи α), повышением уровня серотонина и BDNF в плаз-
ме крови, изменением разнообразия состава микробиоты 

[53]. У пациентов в стадии обострения уровень серотони-
на по сравнению со здоровыми людьми достоверно ниже 
(151,91±12,46 нг/мл), в то время как уровень кортизола 
в сыворотке крови — в 2 раза выше (656,96±25,86 нмоль/л) 
[54]. Синдром раздражённой кишки соотносится с такими 
психическими расстройствами, как нейротизм, тревога, 
депрессия [55].

Анализ биохимических исследований большого депрес-
сивного расстройства свидетельствует о высоком уровне 
кортизола [26, 28], ИЛ-1β, ИЛ-6, фактора некроза опухо-
ли α [37], снижении BDNF [56], максимальной активизации 
ГГНО, кортикотропин-рилизинг-гормона и норадренергиче-
ской системы [2]. Высокая вероятность прогрессирования 
болезни Альцгеймера2 связана с постоянной гиперактива-
цией ГГНО [57]. Посттравматическое стрессовое расстрой-
ство коррелирует с хронически повышенным уровнем 
катехоламинов, кортикотропин-рилизинг-гормона и мар-
кёров воспаления, сниженным уровнем кортизола [58].

ПРОГРЕССИВНАЯ ЛИНИЯ РАЗВИТИЯ 
СУБЪЕКТА В СТРЕССОВЫХ 
СИТУАЦИЯХ
Публикации, отобранные по ключевым словам в базах 
данных Nature и РИНЦ, не удовлетворили наш научный 
интерес и не позволили описать признаки прогрессивной 
линии развития субъекта в стрессовой ситуации. Наши по-
следующие исследования будут направлены на анализ 
других нейрохимических систем (моноамины, опиоид-
ные рецепторы и др.), обусловливающих энергетические 
и эмоциональные аспекты поведения человека в трудных 
жизненных ситуациях в целом и в ситуациях с разнотип-
ной стрессовой нагрузкой (физической, интеллектуальной, 
эмоциональной).

Энергетическое поддержание интеллектуальных про-
цессов в реализации СИ, вероятно, осуществляется бла-
годаря нейрохимическим системам ацетилхолина и серо-
тонина. Мы предполагаем, что биохимию эмоциональных 
аспектов СИ следует искать в области опиоидных рецепто-
ров (κ, δ, μ) и микробиоты, оказывающих влияние на эмо-
циональные диспозиции, эмоциональное состояние и по-
ведение человека.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Цель данного исследования состояла в поиске нейрохи-
мических маркёров, свидетельствующих о разных уровнях 
СИ. Выявление биомаркёров СИ позволило описать неко-
торые аспекты регрессивной и стабильной линий развития 
человека в стрессовых ситуациях.

2 Примечание редакции. Альцхаймер (Aloise Alzheimer, 1864–1915), немецкий врач. В русскоязычной литературе устоялось 
 написание Альцгеймер, что не совсем верно.
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Генетическая предрасположенность отражает чувстви-
тельность организма к определённым стрессовым воздей-
ствиям. Пребывание в стрессогенных условиях повышает 
риск развития стресс-сопряжённых заболеваний (склон-
ность к регрессивной линии). Эпигенетические факторы 
раннего детства и текущей жизни также задают опреде-
лённые траектории физиологических и поведенческих ре-
акций относительно будущих событий.

Неблагоприятный сценарий может активизироваться 
при плохом материнском уходе в младенчестве или вы-
сокострессогенной жизни во взрослом возрасте, что изме-
няет экспрессию некоторых генов. Однако «плохая генети-
ка» и неблагоприятные условия жизни не предопределяют 
развитие низкого СИ, то есть непродуктивное разрешение 
трудных жизненных ситуаций и испорченное здоровье 
(неоптимальный уровень кортизола, несбалансированный 
цитокиновый профиль, нездоровая микробиота и др.).

Сознательное управление питанием, физической на-
грузкой и отдыхом, поддержание полноценного сна по-
зволяют восстанавливать ресурсы и корректировать био-
химический статус организма. Стабильная линия развития 
человека в стрессовых ситуациях подразумевает не только 
сбалансированную стресс-совладающую систему (баланс 
минералокортикоидных и глюкокортикоидных рецепторов, 
оптимальное соотношение ДГЭА-С и кортизола, здоровый 

состав микробиоты), но и построение многомерной мен-
тальной модели стрессовой ситуации с учётом доступно-
сти субъектных и внесубъектных ресурсов.
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