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Аннотация
Вы знаете, что предстоящее выступление не угрожает вашей

жизни, но сердце колотится, ладони потеют, а нужные слова
вылетают из головы. Почему тело так реагирует и отчего уговоры
успокоиться почти не помогают?

Всеволод Соседка объясняет, как мозг распознаёт опасность,
зачем организму нужны гормоны стресса и почему нервной
системе бывает трудно вернуться к покою. Через знакомые
жизненные ситуации автор разбирает механизмы тревоги:
что происходит во время панической атаки, как длительное
напряжение сказывается на памяти, сне и пищеварении, почему
понимания своих страхов порой недостаточно, чтобы с ними
справиться.

За объяснениями следуют практические способы работы с
тревогой через дыхание, движение и телесные ощущения. Книга
помогает разобраться в собственных реакциях и понять, как



 
 
 

влиять на своё состояние, когда привычное «возьми себя в руки»
не работает.
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Биология тревоги: как мозг,
гормоны и нервная система

управляют нашими страхами
Введение

 
Тревога живёт в теле раньше, чем вы успеваете её осо-

знать. Сердце начинает биться быстрее, дыхание становит-
ся поверхностным, мышцы напрягаются — и только потом,
иногда через несколько секунд, вы понимаете, что испыты-
ваете страх. Эта последовательность кажется странной: раз-
ве не мысль рождает эмоцию? Разве не наше сознание реша-
ет, чего бояться? На самом деле всё сложнее и одновремен-
но проще. Тревога — это древний биологический механизм,
который формировался миллионы лет и работает быстрее



 
 
 

любого рационального анализа. Ваша нервная система реа-
гирует на угрозу за доли секунды, запуская каскад гормо-
нальных и физиологических изменений, которые готовят ор-
ганизм к действию. И только после этого включается созна-
ние, пытаясь объяснить, что происходит.

Мы привыкли думать о тревоге как о чём-то психологиче-
ском — проблеме мышления, результате негативных убеж-
дений или следствии травматичного опыта. Всё это правда,
но только часть картины. Тревога — это прежде всего биоло-
гическая реакция, укоренённая в работе мозга, гормональ-
ной системы и вегетативной нервной системы. Когда вы ис-
пытываете панику перед важной встречей, когда не можете
заснуть из-за тревожных мыслей, когда чувствуете необъяс-
нимое напряжение в груди — всё это результат работы кон-
кретных структур мозга, выброса определённых гормонов и
активации нервных путей, которые эволюция отточила для
выживания в опасном мире.

Понимание биологии тревоги меняет отношение к соб-
ственным реакциям. Вместо того чтобы винить себя за ир-
рациональные страхи или считать тревогу признаком слабо-
сти, вы начинаете видеть её как закономерный ответ орга-
низма на определённые сигналы. Вы перестаёте бороться с
собой и начинаете понимать, почему нервная система реаги-
рует именно так. Почему одни ситуации вызывают мгновен-
ную панику, а другие оставляют равнодушным. Почему ра-
циональные доводы иногда бессильны перед телесной трево-



 
 
 

гой. Почему детский опыт влияет на реакции взрослого че-
ловека через десятилетия.

Эта книга объясняет, как устроена тревога на уровне био-
логии и как эти знания помогают лучше понимать себя. Мы
разберём, какие структуры мозга отвечают за распознавание
угрозы и запуск страха, как работает стрессовая система ор-
ганизма, какую роль играют гормоны вроде кортизола и ад-
реналина, как формируется тревожная память и почему од-
ни люди более склонны к тревоге, чем другие. Мы посмот-
рим на связь между ранним опытом и настройками нервной
системы, на то, как травма меняет биологию страха, и на
то, почему телесные практики иногда работают эффектив-
нее разговорной терапии.

Каждая глава соединяет научное объяснение с узнавае-
мыми жизненными ситуациями. Вы увидите, как биологиче-
ские механизмы проявляются в реальной жизни: в отноше-
ниях, на работе, в реакциях на стресс, в бессоннице, в пани-
ческом страхе перед конфликтом или в неспособности рас-
слабиться даже в безопасной обстановке. Научные термины
будут объясняться простым языком, а каждая теория сразу
связываться с вопросом: что это означает для вас, почему вы
реагируете именно так и что происходит с вашим организ-
мом в этот момент.

Книга начинается с основ: как мозг распознаёт угрозу и
запускает реакцию страха, какие структуры за это отвечают
и почему тревога возникает раньше осознания. Мы разбе-



 
 
 

рём роль миндалевидного тела — древней части мозга, кото-
рая работает как сигнализация, и посмотрим, как префрон-
тальная кора пытается регулировать эмоциональные реак-
ции. Затем перейдём к гормональной системе стресса: как
кортизол и адреналин готовят тело к опасности, почему хро-
нический стресс истощает организм и как гормоны влияют
на память, внимание и принятие решений.

Дальше мы углубимся в работу вегетативной нервной си-
стемы — той части организма, которая управляет автомати-
ческими реакциями вроде сердцебиения, дыхания и пище-
варения. Вы узнаете, почему в состоянии тревоги учащает-
ся пульс и перехватывает дыхание, как симпатическая и па-
расимпатическая системы регулируют уровень активации и
что такое окно толерантности — диапазон, в котором нерв-
ная система функционирует нормально. Мы обсудим, поче-
му некоторые люди постоянно находятся в состоянии гипер-
возбуждения, а другие уходят в оцепенение и отключение.

Отдельное внимание будет уделено памяти и тому, как
мозг запоминает опасность. Тревожные воспоминания фор-
мируются иначе, чем обычные: они ярче, устойчивее и лег-
че активируются. Мы разберём, почему травматичный опыт
может возвращаться в виде флешбэков, как условные ре-
флексы связывают нейтральные стимулы со страхом и поче-
му иногда тревога возникает без видимой причины — про-
сто потому, что нервная система распознала знакомый пат-
терн.



 
 
 

Мы поговорим о генетике и темпераменте: насколько тре-
вожность врождённая и можно ли изменить биологическую
предрасположенность. Обсудим роль раннего опыта и при-
вязанности в формировании базовых настроек нервной си-
стемы. Дети, выросшие в безопасной среде, учатся регулиро-
вать эмоции иначе, чем те, кто рос в хаосе или эмоциональ-
ной холодности. Эти различия закрепляются в биологии и
влияют на реакции взрослого человека.

Книга также исследует связь между тревогой и телом: как
хроническое напряжение оседает в мышцах, почему дыха-
ние меняется в стрессе и как физиологические сигналы уси-
ливают тревожные мысли. Мы рассмотрим, почему телесные
практики — дыхание, движение, работа с мышечным тону-
сом — могут снижать тревогу эффективнее, чем попытки
переубедить себя логикой.

В заключительных главах мы обсудим, как знание биоло-
гии тревоги помогает выбирать эффективные способы рабо-
ты с ней. Почему одним людям помогает когнитивная тера-
пия, другим — телесные практики, третьим — медикамен-
тозная поддержка. Как создавать условия, в которых нерв-
ная система может восстанавливаться. Как распознавать ран-
ние сигналы тревоги и вмешиваться до того, как она станет
неуправляемой.

Эта книга для тех, кто хочет понять, почему тревога воз-
никает, как она работает и что с этим можно сделать. Для
тех, кто устал бороться с собственными реакциями и готов



 
 
 

посмотреть на них с точки зрения биологии — не чтобы
оправдать тревогу, а чтобы научиться с ней взаимодейство-
вать осознанно. После прочтения вы будете иначе восприни-
мать собственное тело, его сигналы и реакции. Вы поймёте,
что тревога — это не враг и не признак неполноценности, а
древний механизм, который можно изучить, понять и посте-
пенно научиться регулировать.



 
 
 

 
Глава 1. Тревога как

биологический механизм:
зачем она нужна

 
Тревога встроена в человеческую биологию так же глубо-

ко, как дыхание или пищеварение. Она представляет собой
древнейшую систему безопасности, сформированную мил-
лионами лет эволюции. Когда мы испытываем тревогу, акти-
вируется целый каскад нейробиологических процессов, за-
пускающих изменения в работе мозга, выброс гормонов и
перестройку функций внутренних органов. Эта реакция воз-
никает автоматически, минуя сознательный контроль, пото-
му что на протяжении большей части истории человечества
именно скорость реакции определяла выживание.

В основе тревоги лежит работа миндалевидного тела,
небольшой структуры в глубине височных долей мозга, кото-
рая служит детектором угроз. Миндалевидное тело обраба-
тывает поступающую сенсорную информацию и оценивает
её на предмет потенциальной опасности. Когда система рас-
познаёт сигнал тревоги, она запускает реакцию стресса ещё
до того, как информация дойдёт до префронтальной коры,
отвечающей за рациональное мышление и осознанный ана-
лиз. Этот эволюционный дизайн имеет простую логику: луч-
ше десять раз отреагировать на ложную тревогу, чем один



 
 
 

раз не заметить реальную опасность. Наши предки, которые
слишком долго раздумывали перед лицом угрозы, просто не
оставили потомства.

Когда миндалевидное тело фиксирует сигнал опасности,
оно посылает сигнал в гипоталамус, который служит связую-
щим звеном между нервной и эндокринной системами. Ги-
поталамус активирует симпатическую нервную систему, ко-
торая мгновенно переводит организм в режим повышенной
готовности. Надпочечники начинают выбрасывать в кровь
адреналин и норадреналин. Эти гормоны действуют как экс-
тренные мобилизаторы всех систем тела. Сердце начинает
биться быстрее, чтобы доставить больше кислорода к мыш-
цам. Дыхание учащается и становится поверхностным, обес-
печивая быстрое насыщение крови кислородом. Мышцы на-
прягаются, готовясь к мгновенному действию. Зрачки рас-
ширяются, чтобы захватить больше визуальной информа-
ции об окружающей среде. Пищеварение замедляется, пото-
му что переваривание пищи в момент опасности становится
неприоритетной задачей, и энергия перенаправляется на си-
стемы, критически важные для немедленного выживания.

Параллельно с быстрой симпатической реакцией запус-
кается более медленная, но более продолжительная гор-
мональная ось стресса, известная как гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковая ось. Гипоталамус выделяет корти-
котропин-рилизинг-гормон, который стимулирует гипофиз
к выработке адренокортикотропного гормона. Тот, в свою



 
 
 

очередь, заставляет надпочечники синтезировать кортизол,
главный гормон стресса. Кортизол действует медленнее ад-
реналина, но его эффекты длятся дольше. Он повышает уро-
вень глюкозы в крови, обеспечивая мозг и мышцы топливом
для продолжительной активности. Кортизол также подавля-
ет воспалительные процессы и временно снижает активность
иммунной системы, перераспределяя ресурсы организма в
пользу систем немедленного реагирования.

Эта биологическая программа сформировалась в услови-
ях, когда угрозы были конкретными, физическими и крат-
косрочными. Встреча с хищником, стычка с враждебным со-
племенником, риск упасть с высоты или утонуть требовали
мгновенной мобилизации и быстрого физического действия.
Тревога подготавливала тело к борьбе или бегству, и после
того, как опасность миновала или была устранена, системы
стресса отключались, позволяя организму вернуться к нор-
мальному функционированию. Парасимпатическая нервная
система, отвечающая за восстановление и отдых, активиро-
валась, уровень гормонов стресса снижался, сердцебиение и
дыхание замедлялись, мышцы расслаблялись.



 
 
 

 
Адаптивная ценность тревоги

в эволюционном контексте
 

Тревога выполняла и продолжает выполнять несколько
критически важных функций, которые обеспечивали выжи-
вание наших предков. Первая функция заключается в ран-
нем обнаружении угроз. Система тревоги настроена на ги-
перчувствительность, она реагирует на минимальные при-
знаки потенциальной опасности. Шорох в кустах, неожидан-
ное движение на периферии зрения, незнакомый запах, из-
менение в поведении других членов группы — всё это мог-
ло быть сигналом приближающейся угрозы. Миндалевидное
тело обучается на протяжении всей жизни, запоминая ассо-
циации между определёнными стимулами и опасностью. Ес-
ли однажды шорох в кустах оказался змеёй, мозг запомнит
эту связь и будет реагировать тревогой на похожие звуки в
будущем, даже если в большинстве случаев шорох окажется
безобидным.

Вторая функция тревоги состоит в мобилизации когни-
тивных ресурсов для оценки ситуации и принятия решений.
Умеренный уровень тревоги обостряет внимание и концен-
трацию, помогает быстрее обрабатывать информацию и за-
мечать детали, которые в спокойном состоянии могли бы
ускользнуть от внимания. Исследования показывают, что
люди в состоянии умеренной тревоги лучше справляются с



 
 
 

задачами, требующими бдительности и быстрого реагирова-
ния. Этот эффект описывается классической кривой Йерк-
са-Додсона, согласно которой продуктивность повышается
по мере роста возбуждения до определённой точки, после
которой избыточная тревога начинает мешать выполнению
задач. В условиях эволюционной среды этот механизм поз-
волял быстро оценивать обстановку, замечать пути отступ-
ления, предвидеть действия хищника или противника.

Третья функция связана с социальной коммуникацией и
координацией действий в группе. Тревога заразительна, она
передаётся от одного человека к другому через мимику, по-
зу, тон голоса. Когда один член группы замечает опасность
и проявляет признаки тревоги, остальные автоматически на-
стораживаются и повышают свою готовность к реагирова-
нию, даже если сами ещё не заметили источник угрозы. Эта
способность к быстрой передаче эмоционального состояния,
известная как эмоциональное заражение, существенно по-
вышала шансы на выживание группы. Зеркальные нейроны
и другие механизмы социального познания позволяют нам
мгновенно считывать эмоциональные состояния окружаю-
щих и реагировать соответствующим образом.

Четвёртая функция тревоги заключается в формирова-
нии защитного поведения и избегания. После того как чело-
век пережил опасную ситуацию, тревога при столкновении
с похожими обстоятельствами побуждает его избегать этих
ситуаций в будущем. Ребёнок, который обжёгся о горячую



 
 
 

плиту, будет испытывать тревогу при приближении к пли-
те, и эта тревога защитит его от повторной травмы. Человек,
переживший нападение в тёмном переулке, будет чувство-
вать тревогу в похожих местах и выбирать более безопас-
ные маршруты. Этот механизм обучения через негативное
подкрепление позволяет накапливать опыт и формировать
адаптивные паттерны поведения, снижающие риск повторе-
ния опасных ситуаций.

Все эти функции тревоги имели явную адаптивную цен-
ность в среде эволюционной адаптации, где угрозы были ре-
альными, конкретными и требовали немедленного физиче-
ского реагирования. Система работала эффективно, потому
что соответствовала условиям, в которых она формирова-
лась. Однако современный мир радикально отличается от
той среды, в которой эволюционировал человеческий мозг,
и эти различия создают несоответствие между древними ме-
ханизмами тревоги и актуальными условиями жизни.



 
 
 

 
Несоответствие древних

механизмов и современной среды
 

Современный человек живёт в мире, где большинство
угроз перестали быть физическими и непосредственными.
Мы редко сталкиваемся с хищниками или прямой угрозой
жизни, но система тревоги продолжает работать по тем же
принципам, что и тысячи лет назад. Миндалевидное тело
реагирует на социальные угрозы, финансовую неопределён-
ность, рабочие дедлайны, оценку со стороны окружающих
так же, как оно реагировало бы на встречу с хищником. Био-
логически наш организм не различает, грозит ли нам физи-
ческая опасность или социальное отвержение, потеря стату-
са или неудача в карьере. Активируется тот же каскад нейро-
биологических и гормональных реакций, который был пред-
назначен для краткосрочной физической угрозы.

Проблема усугубляется тем, что современные угрозы ча-
сто носят хронический характер. Финансовые трудности,
конфликты в отношениях, неопределённость будущего, ин-
формационная перегрузка, постоянная необходимость соот-
ветствовать социальным ожиданиям создают фоновое состо-
яние тревоги, которое не разрешается быстрым действием и
не имеет чёткой точки завершения. Система стресса, пред-
назначенная для краткосрочной активации, остаётся вклю-
чённой постоянно. Уровень кортизола в крови не возвраща-



 
 
 

ется к базовому уровню, симпатическая нервная система не
отключается полностью, мышцы остаются в состоянии хро-
нического напряжения. Это приводит к истощению адаптив-
ных ресурсов организма и развитию широкого спектра про-
блем со здоровьем.

Хроническая активация системы стресса нарушает рабо-
ту практически всех систем организма. Постоянно повышен-
ный уровень кортизола подавляет функцию иммунной си-
стемы, делая человека более уязвимым к инфекциям и за-
медляя процессы заживления. Хронический стресс наруша-
ет метаболизм глюкозы и повышает риск развития диабета
второго типа. Постоянное напряжение сердечно-сосудистой
системы увеличивает риск гипертонии, атеросклероза и сер-
дечных заболеваний. Нарушается работа пищеварительной
системы, что может проявляться синдромом раздражённого
кишечника, гастритом, язвенной болезнью. Страдает репро-
дуктивная система, снижается либидо, нарушается менстру-
альный цикл у женщин, падает уровень тестостерона у муж-
чин.

На уровне мозга хронический стресс вызывает структур-
ные изменения. Постоянно повышенный уровень кортизола
токсичен для нейронов гиппокампа, структуры мозга, кри-
тически важной для формирования новых воспоминаний и
регуляции эмоций. Исследования с использованием нейро-
визуализации показывают, что у людей с хронической трево-
гой и длительным стрессом объём гиппокампа уменьшает-



 
 
 

ся. Одновременно происходит гипертрофия миндалевидно-
го тела, оно становится более чувствительным и реактивным,
что создаёт порочный круг: усиленная миндалина легче ак-
тивируется в ответ на стимулы, запуская более интенсивные
реакции тревоги, что ещё больше усиливает её активность.

Префронтальная кора, особенно её медиальная часть, ко-
торая отвечает за регуляцию эмоций и торможение реак-
ций миндалевидного тела, также страдает при хроническом
стрессе. Связи между префронтальной корой и миндалевид-
ным телом ослабевают, что снижает способность человека
сознательно контролировать свои эмоциональные реакции.
Это объясняет, почему люди с хронической тревогой часто
чувствуют, что не могут справиться со своими эмоциями
усилием воли, что тревога захватывает их вопреки рацио-
нальному пониманию необоснованности страхов.

Ещё одна особенность современного мира, провоцирую-
щая неадекватную активацию системы тревоги, связана с ин-
формационной средой. Человеческий мозг эволюциониро-
вал в условиях, где информация о потенциальных угрозах
поступала из непосредственного окружения и была ограни-
чена по объёму. Сегодня мы постоянно получаем информа-
цию об угрозах со всего мира через новости, социальные
сети, интернет. Миндалевидное тело реагирует на эту ин-
формацию так, как будто угроза находится рядом и требует
немедленного реагирования. Просмотр новостей о террори-
стических атаках, пандемиях, экономических кризисах, кли-



 
 
 

матических катастрофах активирует систему тревоги, хотя
большинство этих событий не представляет непосредствен-
ной угрозы для конкретного человека в данный момент.

Социальные сети создают дополнительный уровень хро-
нической социальной тревоги. Человек постоянно сравнива-
ет себя с другими, оценивает своё положение в социальной
иерархии, беспокоится о том, как его воспринимают окружа-
ющие, переживает из-за количества лайков и комментариев.
Эти переживания активируют те же нейробиологические си-
стемы, которые у наших предков реагировали на реальную
угрозу социального отвержения из племени, что в услови-
ях первобытной среды означало практически верную смерть.
Сегодня отсутствие лайков под фотографией биологически
воспринимается как сигнал социальной угрозы, хотя рацио-
нально человек понимает несоразмерность реакции.



 
 
 

 
Различие между адаптивной
и патологической тревогой

 
Понимание биологической природы тревоги позволяет

провести чёткую границу между адаптивной тревогой, вы-
полняющей защитную функцию, и патологической тревогой,
которая перестаёт быть полезной и начинает разрушать каче-
ство жизни. Адаптивная тревога соразмерна реальной угро-
зе, возникает в ответ на конкретную ситуацию, мобилизует
ресурсы для эффективного реагирования и исчезает после
того, как ситуация разрешается. Если человек идёт по тём-
ной улице в незнакомом районе и чувствует тревогу, эта тре-
вога побуждает его быть внимательным, ускорить шаг, вы-
брать более освещённый маршрут. Такая реакция защищает
и помогает избежать потенциальной опасности.

Патологическая тревога отличается несколькими ключе-
выми характеристиками. Она непропорциональна реальной
угрозе или возникает в отсутствие объективной опасности.
Человек может испытывать интенсивную тревогу в ситуа-
циях, которые не представляют реальной угрозы, например,
при необходимости позвонить по телефону, войти в пере-
полненное помещение, выступить перед аудиторией. Пато-
логическая тревога носит хронический характер, она не ис-
чезает после завершения ситуации и часто присутствует как
постоянный фоновый уровень беспокойства. Она мешает



 
 
 

нормальному функционированию, ограничивает активность
человека, заставляет избегать множества ситуаций и в конеч-
ном счёте снижает качество жизни.

Механизм перехода от адаптивной тревоги к патологиче-
ской связан с процессом генерализации и чрезмерного обу-
чения. Миндалевидное тело обучается ассоциировать опре-
делённые стимулы с угрозой, и в норме эти ассоциации оста-
ются специфичными. Если человек испугался собаки опре-
делённой породы, он может испытывать тревогу при встрече
с похожими собаками, но эта тревога остаётся ограниченной
конкретным контекстом. При патологической тревоге про-
исходит чрезмерная генерализация: страх распространяется
на всё более широкий круг ситуаций. Страх перед одной со-
бакой превращается в страх перед всеми собаками, затем пе-
ред всеми животными, затем перед выходом на улицу, где
можно встретить животное.

Этот процесс связан с нарушением механизма угашения
условного страха. В норме, когда человек многократно стал-
кивается с пугающим стимулом, который не приводит к
негативным последствиям, тревожная реакция постепенно
ослабевает. Префронтальная кора активно тормозит минда-
левидное тело, формируя новую ассоциацию между стиму-
лом и отсутствием угрозы. При тревожных расстройствах
этот процесс нарушается. Префронтальная кора работает
менее эффективно, её тормозное влияние на миндалевидное
тело ослаблено, поэтому страх не угасает даже при повторя-



 
 
 

ющихся безопасных столкновениях с пугающим стимулом.
Генетическая предрасположенность играет существен-

ную роль в уязвимости к развитию патологической трево-
ги. Исследования близнецов показывают, что наследуемость
тревожных расстройств составляет примерно сорок процен-
тов. Определённые варианты генов, влияющих на работу
нейромедиаторных систем, особенно серотонинергической
и ГАМК-системы, повышают риск развития повышенной
тревожности. Люди с определёнными вариантами гена, ко-
дирующего серотониновый транспортер, имеют более реак-
тивное миндалевидное тело и более высокий базовый уро-
вень тревоги. Однако генетика определяет лишь предраспо-
ложенность, а реализация этой предрасположенности зави-
сит от факторов среды.

Ранний опыт имеет критическое значение для формиро-
вания системы тревоги. Стресс в раннем детстве, особенно
в первые годы жизни, когда мозг проходит критические пе-
риоды развития, может привести к долгосрочным измене-
ниям в работе систем стресса. Дети, пережившие травмати-
ческий опыт, эмоциональное пренебрежение, нестабильную
привязанность к родителям, часто развивают гиперчувстви-
тельную систему тревоги, которая остаётся с ними во взрос-
лой жизни. Эпигенетические механизмы, изменяющие экс-
прессию генов без изменения самой ДНК, могут закреплять
эти изменения, делая систему стресса хронически гиперак-
тивной.



 
 
 

Важно понимать, что патологическая тревога представ-
ляет собой дисфункцию нормального биологического меха-
низма, а не проявление слабости характера или недостатка
силы воли. Человек с тревожным расстройством не может
просто решить перестать тревожиться, точно так же как че-
ловек с диабетом не может усилием воли нормализовать уро-
вень глюкозы в крови. Система тревоги работает на уровне
автоматических, неосознаваемых процессов в мозге, и для
её коррекции требуются специфические вмешательства, на-
правленные на изменение работы этих нейробиологических
механизмов.

Современная нейронаука и психология предлагают эф-
фективные методы работы с патологической тревогой, ос-
нованные на понимании её биологических механизмов. Ко-
гнитивно-поведенческая терапия помогает переучить мозг,
формируя новые ассоциации и усиливая способность пре-
фронтальной коры регулировать активность миндалевидно-
го тела. Фармакологические вмешательства могут корректи-
ровать дисбаланс нейромедиаторов. Практики осознанности
и регуляции стресса влияют на работу систем стресса на фи-
зиологическом уровне. Понимание того, что тревога явля-
ется биологическим механизмом, который можно изучить и
модифицировать, даёт надежду и открывает путь к эффек-
тивному управлению этим состоянием.

Тревога остаётся важной частью человеческой биологии,
выполняющей защитные функции. Задача состоит в том,



 
 
 

чтобы научиться различать адаптивную тревогу, которая за-
щищает и помогает, и патологическую тревогу, которая ме-
шает жить. Понимание нейробиологических основ тревоги
позволяет увидеть, что эта эмоция является результатом ра-
боты конкретных структур мозга и гормональных систем,
сформированных эволюцией для выполнения определённых
задач. Это понимание снимает стигму с тревожных пережи-
ваний и открывает возможность для рационального, науч-
но обоснованного подхода к работе с тревогой, позволяя ис-
пользовать её защитные функции и минимизировать разру-
шительные последствия её патологических форм.



 
 
 

 
Глава 2. Мозг и угроза:

как миндалевидное
тело запускает страх

 
В глубине височных долей человеческого мозга, скрытая

под корой больших полушарий, располагается небольшая
структура миндалевидной формы, которая играет централь-
ную роль в распознавании угроз и запуске реакции стра-
ха. Эта структура, называемая миндалевидным телом или
амигдалой, представляет собой скопление нейронов объё-
мом примерно с миндальный орех, но её влияние на поведе-
ние и эмоциональную жизнь человека трудно переоценить.
Миндалевидное тело функционирует как своеобразная сиг-
нализация мозга, постоянно сканирующая окружающую сре-
ду в поисках потенциальных опасностей и способная запу-
стить каскад защитных реакций за доли секунды, ещё до то-
го, как сознание успеет осмыслить происходящее. Эта древ-
няя структура мозга, сформировавшаяся задолго до появле-
ния развитой коры больших полушарий, обеспечивала вы-
живание наших далёких предков в мире, полном реальных
физических угроз, и продолжает работать в современном че-
ловеке по тем же принципам, что и миллионы лет назад.

Миндалевидное тело получает информацию от органов
чувств двумя путями, различающимися по скорости и точ-



 
 
 

ности обработки информации. Первый путь представляет
собой прямую скоростную магистраль от таламуса, струк-
туры мозга, которая служит своеобразным распределитель-
ным центром сенсорной информации, непосредственно к
миндалевидному телу. Этот путь называется таламо-амигда-
лярным и является эволюционно более древним. По нему
информация передаётся крайне быстро, минуя кору голов-
ного мозга и высшие центры обработки информации. Гру-
бая, неточная информация о потенциальной угрозе дости-
гает миндалевидного тела примерно за двенадцать милли-
секунд, что позволяет запустить защитную реакцию практи-
чески мгновенно. Второй путь является более медленным и
проходит через кору головного мозга, где информация под-
вергается детальному анализу, сопоставлению с контекстом
и предыдущим опытом. Этот корковый путь обеспечивает
точную оценку ситуации, но требует значительно больше
времени, около ста пятидесяти миллисекунд или более. Су-
ществование двух параллельных путей обработки информа-
ции об угрозе отражает фундаментальный компромисс меж-
ду скоростью и точностью реакции, который сформировался
в процессе эволюции.

Биологический смысл быстрого пути очевиден. В ситуа-
ции реальной опасности, когда счёт идёт на доли секунды,
способность мгновенно отреагировать на угрозу может спа-
сти жизнь. Если в периферическом зрении мелькнуло нечто,
напоминающее змею, миндалевидное тело запускает реак-



 
 
 

цию отпрыгивания ещё до того, как зрительная кора успела
детально проанализировать изображение и определить, дей-
ствительно ли это змея или просто изогнутая ветка. Даже
если в девяти случаях из десяти тревога окажется ложной,
один случай правильного срабатывания может оказаться ре-
шающим для выживания. Эволюция благоприятствовала си-
стемам, которые допускают ошибки в сторону осторожности,
поскольку цена пропущенной реальной угрозы несоизмери-
мо выше, чем цена нескольких ложных тревог. Этот прин-
цип, заложенный в работу миндалевидного тела, объясняет,
почему люди склонны переоценивать опасность и реагиро-
вать страхом на стимулы, которые при рациональном анали-
зе не представляют реальной угрозы.

Миндалевидное тело состоит из нескольких ядер, каждое
из которых выполняет специфические функции в обработ-
ке информации об угрозе и организации ответной реакции.
Латеральное ядро служит входными воротами, получая сен-
сорную информацию от таламуса и коры. Нейроны латераль-
ного ядра анализируют входящие сигналы, сопоставляя их
с хранящимися в памяти паттернами опасных стимулов. Ба-
зальное ядро участвует в формировании ассоциаций между
нейтральными стимулами и угрозой, играя ключевую роль в
обучении страху. Центральное ядро функционирует как вы-
ходные ворота, отправляя сигналы к различным структурам
мозга и тела для организации комплексной реакции стра-
ха. Именно центральное ядро активирует гипоталамо-гипо-



 
 
 

физарно-надпочечниковую ось, запуская выброс кортизола,
стимулирует симпатическую нервную систему для подготов-
ки тела к действию, посылает сигналы к стволу мозга для
учащения дыхания и сердцебиения, и влияет на двигатель-
ные центры для организации защитного поведения.

Нейроны миндалевидного тела обладают замечательной
способностью быстро формировать и долго сохранять ассо-
циации между нейтральными стимулами и опасностью. Этот
процесс, называемый обусловливанием страха, представля-
ет собой форму ассоциативного обучения, которая позволя-
ет организму предвидеть угрозу на основе предшествующих
сигналов. Если определённый стимул, например звук или за-
пах, несколько раз предшествовал болезненному или пуга-
ющему событию, нейроны латерального и базального ядер
миндалевидного тела усиливают синаптические связи, коди-
рующие эту ассоциацию. В дальнейшем один лишь условный
стимул, даже в отсутствие реальной угрозы, будет активиро-
вать миндалевидное тело и запускать реакцию страха. Этот
механизм лежит в основе формирования многих приобре-
тённых страхов и фобий.

Молекулярные механизмы, обеспечивающие обучение
страху в миндалевидном теле, интенсивно изучаются нейро-
биологами. Ключевую роль играют глутаматергические си-
напсы, в которых нейромедиатор глутамат активирует специ-
фические рецепторы на постсинаптических нейронах. Осо-
бое значение имеют NMDA-рецепторы, которые функцио-



 
 
 

нируют как детекторы совпадения. Эти рецепторы открыва-
ются только при одновременном выполнении двух условий:
связывании глутамата и достаточной деполяризации постси-
наптической мембраны. Когда информация о нейтральном
стимуле поступает в миндалевидное тело одновременно с
информацией об угрозе, происходит активация NMDA-ре-
цепторов, что запускает каскад внутриклеточных процессов,
приводящих к усилению синаптических связей. Этот про-
цесс, называемый долговременной потенциацией, представ-
ляет собой клеточную основу памяти страха. Синапсы, свя-
зывающие нейроны, кодирующие условный стимул, с ней-
ронами, активирующими реакцию страха, становятся более
эффективными, что обеспечивает быстрое и надёжное за-
пускание защитной реакции при повторной встрече с этим
стимулом.

Обучение страху в миндалевидном теле происходит ис-
ключительно быстро. В отличие от многих других форм обу-
чения, требующих многократного повторения, ассоциация
между стимулом и угрозой может сформироваться после
единственного совпадения, особенно если событие было ин-
тенсивным или травматичным. Эта особенность имеет оче-
видный адаптивный смысл: в природе повторные встречи с
опасностью могут не состояться, поскольку первая же встре-
ча может оказаться фатальной. Организм, способный усво-
ить урок с первого раза и в дальнейшем избегать подобных
ситуаций, получает значительное преимущество в выжива-



 
 
 

нии. Однако та же особенность делает страхи устойчивы-
ми и трудно поддающимися коррекции. Однажды сформи-
рованная в миндалевидном теле ассоциация между стиму-
лом и угрозой может сохраняться десятилетиями, даже если
последующий опыт многократно демонстрировал безопас-
ность этого стимула.



 
 
 

 
Скорость эмоциональной

реакции и рациональный анализ
 

Существование быстрого таламо-амигдалярного пути об-
работки информации об угрозе объясняет фундаментальное
явление человеческой психологии: эмоциональная реакция
страха возникает раньше, чем сознательное понимание ситу-
ации. Человек может испытать внезапный выброс адренали-
на, учащение сердцебиения и импульс к бегству ещё до того,
как успеет осознать, что именно его напугало. Эта последо-
вательность событий отражает различную скорость работы
эволюционно древней системы быстрого реагирования, цен-
тром которой является миндалевидное тело, и более медлен-
ной системы рационального анализа, связанной с префрон-
тальной корой. Миндалевидное тело может оценить ситуа-
цию как опасную и запустить защитную реакцию за время,
когда информация только начинает поступать в высшие цен-
тры обработки для детального анализа.

Префронтальная кора, расположенная в передних отде-
лах лобных долей мозга, выполняет функции, противопо-
ложные миндалевидному телу в отношении реакции стра-
ха. Если миндалевидное тело запускает эмоциональную ре-
акцию, то префронтальная кора оценивает ситуацию раци-
онально, анализирует контекст, взвешивает вероятности и
может подавлять неадекватные реакции страха. Вентроме-



 
 
 

диальная префронтальная кора особенно важна для регуля-
ции активности миндалевидного тела. Нейроны этой области
коры посылают тормозные сигналы к миндалевидному телу,
ослабляя реакцию страха, когда рациональный анализ пока-
зывает, что угроза отсутствует или преувеличена. Этот ме-
ханизм сверху вниз позволяет когнитивному контролю мо-
дулировать автоматические эмоциональные реакции.

Взаимодействие между миндалевидным телом и пре-
фронтальной корой можно представить как диалог между
быстрой интуитивной системой оценки угроз и медленной
рациональной системой анализа. Миндалевидное тело пер-
вым подаёт сигнал тревоги, запуская защитные реакции на
основе быстрой, приблизительной оценки ситуации. Пре-
фронтальная кора получает более подробную информацию,
анализирует контекст и может либо поддержать реакцию
миндалевидного тела, если угроза реальна, либо подавить её,
если тревога оказалась ложной. В здоровом мозге эти систе-
мы работают сбалансированно, обеспечивая как быстрое ре-
агирование на реальные угрозы, так и способность не реа-
гировать избыточно на безопасные стимулы. Однако баланс
между этими системами может нарушаться, что приводит к
патологическим состояниям тревоги.

При тревожных расстройствах миндалевидное тело де-
монстрирует повышенную реактивность, активируясь силь-
нее и чаще в ответ на потенциальные угрозы, включая
те, которые для здоровых людей не вызывают значимой



 
 
 

реакции. Одновременно снижается способность префрон-
тальной коры эффективно подавлять эту избыточную ак-
тивность. Нейровизуализационные исследования людей с
генерализованным тревожным расстройством, паническим
расстройством, социальной фобией и посттравматическим
стрессовым расстройством последовательно обнаруживают
гиперактивацию миндалевидного тела в ответ на стимулы,
связанные с угрозой, и одновременно сниженную активность
вентромедиальной префронтальной коры. Этот дисбаланс
создаёт ситуацию, когда система сигнализации об угрозе ра-
ботает с повышенной чувствительностью, а система рацио-
нального контроля оказывается ослабленной, что приводит
к частым и интенсивным эпизодам необоснованной тревоги
и страха.

Индивидуальные различия в реактивности миндалевид-
ного тела частично определяются генетическими фактора-
ми. Исследования близнецов показывают, что наследуемость
тревожных черт личности составляет от тридцати до пяти-
десяти процентов, и значительная часть этой генетической
вариабельности связана с различиями в функционировании
миндалевидного тела и связанных с ним структур. Опре-
делённые варианты генов, влияющих на метаболизм серо-
тонина, нейромедиатора, играющего важную роль в регуля-
ции эмоций, ассоциированы с повышенной реактивностью
миндалевидного тела. Люди, несущие короткий вариант ге-
на транспортёра серотонина, демонстрируют более сильную



 
 
 

активацию миндалевидного тела в ответ на эмоциональ-
ные стимулы и повышенный риск развития тревожных рас-
стройств при воздействии стресса. Эти генетические разли-
чия не определяют судьбу человека жёстко, но создают раз-
личную биологическую предрасположенность к тревоге, ко-
торая реализуется во взаимодействии с факторами среды и
жизненным опытом.



 
 
 

 
Формирование автоматических

страхов и памяти угрозы
 

Миндалевидное тело играет центральную роль в форми-
ровании эмоциональной памяти, особенно памяти о событи-
ях, связанных с угрозой или сильными эмоциями. Воспоми-
нания о пугающих событиях отличаются от обычных воспо-
минаний особой яркостью, устойчивостью и способностью
вызывать эмоциональную реакцию при активации. Эта осо-
бенность связана с тем, что во время формирования памя-
ти об угрозе миндалевидное тело не только само активиру-
ется, но и модулирует работу гиппокампа, структуры мозга,
ответственной за формирование декларативной памяти о со-
бытиях. Активация миндалевидного тела усиливает консо-
лидацию памяти в гиппокампе, делая воспоминания о эмо-
ционально значимых событиях более прочными и детальны-
ми. Этот механизм обеспечивает, чтобы опыт столкновения
с опасностью запоминался особенно хорошо и мог эффек-
тивно направлять будущее поведение.

Стрессовые гормоны, особенно адреналин и кортизол, вы-
деляющиеся при столкновении с угрозой, усиливают актив-
ность миндалевидного тела и его влияние на консолида-
цию памяти. Адреналин действует через периферические
рецепторы, активируя блуждающий нерв, который посылает
сигналы в мозг, усиливая возбуждение и внимание. Корти-



 
 
 

зол проникает через гематоэнцефалический барьер и связы-
вается с глюкокортикоидными рецепторами в миндалевид-
ном теле и гиппокампе, модулируя нейронную пластичность.
Умеренный уровень этих гормонов во время или сразу после
события способствует формированию прочной памяти, что
имеет адаптивный смысл: организм должен особенно хоро-
шо помнить опасные ситуации. Однако чрезмерно высокий
уровень стрессовых гормонов, характерный для травматиче-
ских событий, может приводить к патологическим измене-
ниям в миндалевидном теле и нарушениям памяти, харак-
терным для посттравматического стрессового расстройства.

Память страха, закодированная в миндалевидном теле,
обладает особой устойчивостью к забыванию. Если обычные
воспоминания постепенно тускнеют со временем, ассоциа-
ции между стимулами и угрозой, сформированные в минда-
левидном теле, могут сохраняться десятилетиями практиче-
ски без ослабления. Эта устойчивость связана с особенно-
стями синаптической пластичности в миндалевидном теле.
Долговременная потенциация, механизм усиления синапти-
ческих связей, лежащий в основе обучения страху, в минда-
левидном теле характеризуется особой стабильностью и со-
противлением обратному развитию. Экспериментальные ис-
следования на животных показывают, что условные реакции
страха, сформированные в результате обусловливания, мо-
гут сохраняться всю жизнь животного, даже если условный
стимул больше никогда не сопровождается угрозой.



 
 
 

Важно понимать, что память страха в миндалевидном те-
ле не стирается в результате угасания условной реакции.
Когда человек или животное многократно сталкивается с
условным стимулом в безопасном контексте, реакция стра-
ха постепенно ослабевает, что называется угасанием. Долгое
время считалось, что угасание представляет собой разруше-
ние или ослабление первоначальной ассоциации между сти-
мулом и угрозой. Однако современные исследования пока-
зали, что первоначальная память страха остаётся интактной
в миндалевидном теле, а угасание представляет собой фор-
мирование новой, конкурирующей памяти о безопасности,
которая подавляет выражение страха. Эта новая память за-
висит от префронтальной коры, особенно от вентромедиаль-
ной префронтальной коры, которая активно тормозит актив-
ность миндалевидного тела в присутствии условного стиму-
ла.

Тот факт, что первоначальная память страха сохраняется
даже после успешного угасания, объясняет несколько важ-
ных клинических феноменов. Спонтанное восстановление
реакции страха может происходить спустя длительное время
после успешной терапии, особенно в стрессовых условиях
или при изменении контекста. Обновление страха происхо-
дит, когда человек сталкивается с условным стимулом в но-
вом контексте, отличном от того, где происходило угасание.
Реинстейтмент, восстановление реакции страха после столк-
новения с неожиданной угрозой, даже не связанной с пер-



 
 
 

воначальным условным стимулом, также объясняется сохра-
нением первоначальной памяти страха в латентном состоя-
нии. Эти феномены подчёркивают, что работа с патологиче-
ским страхом требует не только формирования новой памя-
ти о безопасности, но и усиления способности префронталь-
ной коры поддерживать подавление первоначальной памяти
страха в различных контекстах и состояниях.

Миндалевидное тело демонстрирует особую чувствитель-
ность к определённым категориям стимулов, что отражает
эволюционную подготовленность к обучению страху перед
биологически значимыми угрозами. Люди и другие прима-
ты легче формируют ассоциации страха со змеями, паука-
ми, злыми лицами и высотой, чем с современными угрозами
вроде электрических розеток или автомобилей, которые ста-
тистически представляют значительно большую опасность.
Эта избирательность обучения страху объясняется тем, что
нейронные цепи, связывающие определённые визуальные
паттерны с активацией миндалевидного тела, частично пред-
конфигурированы в процессе эволюции. Стимулы, пред-
ставлявшие угрозу на протяжении миллионов лет эволюции
приматов, активируют миндалевидное тело быстрее и силь-
нее, требуют меньшего количества повторений для форми-
рования устойчивого страха и более устойчивы к угасанию.



 
 
 

 
Реакция миндалевидного

тела на безопасные стимулы
 

Одной из ключевых особенностей миндалевидного тела,
имеющей важные последствия для понимания тревожных
расстройств, является его склонность к ложным срабатыва-
ниям. Миндалевидное тело эволюционировало для макси-
мально быстрого обнаружения угроз в условиях, когда це-
на пропуска реальной опасности была несоизмеримо выше
цены ложной тревоги. Эта эволюционная логика привела к
формированию системы обнаружения угроз с низким по-
рогом активации и смещением в сторону гипердиагностики
опасности. Миндалевидное тело предпочитает ошибиться в
сторону осторожности, реагируя на сомнительные стимулы
как на потенциально опасные, даже если в большинстве слу-
чаев они оказываются безвредными. В естественной среде
обитания наших предков такая стратегия была оптимальной,
но в современном мире, где реальные физические угрозы
встречаются редко, эта особенность становится источником
избыточной тревоги.

Миндалевидное тело реагирует не только на объектив-
но опасные стимулы, но и на любые неопределённые, неод-
нозначные или новые ситуации. Неопределённость сама по
себе активирует миндалевидное тело, поскольку в ситуа-
ции неполной информации потенциально может скрывать-



 
 
 

ся угроза. Эксперименты с функциональной магнитно-резо-
нансной томографией показывают, что миндалевидное тело
активируется сильнее при предъявлении неоднозначных ли-
цевых выражений, которые невозможно однозначно интер-
претировать как дружелюбные или враждебные, по сравне-
нию с явно нейтральными лицами. Новизна стимула также
вызывает активацию миндалевидного тела, которая снижа-
ется по мере привыкания. Эта реакция на новизну имеет
адаптивный смысл: неизвестное потенциально опасно, и ор-
ганизм должен проявлять повышенную бдительность до тех
пор, пока новый стимул не будет оценён и классифицирован
как безопасный.

У людей с тревожными расстройствами миндалевидное
тело демонстрирует не только повышенную реактивность на
угрожающие стимулы, но и расширенную категорию стиму-
лов, воспринимаемых как угрожающие. Нейровизуализаци-
онные исследования показывают, что у людей с генерализо-
ванным тревожным расстройством миндалевидное тело ак-
тивируется в ответ на нейтральные лица и ситуации, кото-
рые здоровые люди не воспринимают как угрожающие. Эта
гиперреактивность миндалевидного тела создаёт состояние
хронической настороженности, когда мир воспринимается
как более опасный, чем он есть на самом деле. Смещение
внимания в сторону потенциальных угроз, характерное для
тревожных людей, частично обусловлено тем, что миндале-
видное тело захватывает внимание, автоматически направ-



 
 
 

ляя его на стимулы, которые оно классифицирует как потен-
циально опасные.

Интересно, что миндалевидное тело может активировать-
ся в ответ на угрожающие стимулы, предъявленные подсо-
знательно, ниже порога осознанного восприятия. Экспери-
менты с обратной маскировкой, когда изображение, напри-
мер злое лицо, предъявляется на очень короткое время и
немедленно маскируется нейтральным изображением, пока-
зывают активацию миндалевидного тела, даже если человек
не осознаёт, что видел угрожающий стимул. Эта способность
миндалевидного тела реагировать на неосознаваемые угро-
зы объясняет феномен беспричинной тревоги, когда человек
испытывает эмоциональный дискомфорт и физиологическое
возбуждение, не понимая, что именно его беспокоит. Мин-
далевидное тело могло уловить тонкие сигналы потенциаль-
ной угрозы в окружающей среде, запустить реакцию трево-
ги, но эта информация не достигла сознания, оставляя чело-
века в состоянии необъяснимого беспокойства.

Контекст играет важную роль в определении того, будет
ли миндалевидное тело реагировать на конкретный стимул.
Один и тот же стимул может вызывать различную реакцию
миндалевидного тела в зависимости от окружающей обста-
новки, предшествующих событий и внутреннего состояния
организма. Гиппокамп, структура мозга, отвечающая за па-
мять о событиях и пространственный контекст, модулиру-
ет активность миндалевидного тела, предоставляя инфор-



 
 
 

мацию о том, является ли текущая ситуация похожей на
те, в которых данный стимул ранее ассоциировался с угро-
зой. Префронтальная кора также вносит вклад в контекст-
ную модуляцию, используя информацию о социальных нор-
мах, культурных значениях и сознательных целях для регу-
ляции реакции миндалевидного тела. При тревожных рас-
стройствах способность контекста модулировать активность
миндалевидного тела нарушается, что приводит к генерали-
зации страха на широкий спектр ситуаций, даже объективно
безопасных.

Понимание того, как миндалевидное тело запускает ре-
акцию страха, имеет прямое отношение к разработке эф-
фективных методов лечения тревожных расстройств. Экс-
позиционная терапия, один из наиболее эффективных мето-
дов лечения фобий и посттравматического стрессового рас-
стройства, работает именно через механизм угасания услов-
ной реакции страха. Повторное предъявление условного сти-
мула в безопасном контексте активирует префронтальную
кору, которая формирует новую память о безопасности и
усиливает тормозной контроль над миндалевидным телом.
Когнитивно-поведенческая терапия помогает людям разви-
вать способность префронтальной коры переоценивать си-
туации и подавлять избыточную активность миндалевидно-
го тела через рациональный анализ. Практики осознанно-
сти и медитации также показывают способность изменять
реактивность миндалевидного тела, усиливая способность



 
 
 

наблюдать эмоциональные реакции без автоматического во-
влечения в них.

Миндалевидное тело остаётся одной из наиболее интен-
сивно изучаемых структур мозга в современной нейробиоло-
гии эмоций. Каждый год приносит новые открытия о слож-
ности её организации, разнообразии типов нейронов и их
специфических функциях, тонких механизмах обучения и
памяти страха. Становится всё более очевидным, что мин-
далевидное тело выполняет не только функцию детектора
угроз, но и участвует в обработке положительных эмоций,
социальной информации и принятии решений в условиях
неопределённости. Тем не менее, её центральная роль в
запуске реакции страха и формировании тревоги остаётся
фундаментальной для понимания того, как мозг обрабаты-
вает информацию об угрозе и организует защитное поведе-
ние. Знание о работе миндалевидного тела позволяет уви-
деть страх и тревогу не как проявление слабости или ир-
рациональности, но как результат работы древней биологи-
ческой системы, которая, несмотря на свою эволюционную
мудрость, в современных условиях может приводить к избы-
точным и дезадаптивным реакциям, требующим осознанной
коррекции через вовлечение высших когнитивных функций
и целенаправленное переобучение нейронных цепей.



 
 
 

 
Глава 3. Префронтальная

кора: когда разум пытается
управлять страхом

 
Миндалевидное тело запускает страх молниеносно, акти-

вируя каскад телесных реакций прежде, чем человек успе-
вает осознать, что именно произошло. Однако в мозге су-
ществует структура, которая способна оценить реальность
угрозы, взвесить контекст ситуации и затормозить избыточ-
ную тревожную реакцию. Эта структура называется пре-
фронтальной корой, и она представляет собой наиболее эво-
люционно молодую и сложно организованную часть чело-
веческого мозга. Префронтальная кора располагается в пе-
редних отделах лобных долей, непосредственно за лбом, и
отвечает за высшие когнитивные функции: планирование,
принятие решений, контроль импульсов, рабочую память и
регуляцию эмоций. Когда миндалевидное тело кричит об
опасности, префронтальная кора пытается трезво оценить,
насколько эта опасность реальна, стоит ли паниковать или
можно успокоиться. Эта способность мозга к рациональному
контролю над эмоциями составляет основу того, что мы на-
зываем эмоциональной регуляцией, и именно благодаря пре-
фронтальной коре человек способен не поддаваться каждо-
му импульсу страха, а действовать обдуманно даже в стрес-



 
 
 

совых ситуациях.
Анатомически префронтальная кора человека занимает

примерно треть всей коры больших полушарий, что значи-
тельно больше, чем у любого другого вида приматов. Эта об-
ласть мозга достигает полной зрелости позже всех остальных
структур, процесс её миелинизации и формирования синап-
тических связей продолжается до двадцати пяти лет и даже
дольше. Именно поэтому подростки и молодые люди часто
демонстрируют меньший контроль над импульсами и эмо-
циями: их префронтальная кора ещё недостаточно разви-
та, чтобы эффективно сдерживать активность миндалевид-
ного тела и других лимбических структур. Внутри префрон-
тальной коры выделяют несколько функционально различ-
ных зон, но для понимания регуляции страха и тревоги осо-
бенно важны две области: дорсолатеральная префронталь-
ная кора и вентромедиальная префронтальная кора. Дорсо-
латеральная область отвечает за рабочую память, планирова-
ние и когнитивный контроль, она помогает удерживать в фо-
кусе внимания информацию о контексте ситуации и альтер-
нативных вариантах реагирования. Вентромедиальная пре-
фронтальная кора имеет прямые связи с миндалевидным те-
лом и играет ключевую роль в подавлении избыточных эмо-
циональных реакций, в процессе, который называется эмо-
циональным тормозением.

Связь между префронтальной корой и миндалевидным
телом можно представить как диалог между двумя система-



 
 
 

ми мозга, каждая из которых имеет свою логику и свои при-
оритеты. Миндалевидное тело работает быстро, автоматиче-
ски и опирается на эволюционно древние программы выжи-
вания: лучше перестраховаться и отреагировать на ложную
тревогу, чем пропустить реальную угрозу. Префронтальная
кора работает медленнее, требует больше энергии и времени
для анализа, но способна учитывать сложный контекст, со-
циальные нормы, долгосрочные последствия и вероятность
событий. Когда человек видит змею на тропинке, миндале-
видное тело мгновенно запускает реакцию страха: сердце ко-
лотится, мышцы напрягаются, готовые к прыжку. В следую-
щее мгновение префронтальная кора получает более деталь-
ную визуальную информацию и распознаёт, что это всего
лишь изогнутая палка. Вентромедиальная префронтальная
кора посылает тормозящие сигналы в миндалевидное тело,
активность которого снижается, и телесные симптомы стра-
ха постепенно затухают. Сердцебиение замедляется, дыха-
ние выравнивается, человек осознаёт ложную тревогу и про-
должает путь.

Механизм этого торможения основан на прямых нейрон-
ных путях, связывающих вентромедиальную префронталь-
ную кору с миндалевидным телом. Нейроны префронталь-
ной коры используют преимущественно глутамат в каче-
стве нейромедиатора, но их проекции активируют специаль-
ные тормозные интернейроны в миндалевидном теле, ко-
торые работают на основе гамма-аминомасляной кислоты,



 
 
 

или ГАМК. ГАМК является главным тормозным нейроме-
диатором центральной нервной системы, и когда ГАМКерги-
ческие нейроны активируются, они подавляют возбуждение
основных нейронов миндалевидного тела, ответственных за
запуск реакции страха. Таким образом, префронтальная ко-
ра не напрямую отключает миндалевидное тело, а запуска-
ет внутри него собственную тормозную систему. Этот про-
цесс требует времени, обычно несколько сотен миллисекунд,
и зависит от множества факторов: насколько сильна была
первоначальная активация миндалевидного тела, насколько
развиты связи между префронтальной корой и лимбической
системой, насколько человек находится в состоянии стресса
или усталости.



 
 
 

 
Когда префронтальная

кора не справляется
 

Способность префронтальной коры регулировать эмоции
ограничена и зависит от ресурсов мозга. В условиях силь-
ного стресса, усталости, недосыпа или длительной тревоги
эффективность префронтальной коры снижается, и минда-
левидное тело начинает доминировать в управлении поведе-
нием. Этот феномен хорошо изучен в нейробиологии и объ-
ясняет, почему в моменты острого стресса даже самые ра-
циональные и уравновешенные люди могут терять контроль
над эмоциями, совершать импульсивные поступки или впа-
дать в панику. Префронтальная кора является энергетиче-
ски затратной структурой, её нейроны потребляют большое
количество глюкозы и кислорода, и для её нормальной ра-
боты необходим стабильный приток этих ресурсов. Когда
организм находится в состоянии стресса, активируется сим-
патическая нервная система и выделяются гормоны стрес-
са, прежде всего кортизол и адреналин. Эти гормоны пере-
направляют ресурсы организма на обеспечение немедленно-
го выживания: усиливается кровоснабжение мышц, сердца
и миндалевидного тела, но снижается приток крови к пре-
фронтальной коре.

Кортизол, главный гормон хронического стресса, оказы-
вает особенно сильное влияние на префронтальную кору. В



 
 
 

краткосрочной перспективе умеренное повышение уровня
кортизола может даже улучшать когнитивные функции, по-
вышая бдительность и фокусировку внимания. Однако при
длительном или чрезмерном повышении кортизола его эф-
фекты становятся разрушительными. Кортизол связывает-
ся с глюкокортикоидными рецепторами, которых особенно
много в гиппокампе и префронтальной коре, и запускает
каскад внутриклеточных процессов, приводящих к ремоде-
лированию дендритных шипиков, уменьшению плотности
синаптических контактов и даже к атрофии нейронов. Ис-
следования на животных и данные нейровизуализации у лю-
дей показывают, что хронический стресс приводит к умень-
шению объёма префронтальной коры, снижению её актив-
ности и ослаблению связей с миндалевидным телом. Парал-
лельно с этим миндалевидное тело, напротив, становится ги-
перактивным, увеличивается количество и длина дендрит-
ных отростков её нейронов, усиливается их реактивность на
потенциальные угрозы. Возникает дисбаланс: тормозная си-
стема ослабевает, а система тревоги усиливается, что создаёт
замкнутый круг, в котором тревога порождает стресс, стресс
ослабляет префронтальную кору, а ослабленная префрон-
тальная кора уже не способна эффективно регулировать тре-
вогу.

Этот механизм объясняет, почему люди, страдающие от
хронической тревоги или находящиеся в длительной стрес-
совой ситуации, часто отмечают, что их способность мыс-



 
 
 

лить рационально и контролировать эмоции значительно
снижается. Они знают, что их страхи иррациональны, по-
нимают, что вероятность катастрофы мала, но логическое
понимание не помогает успокоиться. Префронтальная ко-
ра пытается анализировать ситуацию, но её сигналы слиш-
ком слабы, чтобы преодолеть мощную активацию миндале-
видного тела. В таких состояниях человек может испыты-
вать явление, известное как когнитивная ригидность: мыш-
ление становится негибким, сужается фокус внимания, че-
ловек зацикливается на негативных мыслях и сценариях, те-
ряет способность видеть альтернативные интерпретации со-
бытий. Это происходит потому, что дорсолатеральная пре-
фронтальная кора, отвечающая за рабочую память и ко-
гнитивную гибкость, также страдает от хронического стрес-
са. Рабочая память, способность удерживать и манипулиро-
вать информацией в сознании, критически важна для оцен-
ки угроз и планирования ответных действий. Когда рабочая
память перегружена или её ресурсы истощены, человек не
может эффективно обрабатывать информацию, взвешивать
варианты и принимать обдуманные решения.

Недосыпание представляет собой ещё один мощный фак-
тор, подрывающий работу префронтальной коры. Исследо-
вания с использованием функциональной магнитно-резо-
нансной томографии показывают, что даже одна ночь недо-
сыпа приводит к значительному снижению активности пре-
фронтальной коры и одновременному усилению реактив-



 
 
 

ности миндалевидного тела. Участники экспериментов, ли-
шённые сна, демонстрируют более сильные эмоциональные
реакции на негативные стимулы, меньший контроль над
импульсами и сниженную способность к регуляции эмо-
ций. Связь между префронтальной корой и миндалевидным
телом ослабевает, что делает эмоциональные реакции бо-
лее интенсивными и менее контролируемыми. Хроническое
недосыпание, характерное для современного образа жизни,
создаёт постоянный дефицит ресурсов префронтальной ко-
ры и способствует развитию тревожных расстройств. Сон
необходим не только для физического восстановления, но и
для консолидации памяти, очистки мозга от метаболических
продуктов и восстановления нейрональных сетей. Во вре-
мя глубокого сна происходит восстановление синаптических
связей в префронтальной коре, что позволяет ей на следую-
щий день эффективно выполнять свои регуляторные функ-
ции.



 
 
 

 
Переоценка угрозы и

когнитивный контроль
 

Одна из ключевых функций префронтальной коры в кон-
тексте управления страхом заключается в способности к ко-
гнитивной переоценке ситуации. Когнитивная переоценка
представляет собой процесс изменения интерпретации со-
бытия таким образом, чтобы изменить его эмоциональное
значение. Когда миндалевидное тело реагирует на стимул
как на угрозу, префронтальная кора может пересмотреть
эту интерпретацию, учитывая более широкий контекст, про-
шлый опыт, вероятность реального вреда и доступные ре-
сурсы для совладания с ситуацией. Этот процесс лежит в ос-
нове многих психотерапевтических подходов, особенно ко-
гнитивно-поведенческой терапии, которая учит людей рас-
познавать автоматические негативные мысли и заменять их
более реалистичными и адаптивными интерпретациями.

Нейробиологические исследования показывают, что спо-
собность к когнитивной переоценке коррелирует с активно-
стью дорсолатеральной и вентромедиальной префронталь-
ной коры и с силой их связей с миндалевидным телом. Люди,
которые успешно используют стратегии переоценки, демон-
стрируют повышенную активность префронтальной коры и
сниженную активность миндалевидного тела в ответ на нега-
тивные стимулы. Более того, тренировка навыков переоцен-



 
 
 

ки приводит к структурным изменениям в мозге: увеличи-
вается плотность серого вещества в префронтальной коре,
усиливаются связи между префронтальной корой и лимби-
ческими структурами. Это означает, что способность к эмо-
циональной регуляции не является фиксированной характе-
ристикой, а может развиваться и усиливаться через практи-
ку.

Процесс переоценки требует нескольких когнитивных
шагов. Сначала человек должен осознать, что испытывает
эмоциональную реакцию и распознать её как страх или тре-
вогу. Затем необходимо идентифицировать автоматическую
мысль или интерпретацию, которая вызвала эту эмоцию. По-
сле этого префронтальная кора анализирует эту интерпрета-
цию, ищет доказательства за и против, рассматривает аль-
тернативные объяснения и оценивает реальную вероятность
негативного исхода. Наконец, формируется новая, более реа-
листичная интерпретация, которая снижает эмоциональную
интенсивность реакции. Например, человек, испытывающий
тревогу перед публичным выступлением, может автомати-
чески думать: "Я провалюсь, все будут смеяться надо мной,
это будет катастрофа". Префронтальная кора может пере-
оценить эту мысль: "Я хорошо подготовился, у меня есть
опыт, даже если я допущу ошибку, это не конец света, боль-
шинство людей в аудитории настроены доброжелательно".
Такая переоценка не устраняет тревогу полностью, но делает
её более управляемой и менее парализующей.



 
 
 

Важно понимать, что переоценка работает не всегда и не
для всех ситуаций одинаково эффективно. Когда уровень
тревоги очень высок, когда миндалевидное тело сильно ак-
тивировано, префронтальной коре может не хватить ресур-
сов, чтобы провести сложный когнитивный анализ. В таких
случаях сначала необходимо снизить физиологическое воз-
буждение через дыхательные техники, физическую актив-
ность или другие методы регуляции, и только потом пере-
ходить к когнитивной работе. Кроме того, эффективность
переоценки зависит от индивидуальных особенностей: неко-
торые люди от природы обладают более развитой префрон-
тальной корой и лучшими навыками эмоциональной регу-
ляции, другим требуется больше времени и усилий для раз-
вития этих способностей. Генетические факторы, ранний
опыт, особенности воспитания и культурный контекст влия-
ют на то, насколько легко человек может использовать стра-
тегии переоценки.



 
 
 

 
Внимание и концентрация
как инструменты контроля

 
Ещё один механизм, через который префронтальная кора

регулирует эмоции, связан с контролем внимания. Внима-
ние можно рассматривать как прожектор, который освеща-
ет определённые аспекты реальности, делая их более замет-
ными и значимыми, в то время как остальное остаётся в те-
ни. То, на чём мы фокусируем внимание, определяет содер-
жание нашего сознательного опыта и влияет на эмоциональ-
ное состояние. Если человек, склонный к тревоге, постоян-
но направляет внимание на потенциальные угрозы, неприят-
ные ощущения в теле или негативные мысли, миндалевид-
ное тело получает непрерывный поток сигналов об опасно-
сти, что поддерживает и усиливает тревогу. Префронталь-
ная кора способна произвольно управлять вниманием, пере-
направляя его с угрожающих стимулов на нейтральные или
позитивные аспекты ситуации, что снижает активность мин-
далевидного тела.

Дорсолатеральная префронтальная кора играет централь-
ную роль в произвольном контроле внимания. Она поддер-
живает способность удерживать фокус на выбранном объ-
екте, игнорировать отвлекающие стимулы и переключаться
между задачами. Когда эта область работает эффективно,
человек может осознанно отвлечься от тревожных мыслей



 
 
 

и сосредоточиться на текущей деятельности. Однако трево-
га сама по себе нарушает работу системы внимания. Иссле-
дования показывают, что люди с высоким уровнем тревож-
ности демонстрируют феномен, называемый предвзятостью
внимания к угрозе: их внимание автоматически притягива-
ется к потенциально опасным или негативным стимулам, и
им труднее отвлечься от них. Эта предвзятость формирует-
ся на уровне взаимодействия миндалевидного тела с систе-
мами внимания в теменной и префронтальной коре. Минда-
левидное тело, обнаружив потенциальную угрозу, посылает
сигналы в теменную кору, которая управляет ориентацией
внимания в пространстве, заставляя человека фиксировать-
ся на источнике опасности.

Тренировка внимания через практики осознанности и ме-
дитации показывает способность изменять эти паттерны.
Осознанность представляет собой состояние направленного,
неосуждающего внимания к текущему моменту. Во время
медитации человек учится замечать, когда внимание отвле-
кается на мысли, эмоции или телесные ощущения, и мяг-
ко возвращать его к выбранному объекту фокуса, например,
к дыханию. Этот процесс многократного перенаправления
внимания укрепляет нейронные сети префронтальной ко-
ры, отвечающие за контроль внимания. Нейровизуализаци-
онные исследования медитирующих показывают увеличение
толщины коры в дорсолатеральной префронтальной области
и передней поясной коре, структуре, которая участвует в мо-



 
 
 

ниторинге конфликтов и ошибок. Одновременно снижается
реактивность миндалевидного тела, ослабевает предвзятость
внимания к угрозе, улучшается способность к эмоциональ-
ной регуляции.

Важно отметить, что контроль внимания требует уси-
лий и ресурсов префронтальной коры. В состоянии устало-
сти, стресса или когнитивной перегрузки способность про-
извольно управлять вниманием снижается, и внимание на-
чинает блуждать, часто возвращаясь к источникам трево-
ги. Это объясняет, почему вечером, когда человек устал,
тревожные мысли могут становиться особенно навязчивы-
ми: префронтальная кора истощена, её тормозящие функ-
ции ослаблены, и миндалевидное тело получает больше сво-
боды в управлении потоком сознания. Регулярный отдых,
достаточный сон и практики восстановления когнитивных
ресурсов критически важны для поддержания способности
к контролю внимания и эмоциональной регуляции.



 
 
 

 
Пределы рационального контроля

 
Несмотря на все возможности префронтальной коры, су-

ществуют ситуации, когда рациональный контроль над стра-
хом оказывается невозможным или крайне затруднитель-
ным. Это происходит в случаях экстремального стресса,
травматических событий или при определённых психиче-
ских расстройствах, когда баланс между префронтальной
корой и миндалевидным телом нарушается настолько силь-
но, что попытки рационального анализа не приводят к сни-
жению тревоги. В таких ситуациях логика действительно
оказывается бессильной перед эмоцией, и это не проявление
слабости характера, а результат объективных нейробиологи-
ческих ограничений.

При посттравматическом стрессовом расстройстве, на-
пример, миндалевидное тело находится в состоянии посто-
янной гиперактивации, реагируя на широкий спектр стиму-
лов, ассоциированных с травмой. Одновременно префрон-
тальная кора демонстрирует сниженную активность и ослаб-
ленные связи с лимбическими структурами. Человек может
интеллектуально понимать, что опасность миновала, что те-
кущая ситуация безопасна, но это понимание не транслиру-
ется в снижение физиологической реакции страха. Тело про-
должает реагировать так, будто угроза присутствует здесь и
сейчас. Это происходит потому, что травматический опыт



 
 
 

создаёт особенно прочные следы памяти в миндалевидном
теле, которые активируются автоматически и не требуют со-
знательной обработки. Префронтальная кора просто не по-
лучает достаточно времени или ресурсов, чтобы вмешаться
в этот процесс до того, как тело уже запустит полномасштаб-
ную реакцию страха.

При панических атаках наблюдается внезапная и ин-
тенсивная активация миндалевидного тела и связанных с
ней структур ствола мозга, которые управляют вегетатив-
ными функциями. Сердцебиение резко учащается, дыхание
становится поверхностным и частым, возникает ощущение
нехватки воздуха, головокружение, дереализация. Префрон-
тальная кора пытается интерпретировать эти ощущения, но
в условиях паники часто приходит к катастрофическим вы-
водам: "У меня сердечный приступ", "Я задыхаюсь", "Я схо-
жу с ума". Эти мысли ещё больше усиливают активацию
миндалевидного тела, создавая порочный круг. Рациональ-
ное знание о том, что паническая атака не опасна для жизни,
не помогает в момент приступа, потому что префронтальная
кора не способна пробиться через шквал телесных сигналов
и остановить каскад автоматических реакций. Только после
того, как приступ достигает пика и физиологическая акти-
вация начинает естественным образом снижаться, префрон-
тальная кора постепенно восстанавливает контроль, и чело-
век начинает успокаиваться.

Генерализованное тревожное расстройство характеризу-



 
 
 

ется хронической гиперактивностью префронтальной коры,
но не в продуктивном смысле регуляции эмоций, а в виде
непрерывного руминативного мышления, постоянного ана-
лиза потенциальных угроз и катастрофических сценариев.
Префронтальная кора словно застревает в режиме поиска
опасностей, постоянно генерируя тревожные мысли, кото-
рые, в свою очередь, поддерживают активность миндалевид-
ного тела. В этом случае проблема заключается не в недо-
статке рациональной обработки, а в её дисфункциональном
характере: мышление становится негибким, застревает на
негативных темах, теряет способность к эффективной пере-
оценке. Попытки контролировать тревогу через ещё боль-
ший рациональный анализ часто приводят к обратному эф-
фекту, усиливая руминацию и истощая ресурсы префрон-
тальной коры.

Эти примеры показывают, что эффективная регуляция
эмоций требует не просто активности префронтальной коры,
но её гибкой и адаптивной работы в координации с други-
ми системами мозга. Когда эта координация нарушена, од-
ной силы воли или логического анализа оказывается недо-
статочно. Восстановление баланса между префронтальной
корой и миндалевидным телом требует комплексного подхо-
да, включающего как психотерапевтические методы, направ-
ленные на переобучение нейронных цепей, так и, в некото-
рых случаях, фармакологическую поддержку, которая может
временно усилить тормозные процессы или снизить гипер-



 
 
 

активность миндалевидного тела.
Понимание роли префронтальной коры в регуляции стра-

ха и тревоги открывает путь к более эффективным стратеги-
ям совладания с этими эмоциями. Знание о том, что способ-
ность к рациональному контролю зависит от состояния моз-
га, уровня стресса, качества сна и доступных когнитивных
ресурсов, помогает людям относиться к своим трудностям с
эмоциональной регуляцией не как к личной неудаче, но как к
закономерному результату работы нейробиологических си-
стем в определённых условиях. Это знание также подчёр-
кивает важность заботы о состоянии префронтальной коры:
достаточный сон, управление стрессом, регулярные практи-
ки осознанности, физическая активность и социальная под-
держка создают условия, при которых префронтальная кора
может эффективно выполнять свои регуляторные функции.
Одновременно становится понятно, почему в моменты силь-
ного стресса или усталости попытки заставить себя мыслить
рационально могут не работать: мозгу в этот момент нужны
не дополнительные когнитивные усилия, а восстановление и
снижение общей нагрузки на префронтальную кору. Баланс
между активностью префронтальной коры и миндалевидно-
го тела представляет собой динамический процесс, который
постоянно меняется в зависимости от внутренних и внеш-
них условий, и искусство эмоциональной регуляции заклю-
чается в способности распознавать эти изменения и адапти-
ровать стратегии совладания к текущему состоянию мозга и



 
 
 

организма.



 
 
 

 
Глава 4. Гормоны стресса:

кортизол и адреналин в действии
 

Когда префронтальная кора теряет способность удержи-
вать миндалевидное тело под контролем, в игру вступают хи-
мические посредники, которые превращают мозговой сиг-
нал тревоги в телесную реакцию. Адреналин и кортизол
представляют собой два ключевых гормона стресса, каждый
из которых выполняет свою уникальную роль в подготовке
организма к встрече с угрозой. Эти молекулы не просто цир-
кулируют в крови, они перестраивают работу практически
всех систем организма, меняют восприятие времени, вли-
яют на память, мышление и способность принимать реше-
ния. Понимание того, как именно работают эти гормоны,
позволяет увидеть тревогу не как абстрактное психологиче-
ское состояние, но как конкретную биохимическую реакцию
с четко прослеживаемыми причинами и последствиями.

Адреналин, который также называют эпинефрином, дей-
ствует как химический эквивалент пожарной тревоги в орга-
низме. Он вырабатывается мозговым веществом надпочеч-
ников, небольших желез, расположенных над почками, и на-
чинает поступать в кровоток буквально через секунды после
того, как миндалевидное тело распознает угрозу. Симпати-
ческая нервная система посылает прямой сигнал к надпочеч-



 
 
 

никам по специальным нервным волокнам, и клетки мозго-
вого вещества мгновенно высвобождают запасы адреналина.
Эта скорость критически важна: в ситуации реальной опас-
ности промедление даже на несколько секунд может стоить
жизни, поэтому эволюция создала систему, которая работа-
ет почти мгновенно.

Попадая в кровоток, адреналин связывается с рецепто-
рами на поверхности клеток по всему телу, запуская кас-
кад изменений, которые мы ощущаем как прилив энергии
и готовности к действию. Сердце начинает биться быстрее
и сильнее, потому что адреналин стимулирует бета-адрено-
рецепторы в сердечной мышце, увеличивая частоту и силу
сокращений. Это обеспечивает усиленный приток крови к
мышцам, которым может понадобиться энергия для бегства
или борьбы. Одновременно сосуды в коже и органах пище-
варения сужаются, перенаправляя кровь туда, где она нуж-
нее всего в момент опасности: в скелетные мышцы, сердце и
мозг. Именно поэтому в моменты сильного страха люди ча-
сто бледнеют, кожа становится холодной, а руки и ноги мо-
гут неметь.

Дыхание под влиянием адреналина становится более ча-
стым и глубоким. Бронхи расширяются, позволяя больше-
му объему воздуха проходить через легкие, что увеличива-
ет поступление кислорода в кровь. Это объясняет ощуще-
ние нехватки воздуха или гипервентиляции, которое многие
люди испытывают во время панических атак: организм гото-



 
 
 

вится к интенсивной физической нагрузке, даже если реаль-
ной угрозы нет. Зрачки расширяются под действием адрена-
лина, улучшая периферическое зрение и способность заме-
чать движение, что имело огромное значение для выжива-
ния наших предков, которым нужно было видеть хищника в
сумерках или заметить приближающегося противника.

Адреналин также влияет на обмен веществ, стимулируя
расщепление гликогена в печени и высвобождение глюкозы
в кровь. Уровень сахара в крови резко повышается, обес-
печивая мышцы и мозг быстродоступным источником энер-
гии. Одновременно усиливается расщепление жировых за-
пасов, высвобождая дополнительное топливо для длитель-
ной активности. Пищеварение замедляется или останавли-
вается, потому что в момент угрозы переваривание пищи
становится второстепенной задачей. Кровь отливает от же-
лудка и кишечника, что может вызывать ощущение тошноты
или дискомфорта в животе, знакомое многим людям в мо-
менты сильного волнения.

Действие адреналина распространяется и на мозг, хотя
сам гормон плохо проникает через гематоэнцефалический
барьер. Вместо этого он действует опосредованно, через ак-
тивацию блуждающего нерва и других путей, которые пере-
дают информацию о состоянии тела в центральную нервную
систему. Мозг получает сигналы о том, что организм нахо-
дится в состоянии мобилизации, и это влияет на работу ко-
гнитивных процессов. Внимание становится более сфокуси-



 
 
 

рованным, но одновременно более узким: человек лучше за-
мечает потенциальные угрозы, но хуже воспринимает ней-
тральную информацию. Память о событиях, произошедших
под влиянием адреналина, часто становится особенно яркой
и стойкой, потому что эмоциональное возбуждение усилива-
ет консолидацию воспоминаний в гиппокампе.

Однако действие адреналина кратковременно. Период его
полураспада в крови составляет всего несколько минут, по-
тому что специальные ферменты быстро расщепляют этот
гормон. Это биологически целесообразно: состояние макси-
мальной мобилизации энергетически затратно и не может
поддерживаться долго. Если угроза была ложной или кратко-
временной, уровень адреналина быстро падает, и организм
возвращается к нормальному состоянию. Сердцебиение за-
медляется, дыхание выравнивается, напряжение в мышцах
спадает. Человек может ощущать усталость или дрожь, ко-
гда адреналин уходит из крови, это естественная реакция на
интенсивную физиологическую активацию.



 
 
 

 
Кортизол и система долговременной

адаптации к стрессу
 

В то время как адреналин обеспечивает немедленную ре-
акцию на угрозу, кортизол представляет собой гормон более
медленного действия, который поддерживает организм в со-
стоянии готовности к продолжительному стрессу. Если ад-
реналин можно сравнить со спринтерским рывком, то корти-
зол обеспечивает марафонский забег. Этот гормон выраба-
тывается корковым слоем надпочечников и начинает посту-
пать в кровь через несколько минут после активации стрес-
совой реакции. Его выработка регулируется сложной си-
стемой, которая называется гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой осью, и именно эта система определяет, как
долго и насколько интенсивно организм будет реагировать
на стрессор.

Процесс начинается в гипоталамусе, древней структуре
мозга, которая координирует работу нервной и эндокринной
систем. Когда миндалевидное тело сигнализирует об угро-
зе, гипоталамус выделяет кортикотропин-рилизинг-гормон,
который по специальной системе кровеносных сосудов до-
стигает гипофиза, небольшой железы в основании мозга. В
ответ на этот сигнал передняя доля гипофиза выбрасыва-
ет в кровоток адренокортикотропный гормон, который пу-
тешествует по кровеносной системе к надпочечникам. Там



 
 
 

он стимулирует клетки коркового слоя производить и высво-
бождать кортизол. Весь этот каскад занимает от нескольких
минут до получаса, что кажется медленным по сравнению с
мгновенным выбросом адреналина, но эта задержка имеет
биологический смысл.

Кортизол выполняет множество функций, которые помо-
гают организму справляться с продолжительным стрессом.
Одна из главных его задач заключается в поддержании вы-
сокого уровня глюкозы в крови. Если адреналин быстро мо-
билизует запасы гликогена, то кортизол обеспечивает долго-
срочное производство глюкозы через процесс, который на-
зывается глюконеогенезом. Под действием кортизола печень
начинает синтезировать глюкозу из аминокислот и других
неуглеводных источников, обеспечивая мозг и мышцы по-
стоянным притоком энергии даже когда быстродоступные
запасы истощены. Это особенно важно в ситуациях, когда
стресс длится часами или днями, и организму нужно под-
держивать повышенную активность без возможности полно-
ценно поесть или отдохнуть.

Для поддержания этого процесса кортизол стимулирует
расщепление белков в мышцах, высвобождая аминокисло-
ты, которые затем могут быть использованы для производ-
ства глюкозы. Он также усиливает расщепление жиров, пре-
вращая жировую ткань в источник энергии. В краткосроч-
ной перспективе эти изменения полезны, они обеспечива-
ют организм топливом для преодоления трудностей. Однако



 
 
 

при хроническом стрессе постоянно повышенный уровень
кортизола приводит к разрушительным последствиям: мы-
шечная масса уменьшается, жир перераспределяется и на-
капливается преимущественно в области живота, кости ста-
новятся более хрупкими, потому что кортизол подавляет ак-
тивность клеток, которые строят костную ткань.

Кортизол оказывает мощное влияние на иммунную систе-
му. В нормальных условиях он действует как противовос-
палительный агент, подавляя избыточную активность им-
мунных клеток и предотвращая чрезмерное воспаление. Эта
функция критически важна, потому что неконтролируемое
воспаление может повредить собственные ткани организма.
Именно поэтому синтетические аналоги кортизола исполь-
зуются в медицине для лечения аутоиммунных заболеваний
и аллергических реакций. Однако при хроническом стрессе
постоянно высокий уровень кортизола подавляет иммунную
систему слишком сильно, делая организм более уязвимым
к инфекциям. Люди, находящиеся в состоянии длительного
стресса, чаще болеют простудными заболеваниями, медлен-
нее восстанавливаются после травм, хуже реагируют на вак-
цинацию.

Воздействие кортизола на мозг особенно интересно и
сложно. В гиппокампе, структуре, критически важной для
формирования новых воспоминаний и обучения, находит-
ся высокая концентрация рецепторов к кортизолу. В уме-
ренных количествах кортизол помогает консолидировать па-



 
 
 

мять о стрессовых событиях, что эволюционно имеет смысл:
важно помнить ситуации, которые были опасными, чтобы
избегать их в будущем. Однако хронически повышенный
уровень кортизола оказывает токсическое действие на ней-
роны гиппокампа. Длительное воздействие высоких концен-
траций этого гормона приводит к уменьшению количества
дендритных шипиков, структур, через которые нейроны по-
лучают сигналы от других клеток. Со временем это может
приводить к атрофии гиппокампа, уменьшению его объема,
что обнаруживается при магнитно-резонансной томографии
у людей с посттравматическим стрессовым расстройством
или длительной депрессией.

Префронтальная кора, о регуляторных функциях которой
мы говорили в предыдущей главе, также страдает от хрони-
чески повышенного кортизола. Этот гормон нарушает рабо-
ту нейронных сетей в префронтальной коре, ослабляя связи
между нейронами и снижая эффективность передачи сигна-
лов. Практически это проявляется в том, что людям стано-
вится труднее концентрироваться, планировать, принимать
взвешенные решения. Рабочая память, способность удержи-
вать информацию в уме и манипулировать ею, ухудшается.
Способность к когнитивной гибкости, переключению между
задачами и поиску новых решений, снижается. Человек на-
чинает мыслить более ригидно, застревает на одних и тех же
мыслях, испытывает трудности с адаптацией к меняющимся
обстоятельствам.



 
 
 

Интересно, что кортизол одновременно усиливает актив-
ность миндалевидного тела. Он делает эту структуру более
чувствительной к потенциальным угрозам, снижая порог ак-
тивации. В результате создается порочный круг: высокий
уровень кортизола ослабляет префронтальную кору, кото-
рая должна контролировать миндалевидное тело, и одновре-
менно усиливает саму миндалину, делая её более реактив-
ной. Баланс между этими структурами смещается в сторону
тревоги и страха. Человек начинает воспринимать нейтраль-
ные ситуации как угрожающие, чаще испытывает тревогу без
очевидных причин, труднее успокаивается после стрессовых
событий.



 
 
 

 
Взаимодействие адреналина

и кортизола в развитии
стрессовой реакции

 
Адреналин и кортизол работают не изолированно, но как

части единой системы, которая развертывается во времени.
Когда человек сталкивается с угрозой, первым реагирует ад-
реналин, обеспечивая немедленную мобилизацию ресурсов.
Сердце бьется быстрее, мышцы напрягаются, внимание фо-
кусируется на источнике опасности. Если угроза оказывает-
ся кратковременной, выброс адреналина быстро прекраща-
ется, и организм возвращается к нормальному состоянию
без активации более медленной кортизоловой системы. Од-
нако если стрессор сохраняется или если мозг оценивает си-
туацию как требующую длительной готовности, запускается
выработка кортизола.

Кортизол поддерживает и продлевает многие эффекты ад-
реналина, но делает это более устойчивым и долговремен-
ным способом. Он поддерживает высокий уровень глюко-
зы в крови, обеспечивает продолжающуюся мобилизацию
энергетических ресурсов, помогает организму справляться
с продолжительным напряжением. В определенном смысле
кортизол готовит организм к тому, что стресс может длить-
ся долго, и нужно перестроить метаболизм таким образом,



 
 
 

чтобы выдержать марафон, а не спринт. Эта система работа-
ла превосходно в условиях, для которых она эволюциониро-
вала: периоды голода, длительные миграции, затяжные кон-
фликты с соседними группами, болезни.

Проблема современного человека заключается в том, что
стрессоры, с которыми мы сталкиваемся сегодня, часто не
требуют ни физического бегства, ни борьбы, но психологи-
чески воспринимаются мозгом как серьезные угрозы. Хро-
нические рабочие перегрузки, финансовые трудности, кон-
фликты в отношениях, постоянная информационная пере-
грузка активируют те же самые биологические системы, ко-
торые предназначались для спасения от хищников. Гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковая ось запускается снова
и снова, уровень кортизола остается повышенным неделя-
ми и месяцами. Организм находится в состоянии постоян-
ной мобилизации, которое никогда не разрешается физиче-
ским действием и не завершается периодом восстановления.

При хроническом стрессе нормальная система обратной
связи, которая должна отключать выработку кортизола, на-
чинает давать сбои. В норме, когда уровень кортизола в кро-
ви достигает определенного порога, рецепторы в гипотала-
мусе и гипофизе фиксируют это и снижают выработку гор-
монов, запускающих каскад. Это называется негативной об-
ратной связью, механизм, который предотвращает избыточ-
ную активацию стрессовой системы. Однако при длительном
воздействии высоких уровней кортизола чувствительность



 
 
 

этих рецепторов снижается. Гипоталамус и гипофиз переста-
ют адекватно реагировать на сигналы о том, что кортизола в
крови уже достаточно, и продолжают стимулировать его вы-
работку. Система застревает в состоянии включенности.

Это состояние хронической гиперактивации гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой оси имеет множество
разрушительных последствий для здоровья. Сердечно-сосу-
дистая система страдает от постоянно повышенного артери-
ального давления и учащенного сердцебиения, что увели-
чивает риск гипертонии, атеросклероза, инфаркта и инсуль-
та. Постоянно высокий уровень глюкозы и измененная чув-
ствительность к инсулину повышают риск развития диабета
второго типа. Хроническое воспаление, которое развивает-
ся отчасти из-за нарушения регуляции иммунной системы,
связано с множеством заболеваний, от артрита до некоторых
форм рака.

Желудочно-кишечный тракт особенно чувствителен к
воздействию гормонов стресса. Кортизол изменяет состав
микробиома кишечника, снижая разнообразие полезных
бактерий и способствуя размножению патогенных микроор-
ганизмов. Он влияет на проницаемость кишечной стенки,
что может приводить к воспалительным процессам и нару-
шению пищеварения. Многие люди с хроническим стрессом
страдают от синдрома раздраженного кишечника, характе-
ризующегося болями в животе, вздутием, нарушениями сту-
ла. Эти симптомы имеют четкую биологическую основу в из-



 
 
 

менении работы желудочно-кишечного тракта под влияни-
ем гормонов стресса и нарушении связи между мозгом и ки-
шечником через блуждающий нерв.

Репродуктивная система также страдает от хронически
повышенного кортизола. У женщин длительный стресс мо-
жет приводить к нарушениям менструального цикла, сниже-
нию фертильности, усилению симптомов предменструаль-
ного синдрома. У мужчин хронический стресс снижает уро-
вень тестостерона, ухудшает качество спермы, может приво-
дить к эректильной дисфункции. Эти эффекты имеют эво-
люционный смысл: в условиях серьезной угрозы выживанию
репродуктивная функция становится второстепенной, и ор-
ганизм перенаправляет ресурсы на преодоление непосред-
ственной опасности. Однако в современных условиях, когда
стресс часто не связан с реальной угрозой жизни, такое по-
давление репродуктивной функции становится проблемой.



 
 
 

 
Индивидуальные

различия в реактивности
гормональных систем стресса

 
Не все люди реагируют на стресс одинаково, и эти разли-

чия во многом определяются индивидуальными особенно-
стями функционирования гормональных систем. Некоторые
люди демонстрируют высокую реактивность гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой оси: их уровень кортизола рез-
ко повышается даже в ответ на относительно слабые стрес-
соры и остается повышенным дольше. Другие показывают
более умеренную реакцию, их кортизоловый ответ быстрее
возвращается к базовому уровню после прекращения стрес-
са. Эти различия частично определяются генетикой: вариан-
ты определенных генов, кодирующих рецепторы к кортизо-
лу или ферменты, участвующие в его метаболизме, влияют
на чувствительность стрессовой системы.

Однако генетика объясняет лишь часть вариабельности.
Огромное значение имеет ранний жизненный опыт, особен-
но качество привязанности в младенчестве и раннем дет-
стве. Дети, которые растут в условиях безопасной привязан-
ности, с чуткими и отзывчивыми родителями, формируют
стрессовую систему, которая адекватно реагирует на угро-
зы, но не становится хронически гиперактивной. Их гипота-



 
 
 

ламо-гипофизарно-надпочечниковая ось учится включаться
в ответ на реальную опасность и выключаться, когда угро-
за миновала. Напротив, дети, пережившие пренебрежение,
насилие, хронический стресс в семье или частые разлуки с
близкими, часто развивают измененную реактивность стрес-
совых систем.

Эти изменения могут идти в двух направлениях. У неко-
торых детей, переживших ранний хронический стресс, раз-
вивается гиперактивная стрессовая система с повышенным
базовым уровнем кортизола и преувеличенной реакцией на
новые стрессоры. Такие люди во взрослом возрасте часто
страдают от тревожных расстройств, депрессии, имеют по-
вышенный риск сердечно-сосудистых заболеваний и метабо-
лических нарушений. У других детей после периода хрони-
ческого стресса развивается противоположная картина: их
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось становится
гипореактивной, базовый уровень кортизола снижается, ре-
акция на стресс притупляется. Это состояние, которое ино-
гда называют истощением надпочечников, хотя этот термин
не вполне точен с медицинской точки зрения, связано с хро-
нической усталостью, апатией, повышенной уязвимостью к
посттравматическому стрессовому расстройству.

Эпигенетические механизмы играют ключевую роль в
том, как ранний стресс изменяет работу гормональных си-
стем на долгие годы. Хронический стресс в детстве может
изменять метилирование ДНК в генах, кодирующих рецеп-



 
 
 

торы к глюкокортикоидам в гиппокампе и префронтальной
коре. Эти эпигенетические модификации изменяют уровень
экспрессии рецепторов, что влияет на чувствительность си-
стемы обратной связи. Если рецепторов становится меньше,
мозг хуже распознает высокий уровень кортизола в крови и
не отключает его выработку вовремя. Эти эпигенетические
изменения могут сохраняться на протяжении всей жизни и
даже передаваться следующему поколению через зародыше-
вые клетки, что объясняет феномен межпоколенческой пе-
редачи травмы.

Пол также влияет на функционирование гормональных
систем стресса. Женщины в среднем демонстрируют более
высокую реактивность гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой оси по сравнению с мужчинами, особенно в опре-
деленные фазы менструального цикла. Эстрогены модули-
руют чувствительность системы к стрессу, взаимодействуя с
рецепторами к кортизолу и влияя на активность ферментов,
участвующих в метаболизме гормонов стресса. Это может
частично объяснять более высокую распространенность тре-
вожных расстройств и депрессии среди женщин. Во время
беременности и в послеродовом периоде происходят драма-
тические изменения в работе стрессовых систем, что делает
этот период временем повышенной уязвимости к развитию
психических расстройств.

Возраст представляет собой еще один важный фактор. С
годами чувствительность рецепторов обратной связи в моз-



 
 
 

ге снижается, что делает пожилых людей более уязвимы-
ми к хроническому стрессу. Восстановление после стрессо-
вого события занимает больше времени, уровень кортизо-
ла дольше остается повышенным. Одновременно с этим на-
капливаются последствия многолетнего воздействия гормо-
нов стресса на организм: атрофия гиппокампа прогрессиру-
ет, когнитивные функции снижаются, риск нейродегенера-
тивных заболеваний возрастает. Это не означает, что старе-
ние неизбежно ведет к патологии, но подчеркивает важность
управления стрессом на протяжении всей жизни.



 
 
 

 
Пути восстановления и регуляции

гормональных систем стресса
 

Понимание биологических механизмов действия гормо-
нов стресса открывает возможности для целенаправленно-
го вмешательства и восстановления нормальной работы этих
систем. Первый и наиболее важный фактор, влияющий на
регуляцию кортизола и адреналина, это качество и продол-
жительность сна. Во время глубокого сна происходит вос-
становление чувствительности рецепторов обратной связи,
снижается базовый уровень кортизола, происходит консоли-
дация памяти и очистка мозга от метаболических отходов
через глимфатическую систему. Хроническое недосыпание
нарушает естественный суточный ритм выработки кортизо-
ла, который в норме должен быть высоким утром и низким
вечером. При недостатке сна этот ритм сглаживается, вечер-
ний уровень кортизола остается повышенным, что мешает
засыпанию и создает порочный круг.

Физическая активность оказывает сложное, но в целом
благоприятное воздействие на гормональные системы стрес-
са. Острая физическая нагрузка временно повышает уровень
кортизола и адреналина, это нормальная реакция на физио-
логический стресс. Однако регулярные умеренные физиче-
ские упражнения приводят к адаптации стрессовых систем:
базовый уровень кортизола снижается, реакция на психоло-



 
 
 

гические стрессоры становится менее выраженной, восста-
новление после стресса происходит быстрее. Физическая ак-
тивность также стимулирует выработку нейротрофического
фактора мозга, белка, который поддерживает рост и выжи-
вание нейронов в гиппокампе и может частично противо-
действовать разрушительному влиянию хронического стрес-
са на эту структуру.

Питание влияет на работу гормональных систем стресса
множеством способов. Диета с высоким содержанием рафи-
нированных углеводов и сахара вызывает резкие колебания
уровня глюкозы и инсулина в крови, что создает дополни-
тельную нагрузку на систему регуляции энергетического об-
мена и может усиливать реактивность к стрессу. Недостаток
определенных питательных веществ, таких как магний, ви-
тамины группы B, омега-3 жирные кислоты, влияет на син-
тез нейромедиаторов и работу нейронов, что косвенно ска-
зывается на способности мозга регулировать стрессовые ре-
акции. Кофеин стимулирует выработку адреналина и корти-
зола, и при чрезмерном потреблении может усиливать тре-
вогу и нарушать сон, особенно у людей с повышенной чув-
ствительностью.

Социальные связи и качество отношений оказывают мощ-
ное влияние на гормональные системы стресса. Поддержи-
вающие социальные взаимодействия, физический контакт,
чувство принадлежности к группе снижают реактивность ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси. Окситоцин,



 
 
 

гормон, который высвобождается во время позитивных со-
циальных взаимодействий, объятий, заботы о близких, моду-
лирует активность миндалевидного тела и снижает выработ-
ку кортизола. Напротив, социальная изоляция, одиночество,
конфликтные отношения хронически активируют стрессо-
вые системы. Исследования показывают, что люди в ста-
бильных поддерживающих отношениях демонстрируют бо-
лее низкий базовый уровень кортизола и лучше справляются
со стрессовыми ситуациями по сравнению с теми, кто живет
в одиночестве или в токсичных отношениях.

Практики осознанности, медитация и другие техники ре-
гуляции внимания влияют на работу гормональных систем
стресса через изменение активности префронтальной коры и
её связей с миндалевидным телом. Регулярная практика ме-
дитации осознанности приводит к снижению базового уров-
ня кортизола, уменьшению реактивности на стресс, улучше-
нию восстановления после стрессовых событий. Нейрови-
зуализационные исследования показывают, что длительная
практика медитации связана с увеличением плотности се-
рого вещества в префронтальной коре и гиппокампе, струк-
турах, которые страдают от хронического стресса. Эти из-
менения не происходят мгновенно, они требуют регулярной
практики на протяжении недель и месяцев, но эффект может
быть устойчивым и значительным.

Психотерапия, особенно когнитивно-поведенческая те-
рапия, показывает способность изменять работу гормо-



 
 
 

нальных систем стресса. Изменение паттернов мышления,
уменьшение катастрофизации и руминации, развитие бо-
лее адаптивных стратегий совладания со стрессом приво-
дит к измеримым изменениям в уровне кортизола и актив-
ности гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси. Это
подчеркивает двунаправленную связь между психологиче-
скими процессами и биологией: изменение мыслей и пове-
дения меняет химию мозга и тела, а изменение биологиче-
ских процессов влияет на психологическое состояние.

В некоторых случаях, когда дисрегуляция гормональных
систем стресса становится особенно выраженной и устойчи-
вой, может требоваться фармакологическое вмешательство.
Антидепрессанты из группы селективных ингибиторов об-
ратного захвата серотонина не только влияют на нейромеди-
аторные системы, но и постепенно нормализуют работу ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, восстанавли-
вая чувствительность механизмов обратной связи. Этот эф-
фект развивается медленно, в течение нескольких недель,
что соответствует времени, необходимому для структурных
изменений в мозге.

Осознание того, что тревога и стресс имеют конкретную
биохимическую основу в виде действия адреналина и кор-
тизола, помогает людям относиться к своим переживаниям
не как к признаку слабости или неспособности справляться
с жизнью, но как к закономерной биологической реакции,
которую можно понять и на которую можно влиять. Знание



 
 
 

о том, что хронически высокий уровень гормонов стресса
разрушителен для мозга и тела, подчеркивает важность не
игнорирования стресса, не попыток просто перетерпеть его,
но активных действий по восстановлению баланса. Забота
о сне, движении, питании, отношениях и психологическом
благополучии представляет собой не роскошь, но необходи-
мое условие для поддержания здоровья гормональных си-
стем, которые в свою очередь определяют наше физическое
и психическое состояние на протяжении всей жизни.



 
 
 

 
Глава 5. Хронический стресс: когда

система тревоги не выключается
 

Человеческая стрессовая система эволюционировала как
механизм краткосрочной мобилизации ресурсов организма
перед лицом угрозы. Встреча с хищником, конфликт внут-
ри группы, необходимость спасаться бегством — все эти си-
туации требовали быстрого выброса гормонов стресса, акти-
вации симпатической нервной системы и временного пере-
распределения энергии от второстепенных функций к жиз-
ненно важным. После того как опасность миновала, система
должна была вернуться к исходному состоянию покоя, вос-
становить баланс и позволить организму отдохнуть, перева-
рить пищу, восстановить ткани и накопить силы перед следу-
ющим испытанием. Этот цикл активации и восстановления
составлял естественный ритм работы нервной и эндокрин-
ной систем на протяжении миллионов лет эволюции прима-
тов. Однако современный мир создал условия, при которых
стрессовая система активируется не эпизодически, а посто-
янно, день за днём, неделю за неделей, иногда месяцы и го-
ды подряд. Финансовые трудности, напряжённые отношения
на работе, хронические конфликты в семье, постоянная ин-
формационная перегрузка, социальное сравнение в цифро-
вых сетях, неопределённость будущего — все эти факторы



 
 
 

не представляют собой краткосрочные физические угрозы,
от которых можно убежать или с которыми можно сразить-
ся, но они активируют те же самые древние биологические
механизмы, что и встреча со львом в саванне. Мозг не раз-
личает природу угрозы с точки зрения необходимости био-
химического ответа: миндалевидное тело реагирует на соци-
альное унижение так же, как на физическую опасность, за-
пуская каскад гормональных и нейронных изменений.

Когда стрессовая система остаётся активированной без
достаточных периодов восстановления, начинается процесс,
который исследователи называют аллостатической нагруз-
кой. Термин аллостаз описывает способность организма под-
держивать стабильность через изменения, адаптироваться к
меняющимся условиям среды путём регулирования внут-
ренних параметров. Аллостатическая нагрузка возникает
тогда, когда цена этой адаптации становится слишком вы-
сокой, когда системы организма работают на пределе слиш-
ком долго и начинают изнашиваться под грузом постоянно-
го напряжения. Хронически повышенный уровень кортизо-
ла и других гормонов стресса, постоянная активация сим-
патической нервной системы, недостаточное восстановление
парасимпатического тонуса — все эти факторы накаплива-
ются и приводят к системным нарушениям в работе практи-
чески всех органов и тканей. Организм словно застревает в
режиме чрезвычайной ситуации, расходуя резервы быстрее,
чем успевает их восполнять, и постепенно теряя способность



 
 
 

возвращаться к состоянию равновесия. Первоначально эти
изменения могут быть едва заметными, проявляясь в виде
усталости, раздражительности, лёгких нарушений сна или
пищеварения, но со временем они перерастают в устойчи-
вые патологические состояния, затрагивающие сердечно-со-
судистую, иммунную, нервную и эндокринную системы.



 
 
 

 
Истощение регуляторных

механизмов и новая норма
 

Одним из ключевых последствий хронического стресса
становится нарушение механизмов обратной связи в гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой оси. В норме, когда
уровень кортизола в крови достигает определённого поро-
га, этот гормон связывается с рецепторами в гиппокампе и
префронтальной коре, которые посылают тормозящие сиг-
налы гипоталаму, уменьшая выработку кортикотропин-ри-
лизинг-гормона и тем самым снижая дальнейшую секрецию
кортизола надпочечниками. Эта петля отрицательной обрат-
ной связи обеспечивает саморегуляцию системы и предот-
вращает избыточное накопление гормонов стресса. Одна-
ко при хроническом стрессе эта система начинает давать
сбои. Постоянно высокий уровень кортизола приводит к
снижению чувствительности глюкокортикоидных рецепто-
ров в гиппокампе и префронтальной коре. Клетки этих об-
ластей мозга словно привыкают к постоянному присутствию
кортизола и перестают реагировать на него так эффектив-
но, как раньше. В результате тормозящий сигнал ослабева-
ет, гипоталамус продолжает стимулировать гипофиз, гипо-
физ продолжает стимулировать надпочечники, а надпочеч-
ники продолжают вырабатывать кортизол даже тогда, когда
его уровень уже достаточно высок. Система теряет способ-



 
 
 

ность к самоограничению и переходит в состояние хрониче-
ской гиперактивности.

Этот процесс усугубляется структурными изменениями в
мозге. Хронически повышенный уровень кортизола оказы-
вает токсическое воздействие на нейроны гиппокампа, об-
ласти мозга, критически важной для обучения, памяти и
регуляции стрессового ответа. Кортизол вызывает сокраще-
ние дендритных шипиков — крошечных выростов на ней-
ронах, через которые они получают сигналы от других кле-
ток. Уменьшение количества и размера дендритных шипи-
ков означает снижение количества синаптических контак-
тов, что ухудшает способность нейронов обрабатывать ин-
формацию и взаимодействовать друг с другом. Длительное
воздействие высоких доз кортизола может даже приводить
к гибели нейронов в гиппокампе, что проявляется в умень-
шении объёма этой структуры мозга. Исследования с ис-
пользованием магнитно-резонансной томографии показали,
что у людей с хроническим стрессом, посттравматическим
стрессовым расстройством или длительной депрессией объ-
ём гиппокампа часто оказывается меньше, чем у здоровых
людей того же возраста. Это уменьшение объёма коррели-
рует с нарушениями памяти и способности к обучению, а
также с ослаблением контроля над эмоциональными реакци-
ями. Гиппокамп играет важную роль в подавлении активно-
сти миндалевидного тела, и когда его функция нарушается,
миндалевидное тело становится более реактивным, легче за-



 
 
 

пускает реакции страха и тревоги даже в ответ на незначи-
тельные стимулы.

Параллельно с повреждением гиппокампа хронический
стресс влияет на префронтальную кору, особенно на её вен-
тромедиальные и дорсолатеральные области, которые отве-
чают за планирование, принятие решений, контроль импуль-
сов и регуляцию эмоций. Под воздействием постоянно вы-
сокого уровня кортизола и других стрессовых сигналов ак-
тивность префронтальной коры снижается, связи между её
нейронами ослабевают, а способность этой области тормо-
зить активность миндалевидного тела уменьшается. Человек
начинает испытывать трудности с концентрацией внимания,
с удержанием информации в рабочей памяти, с принятием
взвешенных решений. Повседневные задачи, которые рань-
ше казались простыми, требуют больше усилий и вызывают
больше ошибок. Эмоциональная регуляция также страдает:
становится труднее сдерживать вспышки раздражения, кон-
тролировать беспокойство или подавлять навязчивые тре-
вожные мысли. При этом миндалевидное тело, напротив,
становится гиперактивным. Хронический стресс усиливает
связи внутри миндалевидного тела и между миндалевид-
ным телом и другими структурами, вовлечёнными в обра-
ботку угрозы. Результатом становится состояние, при кото-
ром мозг постоянно находится в режиме повышенной бди-
тельности, воспринимая окружающий мир как полный по-
тенциальных опасностей, даже когда объективных угроз нет.



 
 
 

Таким образом, при хроническом стрессе происходит
фундаментальная перестройка баланса активности различ-
ных областей мозга. Структуры, ответственные за рацио-
нальную оценку ситуации и подавление избыточных эмоци-
ональных реакций, ослабевают, в то время как структуры,
запускающие реакции страха и тревоги, усиливаются. Нерв-
ная система адаптируется к новым условиям, но эта адапта-
ция оказывается дезадаптивной в долгосрочной перспекти-
ве. Состояние постоянной тревоги и готовности к угрозе ста-
новится новой нормой, базовой настройкой мозга. Человек
начинает воспринимать повышенную тревожность как часть
своей личности, как неизбежный фон повседневной жизни,
не осознавая, что это результат биологических изменений в
мозге, вызванных длительным воздействием стресса. Пара-
доксально, но чем дольше длится такое состояние, тем труд-
нее из него выйти, поскольку сами структуры мозга, необхо-
димые для восстановления равновесия, оказываются повре-
ждёнными или ослабленными.



 
 
 

 
Влияние на иммунную
систему и воспаление

 
Хронический стресс оказывает глубокое и многогранное

воздействие на иммунную систему. Краткосрочная актива-
ция стрессового ответа может усиливать некоторые аспекты
иммунитета, подготавливая организм к возможным ранени-
ям и инфекциям, которые могут возникнуть в опасной ситу-
ации. Кортизол и адреналин временно мобилизуют иммун-
ные клетки, перераспределяя их в те части тела, где они мо-
гут понадобиться в первую очередь. Однако при длительном
стрессе эта картина радикально меняется. Постоянно высо-
кий уровень кортизола начинает подавлять функцию иммун-
ной системы. Кортизол тормозит производство и активность
лимфоцитов, клеток, которые распознают и уничтожают па-
тогены и раковые клетки. Он снижает выработку антител и
ослабляет воспалительный ответ, который в норме необхо-
дим для борьбы с инфекциями и заживления повреждений.
В результате люди, находящиеся в состоянии хронического
стресса, становятся более уязвимыми к инфекционным за-
болеваниям. Они чаще болеют простудами и гриппом, раны
у них заживают медленнее, а вакцинация может быть менее
эффективной, поскольку ослабленная иммунная система не
вырабатывает достаточное количество защитных антител.

Одновременно с общим подавлением иммунитета хро-



 
 
 

нический стресс вызывает парадоксальное усиление хрони-
ческого воспаления низкой интенсивности. Это происходит
потому, что при длительном стрессе иммунные клетки ста-
новятся менее чувствительными к противовоспалительным
сигналам кортизола. В норме кортизол действует как мощ-
ный противовоспалительный агент, подавляя избыточную
активность иммунной системы и предотвращая поврежде-
ние собственных тканей организма. Но когда рецепторы к
кортизолу на иммунных клетках теряют чувствительность
из-за постоянного воздействия высоких доз этого гормона,
клетки перестают адекватно реагировать на его тормозящие
сигналы. В результате воспалительные процессы продолжа-
ются дольше, чем необходимо, и становятся хроническими.
Уровень провоспалительных цитокинов, таких как интер-
лейкин-6, фактор некроза опухоли альфа и С-реактивный
белок, остаётся повышенным. Эти молекулы изначально слу-
жат для координации иммунного ответа и борьбы с инфек-
циями, но при хроническом повышении их концентрации
они начинают повреждать здоровые ткани и способствуют
развитию множества заболеваний.

Хроническое воспаление низкой интенсивности связано
с повышенным риском сердечно-сосудистых заболеваний.
Провоспалительные цитокины повреждают внутреннюю вы-
стилку кровеносных сосудов, способствуя образованию ате-
росклеротических бляшек, которые сужают просвет арте-
рий и повышают вероятность инфаркта миокарда и инсуль-



 
 
 

та. Воспаление также играет ключевую роль в развитии ме-
таболических нарушений, включая инсулинорезистентность
и диабет второго типа. Цитокины нарушают сигнальные пу-
ти инсулина в клетках, затрудняя усвоение глюкозы и приво-
дя к хронически повышенному уровню сахара в крови. Кро-
ме того, хроническое воспаление связано с развитием неко-
торых видов рака, поскольку постоянная активация иммун-
ной системы создаёт среду, благоприятную для мутаций и
неконтролируемого роста клеток. Воспалительные молеку-
лы также проникают через гематоэнцефалический барьер и
влияют на работу мозга, способствуя развитию депрессии и
тревожных расстройств. Повышенный уровень провоспали-
тельных цитокинов нарушает синтез и метаболизм нейроме-
диаторов, таких как серотонин и дофамин, что проявляется
в симптомах апатии, ангедонии, снижения мотивации и уси-
ления тревожности.

Таким образом, хронический стресс создаёт порочный
круг, в котором психологическое напряжение активирует
биологические процессы, которые в свою очередь усиливают
психологические симптомы и повышают риск соматических
заболеваний. Иммунная система, которая должна защищать
организм от внешних угроз, при хроническом стрессе начи-
нает атаковать собственные ткани, создавая состояние хро-
нического воспаления, которое подрывает здоровье на всех
уровнях. Понимание этих механизмов подчёркивает важ-
ность не только психологических, но и биологических под-



 
 
 

ходов к управлению стрессом, включая стратегии, направ-
ленные на снижение воспаления и восстановление нормаль-
ной функции иммунной системы.



 
 
 

 
Нарушения сна и

метаболические последствия
 

Сон и стрессовая система связаны тесными двунаправ-
ленными отношениями. Хронический стресс нарушает нор-
мальную архитектуру сна, а недостаток качественного сна,
в свою очередь, усиливает стрессовую реакцию и повышает
уязвимость к дальнейшему стрессу. В норме уровень корти-
зола следует суточному ритму, достигая максимума утром
вскоре после пробуждения и постепенно снижаясь в тече-
ние дня, достигая минимума поздним вечером и ночью. Этот
ритм регулируется супрахиазматическим ядром гипотала-
муса, главными биологическими часами организма, которые
синхронизируются с циклом свет-темнота. Низкий уровень
кортизола ночью необходим для наступления глубокого сна,
во время которого происходят важнейшие процессы восста-
новления: консолидация памяти, синтез белков, восстанов-
ление тканей, очищение мозга от метаболических отходов.
Однако при хроническом стрессе суточный ритм кортизола
нарушается. Уровень этого гормона остаётся повышенным
вечером и ночью, что затрудняет засыпание и приводит к бо-
лее поверхностному и фрагментированному сну. Активация
симпатической нервной системы, которая также сохраняется
при хроническом стрессе, поддерживает организм в состоя-
нии возбуждения, повышенной частоты сердечных сокраще-



 
 
 

ний и мышечного тонуса, что физиологически несовмести-
мо с глубоким расслаблением, необходимым для качествен-
ного сна.

Нарушения сна при хроническом стрессе проявляются
в различных формах. Инсомния, трудности с засыпанием
или частые ночные пробуждения, становятся постоянными
спутниками тревоги. Даже когда человеку удаётся заснуть,
сон часто остаётся неглубоким, с уменьшением доли мед-
ленноволнового сна и быстрого сна с быстрыми движения-
ми глаз. Медленноволновой сон особенно важен для физи-
ческого восстановления и консолидации декларативной па-
мяти, в то время как фаза быстрого сна играет ключевую
роль в обработке эмоциональных переживаний и консоли-
дации процедурной памяти. Недостаток этих фаз сна при-
водит к тому, что человек просыпается неотдохнувшим, с
ощущением усталости и разбитости, даже если провёл в по-
стели достаточное количество часов. Когнитивные функции
страдают: ухудшается концентрация внимания, замедляется
скорость обработки информации, снижается способность к
решению сложных задач. Эмоциональная регуляция также
нарушается: недостаток сна делает миндалевидное тело ещё
более реактивным, а префронтальную кору менее эффек-
тивной в подавлении эмоциональных реакций. Человек ста-
новится более раздражительным, импульсивным, склонным
к негативным интерпретациям событий и менее способным
справляться с повседневными стрессорами.



 
 
 

Недостаток сна усиливает активацию гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой оси, повышая уровень кортизола
на следующий день. Это создаёт порочный круг: стресс на-
рушает сон, недостаток сна усиливает стрессовую реакцию,
что ещё больше нарушает сон следующей ночью. С каждым
циклом этого круга организм всё глубже погружается в со-
стояние хронической дисрегуляции. Кроме того, недостаток
сна нарушает метаболизм глюкозы и повышает аппетит, осо-
бенно тягу к высококалорийной пище, богатой углеводами
и жирами. Это происходит из-за изменений в уровне гормо-
нов, регулирующих голод и насыщение. Недосыпание сни-
жает уровень лептина, гормона, который сигнализирует о на-
сыщении, и повышает уровень грелина, гормона, стимули-
рующего аппетит. Одновременно активность областей моз-
га, связанных с вознаграждением и удовольствием от еды,
усиливается, в то время как активность префронтальной ко-
ры, контролирующей импульсы, снижается. В результате че-
ловек начинает переедать, выбирать менее здоровую пищу и
набирать вес, что добавляет ещё один фактор риска для ме-
таболических и сердечно-сосудистых заболеваний.

Метаболические последствия хронического стресса выхо-
дят далеко за рамки нарушений сна и аппетита. Постоянно
высокий уровень кортизола способствует накоплению висце-
рального жира, жировой ткани, которая откладывается во-
круг внутренних органов в брюшной полости. Висцеральный
жир метаболически активен и выделяет провоспалительные



 
 
 

цитокины и свободные жирные кислоты, которые наруша-
ют чувствительность клеток к инсулину и повышают риск
развития диабета второго типа. Кортизол также стимулирует
глюконеогенез в печени, увеличивая производство глюкозы
и повышая уровень сахара в крови. При хроническом повы-
шении уровня кортизола поджелудочная железа вынуждена
постоянно вырабатывать больше инсулина для поддержания
нормального уровня глюкозы, что со временем истощает бе-
та-клетки поджелудочной железы и приводит к инсулиноре-
зистентности. Хронический стресс также повышает уровень
липидов в крови, включая триглицериды и холестерин низ-
кой плотности, что увеличивает риск атеросклероза и сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Все эти метаболические из-
менения взаимосвязаны и усиливают друг друга, создавая
комплексный метаболический синдром, который значитель-
но повышает риск преждевременной смерти от сердечно-со-
судистых осложнений.



 
 
 

 
Память, обучение и

нейропластичность под угрозой
 

Способность мозга изменяться в ответ на опыт, формиро-
вать новые нейронные связи и реорганизовывать существую-
щие сети называется нейропластичностью. Этот процесс ле-
жит в основе обучения, памяти и адаптации к новым усло-
виям. Хронический стресс оказывает разрушительное воз-
действие на нейропластичность, особенно в гиппокампе, об-
ласти мозга, критически важной для формирования новых
воспоминаний и пространственной навигации. Как уже упо-
миналось, высокий уровень кортизола приводит к атрофии
дендритных шипиков и гибели нейронов в гиппокампе. Но
воздействие хронического стресса на эту структуру ещё бо-
лее глубокое. Стресс подавляет нейрогенез, процесс рожде-
ния новых нейронов, который продолжается в гиппокампе
на протяжении всей жизни человека. В зубчатой извилине
гиппокампа находятся стволовые клетки, которые постоянно
делятся и дифференцируются в новые нейроны, интегриру-
ющиеся в существующие нейронные сети. Эти новые нейро-
ны играют важную роль в формировании новых воспомина-
ний, различении похожих контекстов и гибкости когнитив-
ных процессов. Хронический стресс резко снижает скорость
нейрогенеза, уменьшая количество новых нейронов и ослаб-
ляя их способность встраиваться в нейронные сети. Это сни-



 
 
 

жение нейрогенеза связано с ухудшением памяти и обуче-
ния, а также с повышенной уязвимостью к депрессии.

Влияние хронического стресса на память проявляется в
нескольких формах. Декларативная память, способность за-
поминать факты и события, страдает из-за повреждения гип-
покампа. Людям становится труднее запоминать новую ин-
формацию, вспоминать детали недавних событий или удер-
живать в памяти списки и инструкции. Рабочая память, си-
стема краткосрочного удержания информации, необходи-
мая для выполнения текущих задач, также нарушается из-
за снижения активности префронтальной коры. Человек мо-
жет забывать, зачем зашёл в комнату, терять нить разгово-
ра или испытывать трудности с удержанием нескольких эле-
ментов информации одновременно. Парадоксально, но при
этом эмоциональная память, связанная с травматическими
или стрессовыми событиями, часто становится гиперактив-
ной. Миндалевидное тело усиливает консолидацию воспо-
минаний о негативных событиях, делая их более яркими,
навязчивыми и устойчивыми к забыванию. Это объясняет,
почему люди с хроническим стрессом или посттравматиче-
ским стрессовым расстройством могут испытывать трудно-
сти с запоминанием повседневной информации, но при этом
не могут избавиться от навязчивых воспоминаний о травми-
рующих событиях, которые постоянно возвращаются в виде
флешбэков или кошмаров.

Хронический стресс также нарушает процессы консоли-



 
 
 

дации памяти во время сна. Как уже обсуждалось, глубо-
кий сон необходим для переноса информации из кратко-
срочной памяти в долгосрочную, для интеграции новых зна-
ний в существующие когнитивные схемы и для очищения
мозга от ненужной информации. Когда сон нарушается из-
за стресса, эти процессы не происходят должным образом,
что приводит к накоплению когнитивного дефицита. Ин-
формация, которая должна была закрепиться в памяти, те-
ряется, а мозг оказывается перегружен несистематизирован-
ными фрагментами опыта. Кроме того, хронический стресс
влияет на способность мозга к когнитивной гибкости, уме-
нию переключаться между задачами, адаптироваться к изме-
нениям и находить новые решения проблем. Префронталь-
ная кора, особенно её дорсолатеральные области, отвечаю-
щие за исполнительные функции, работает менее эффектив-
но при хроническом стрессе. Это проявляется в ригидно-
сти мышления, трудностях с изменением стратегии поведе-
ния, склонности к повторению неэффективных паттернов
действий. Человек застревает в привычных способах реаги-
рования, даже когда они явно не приводят к желаемым ре-
зультатам, и испытывает трудности с генерацией новых идей
или альтернативных подходов к решению проблем.

Влияние хронического стресса на нейропластичность за-
трагивает структуру белого вещества мозга, состоящего из
аксонов нейронов, покрытых миелиновыми оболочками, ко-
торые обеспечивают быструю передачу сигналов между раз-



 
 
 

личными областями мозга. Хронический стресс может на-
рушать процессы миелинизации и приводить к поврежде-
нию существующих миелиновых оболочек, что замедляет
скорость передачи информации и снижает эффективность
коммуникации между различными нейронными сетями. Это
проявляется в замедлении когнитивных процессов, труд-
ностях с интеграцией информации из разных источников
и общем снижении умственной работоспособности. Важно
понимать, что эти изменения не являются необратимыми.
Мозг сохраняет способность к восстановлению и реоргани-
зации даже после длительного периода хронического стрес-
са. Снижение уровня стресса, улучшение сна, физическая
активность, социальная поддержка и психотерапия могут за-
пустить процессы нейрогенеза, восстановления дендритных
шипиков и укрепления связей между префронтальной корой
и гиппокампом. Однако чем дольше длится состояние хро-
нического стресса, тем больше времени и усилий требуется
для восстановления, и тем более выраженными могут ока-
заться остаточные когнитивные нарушения.

Осознание того, что хронический стресс физически изме-
няет структуру и функцию мозга, помогает людям понять,
почему они испытывают трудности с памятью, концентра-
цией и принятием решений, и почему просто усилием во-
ли невозможно заставить себя функционировать так же эф-
фективно, как до начала периода хронического стресса. Это
знание снимает часть вины и самообвинений, которые ча-



 
 
 

сто сопровождают когнитивные трудности, и подчёркивает
необходимость активных действий по снижению стресса и
поддержки восстановительных процессов в мозге. Забота о
качестве сна, регулярная физическая активность, которая
стимулирует нейрогенез и улучшает кровоснабжение мозга,
практики осознанности, которые усиливают активность пре-
фронтальной коры и снижают реактивность миндалевидного
тела, а также социальные связи и эмоциональная поддерж-
ка становятся не просто приятными дополнениями к жиз-
ни, но необходимыми условиями для восстановления здо-
ровья мозга и возвращения когнитивных функций к норме.
Понимание биологических механизмов хронического стрес-
са открывает путь к более эффективным стратегиям профи-
лактики и лечения, основанным на поддержке естественных
восстановительных процессов организма и создании усло-
вий, при которых нервная система может вернуться к состо-
янию баланса и гибкости.



 
 
 

 
Глава 6. Вегетативная нервная

система: автопилот тревоги
 

Когда человек сталкивается с угрозой или переживает
тревогу, его тело реагирует мгновенно и автоматически:
сердце начинает биться чаще, дыхание учащается и стано-
вится поверхностным, мышцы напрягаются, ладони потеют,
во рту пересыхает, а в животе возникает ощущение сжатия
или тошноты. Эти изменения происходят без сознательно-
го участия человека, словно кто-то включил невидимый пе-
реключатель внутри организма. За всеми этими автоматиче-
скими реакциями стоит вегетативная нервная система, древ-
ний и удивительно сложный механизм, который регулиру-
ет работу внутренних органов и поддерживает постоянство
внутренней среды организма. Вегетативная нервная систе-
ма функционирует как автопилот тела, непрерывно отслежи-
вая состояние окружающей среды и внутренних процессов,
и мгновенно корректируя работу сердца, лёгких, пищевари-
тельной системы, желёз и сосудов в зависимости от текущих
потребностей. В момент тревоги именно вегетативная нерв-
ная система берёт на себя управление телесными реакциями,
запуская каскад физиологических изменений, которые гото-
вят организм к действию и одновременно создают те самые
неприятные телесные ощущения, которые люди описывают



 
 
 

как симптомы тревоги.
Вегетативная нервная система состоит из двух основных

ветвей, которые работают в тесном взаимодействии, но вы-
полняют противоположные функции: симпатической нерв-
ной системы, которая активирует организм и мобилизует ре-
сурсы для действия, и парасимпатической нервной систе-
мы, которая отвечает за восстановление, отдых и накопление
энергии. Эти две ветви можно представить как педаль газа и
педаль тормоза в автомобиле: симпатическая система уско-
ряет и усиливает процессы, необходимые для немедленного
реагирования на угрозу, тогда как парасимпатическая систе-
ма замедляет и успокаивает организм, возвращая его к со-
стоянию равновесия после того, как опасность миновала. В
идеальных условиях эти две системы находятся в динамиче-
ском балансе, и организм легко переключается между состо-
яниями активации и восстановления в зависимости от тре-
бований ситуации. Однако при хроническом стрессе и тре-
воге этот баланс нарушается, симпатическая система остаёт-
ся постоянно активной, а парасимпатическая не может эф-
фективно затормозить процессы возбуждения, что приводит
к состоянию постоянного напряжения и истощения ресурсов
организма.

Симпатическая нервная система активируется миндале-
видным телом в тот самый момент, когда мозг распознаёт по-
тенциальную угрозу. Сигнал от миндалевидного тела пере-
даётся через гипоталамус к стволу мозга, откуда нервные во-



 
 
 

локна симпатической системы расходятся к различным ор-
ганам и тканям по всему телу. Нейроны симпатической си-
стемы выделяют нейромедиатор норадреналин, который свя-
зывается с рецепторами на клетках-мишенях и запускает се-
рию быстрых изменений. Одновременно симпатическая си-
стема стимулирует надпочечники к выбросу адреналина в
кровь, что усиливает и продлевает эффект активации, позво-
ляя организму поддерживать высокий уровень готовности к
действию в течение продолжительного времени. Адреналин
разносится кровотоком ко всем органам и тканям, связыва-
ется с адренорецепторами на поверхности клеток и запуска-
ет каскад внутриклеточных реакций, которые изменяют ра-
боту этих клеток в соответствии с потребностями стрессо-
вой ситуации. Результатом этой массированной активации
становится то состояние, которое физиолог Уолтер Кэннон
в начале двадцатого века назвал реакцией «бей или беги»,
комплексная физиологическая перестройка всего организ-
ма, цель которой состоит в том, чтобы максимально быстро
мобилизовать энергию и направить её на выполнение интен-
сивных физических действий.

Первым и наиболее заметным эффектом активации сим-
патической системы становится учащение сердцебиения.
Норадреналин и адреналин воздействуют на клетки синоат-
риального узла в сердце, который генерирует электрические
импульсы, задающие ритм сердечных сокращений, и увели-
чивают частоту этих импульсов. Одновременно усиливает-



 
 
 

ся сократимость сердечной мышцы, каждое сокращение ста-
новится более мощным, сердце выбрасывает больший объ-
ём крови за одно сокращение, и общий сердечный выброс
значительно возрастает. Это означает, что к мышцам, моз-
гу и другим жизненно важным органам начинает поступать
больше крови, обогащённой кислородом и питательными ве-
ществами, что создаёт условия для интенсивной физической
работы. Человек ощущает это как стук сердца в груди, ино-
гда настолько сильный, что кажется, будто сердце выпрыг-
нет наружу. Это ощущение может быть пугающим, особенно
если человек не понимает его биологического смысла и на-
чинает интерпретировать учащённое сердцебиение как при-
знак сердечного приступа или другого опасного состояния.
На самом деле учащённое сердцебиение во время тревоги
является совершенно нормальной и здоровой реакцией, ко-
торая эволюционно сформировалась для того, чтобы обеспе-
чить организм достаточным количеством энергии для борь-
бы или бегства.
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