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Аннотация. В обзорной статье рассматриваются биологические 
факторы и патофизиологические механизмы формирования суици-
дального поведения.  Стресс современной жизни, будучи психосоци-
альным в основе своей, реализуется через определенные биологические 
механизмы, затрагивающие биологическую сущность человека. По 
многочисленным литературным источникам, при суициде в патологи-
ческий процесс вовлекаются не только центральная нервная система, но 
разнообразные периферические звенья – метаболические системы ор-
ганизма, как, например, периферические серотонин, триптофан, ней-
рокинуренины, кортизол. Кроме того, представляет интерес вклад вос-
палительного процесса при психических расстройствах, являющихся 
важным фактором суицида, в частности, иммунитет, система цитоки-
нов, нейрогормональные реакции, а также как компонент оси «кишеч-
ник-мозг», кишечная микрофлора. Все эти факторы взаимообусловле-
ны и приобретают значимость  при  поиске периферических маркеров 
суицидальности.
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Введение 

Самоубийством является саморазрушительное действие, деструктивный потенциал 
которого способствует самовырождению нации. Самоубийства являются четвертой по 
значимости ведущей причиной смертности в молодой возрастной группе. 77% мирового 
числа самоубийств совершается в странах с низким и средним уровнем дохода. Ежегодно 
порядка 703 тыс. человек в мире заканчивают жизнь самоубийством [1]. Согласно отчету 
Всемирной Организации Здравоохранения за 2021 г, Казахстан входит в число стран с 
высоким уровнем суицидов в мировом рейтинге, занимая 20 место [2]. Суицид остаётся 
табуированной темой в Казахстане, в связи с этим огромное количество самоубийств 
скрывается за другими причинами смерти, и  представленная статистика совершенных 
суицидов не отражает масштабность проблемы. Таким образом, самоубийство считается 
серьезной проблемой общественного здравоохранения, что стимулировало проведение 
обзора современных научных источников для выяснения его нейробиологических основ.

Важной сферой суицидологии является нейробиологическая основа суицидальности, 
которая содержит анализ структуры и функциональные особенности мозга, его 
медиаторных систем, вовлеченных в стресс-реакцию, а также других биологических 
механизмов, связанных с формированием суицидального поведения. В современной 
суицидологии нейробиологическая модель стресс-уязвимости является наиболее 
разработанной и доказанной многими исследованиями, которые касаются центральных 
механизмов нейроэндокринной регуляции ЦНС [3].

Теория стрессового диатеза самоубийства постулирует, что существуют предраспо-
лагающие и провоцирующие факторы риска попыток самоубийства. Генетика, воспа-
ление, серотонинергические системы, периферические биомаркеры, такие, как холес-
терин и изменение гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси (HPA), могут быть 
участниками биологического диатеза суицидального поведения [4-6].

Наиболее вероятным интегрирующим механизмом суицидальности считается стресс-
реакция, затрагивающая физиологические процессы всего организма, как мышление, 
сознание и поведение. Определяющими моментами суицидального поведения 
допускают стиль реагирования и уровень стресса [7], т.е. уязвимость к стрессу является 
более главным фактором.

В прогнозировании риска самоубийства известно множество моделей, которые акцен-
тируют на роль социальных, нейробиологических, психологических, психиатрических 
факторов [8].   Все же во многих моделях основополагающим компонентом является стресс-
диатез и то, что суицидальное поведение является результатом предрасположенности к 
суицидальному поведению, т.е. диатезу и взаимодействию острых стрессовых событий. 

В этой связи особую роль играют процессы, с которыми связаны психические 
расстройства, они становятся важными факторами риска самоубийства. В первую 
очередь, это относится к состоянию периферического звена нейромедиаторных 
систем, в частности, серотонинергической и норадренергической, к иммунному ответу, 
а именно, воспалению, стресс-реакции нейрогуморальной системы. В перспективе 
исследования патогенеза суицидального поведения привлекательны также и 
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выявлением современных чувствительных маркеров суицида [9]. В настоящее время 
выявление связанных с суицидом генетических полиморфизмов или периферических 
психофизиологических биомаркеров может дать возможности для уточнения и 
дополнения существующих психологических инструментов. И хотя число опросников 
и оценочных шкал суицидального риска на сегодняшний день достаточно много, их 
ценность как психологического инструментария, прогностическая значимость остаются 
невысокими [10]. 

Из наиболее изученных биологических факторов суицида можно перечислить 
нарушения нейромедиаторных процессов, гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси (ГГНО), трофических факторов, липидного обмена, нейровизуализационной и 
постмордальной морфологии головного мозга. И, наконец, все больше приобретают 
значимость исследования по поиску генетических маркеров суицидального поведения, 
что не входит в задачи данного обзора. 

Известны различные данные о роли в суицидальном поведении гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой оси [11-12]. Кроме того, существует предположение 
также о суицидальной роли гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной оси (ГГТ) и 
гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси (ГГГ). Также обсуждается связь суицидального 
поведения с изменением уровня нейропептидов.

Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось (ГГНО) является наиболее важным 
фактором в реакции человека на стресс. Ось объединяет два звена: периферическое и 
центральное. Центральное звено составляют норадренергические ядра ствола мозга 
(locus coeruleus, solitary nucleus) и нейросекреторные ядра гипоталамуса. Они продуцируют 
гормоны вазопрессин и кортикотропин-релизинг-гормон (CRH). Последние два гормона 
вместе стимулируют кортикотропные клетки передней доли гипофиза и вызывают 
выброс гормона адренокортикотропного гормона (АКТГ) [12.] АКТГ стимулирует синтез 
кортизола, который регулирует вегетативные, когнитивные и поведенческие реакции 
в условиях стресса. При торможении стрессовой реакции сначала ингибируется CRH 
и затем АКТГ. CRH, который является одним из гормонов оси и отвечает за регуляцию 
этой оси, представляет собой нейропептид, состоящий из 41 аминокислоты, и имеет 
два связанных с G-белком. Хроническое повышение уровня CRH в лимбической системе 
вызывает стресс и депрессию [13]. В гипоталамусе при завершенных суицидах был 
обнаружен повышенный уровень CRH [14-15], в то же время у пациентов с большой 
депрессией, предпринявших попытку самоубийства, выявлено, что в спинномозговой 
жидкости CRH выше, чем у пациентов без суицидальной попытки [16].

Другим гормоном, участвующим в оси ГГНО, является гормон надпочечников кортизол, 
секретируемый корой надпочечников. При стрессе ось ГГНО активируется, что, в свою 
очередь, приводит к выделению надпочечниками кортизола. Последний регулирует 
силу и продолжительность реакции воспаления, мобилизует белки и жиры. способствует 
вовлечению в процесс больше энергии [17]. Было выявлено, что ось HPA демонстрирует 
циркадные колебания, таким образом связывая синтез глюкокортикоидов с суточными 
закономерностями. Следовательно, у людей концентрация кортизола в сыворотке 
достигает максимума утром и минимальна ночью. Ось HPA является центральной 
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системой ответа на стресс, ответственной за адаптационный компонент ответа на стресс, 
который пытается восстановить гомеостаз [18].   Неправильная регуляция реакции на 
стресс связана с широким спектром патологий, включая аутоиммунные заболевания, 
гипертонию, аффективные расстройства и большую депрессию.

Кортизол изучался у пациентов, которые пытались покончить с собой, и в некоторых 
исследованиях его повышение сопровождалось либо с увеличением, либо со снижением 
активности оси ГГНО. При попытке самоубийства в исследовании с участием 35 пациентов 
и 16 здоровых людей уровень кортизола в вечерней слюне пациентов оказался ниже, 
чем в контрольной группе, также низкий уровень кортизола коррелировал с тяжестью 
психических симптомов [19-20].

Низкий уровень кортизола также был обнаружен в исследовании, в котором 
оценивался тест дексаметазон/CRH. У лиц с серьезными суицидальными попытками 
был обнаружен повышенный уровень кортизола в моче [21]. Суицидальный уровень 
кортизола в ночной слюне обнаружен у людей с биполярным расстройством, у которых 
были попытки суицида. Повышенная активность оси ГГНО у пациентов с биполярным 
расстройством может быть биологическим маркером риска самоубийства [22].

Тест подавления дексаметазона (DST) оценивает активность оси ГГНО. Введение 
дексаметазона, экзогенного синтетического глюкокортикоидного гормона, при 
нормальном функционировании ГГНО приводит к отрицательной обратной связи в 
ГГНО. Отрицательная обратная связь заключается в том, что высвобождение АКТГ 
из гипоталамуса вызывает его подавление и, таким образом, высвобождает его из 
надпочечников, и секреция кортизола подавляется [23]. Снижение кортизола указывает 
на то, что тест неадекватный.

Используя комбинированный тест на подавление дексаметазона и кортикотропин-
рилизинг-гормон (dex/CRH), оценивали регуляцию оси гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы при острой депрессии (N = 237) и после выздоровления с 
учетом предыдущих попыток самоубийства. У пациентов без предыдущих попыток 
самоубийства наблюдается нормализация реакции гормона стресса на второй dex/
CRH (базальный ответ АКТГ и ответ кортизола) после выздоровления от острой 
депрессии, в то время как у пациентов с множественным предыдущими суицидальными 
попытками наблюдается повышенный ответ АКТГ. Изменение чувствительности оси 
HPA у пациентов только с одной предшествующей попыткой находится между моделями 
ответов других групп без изменения реактивности оси HPA. Результаты показали, что 
пациенты с попытками суицида в анамнезе относятся к подгруппе людей, у которых 
наблюдается отчетливый паттерн реакции гормона стресса во время острой депрессии 
и после выздоровления. Будущие исследования могут расширить данный подход, решая 
дополнительные психологические стрессовые задачи, чтобы получить более широкое 
понимание стрессовой патологии у повторяющихся попыток самоубийства [24]. 

Adrián Alacreu-Crespo, Emilie Olié (2020) также полагают, что тест подавления 
дексаметазоном (DST dexamethasone suppression test), который показывает увеличение 
активности ГГНО, в случае отсутствия подавления может быть биологическим маркером 
суицидального поведения [25].
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В метаанализе подавление DST не всегда было связано с попыткой самоубийства, 
но установлено, что это связано с завершенным суицидом [26-27]. Проведение 
дексаметазонового теста T. Beauchaine и соавторами [28], показало, что в анамнезе у 
пациенток в возрасте 13-17 лет с попытками суицида уровень кортизола отклоняется 
от нормального уровня.

Установлено, что в суицидальном поведении HPA отсутствует подавление DST у 
пациентов с аффективными расстройствами, совершающих суицидальные попытки. 
Было подчеркнуто, что у них установлено увеличение активности осей [29] и поэтому 
для достоверной оценки риска суицида при расстройстве настроения необходимо 
сделать как дексаметазоновый тест, так и исследовать уровень 5-ОИУК в ЦСЖ. Как 
считают авторы, низкие уровни в этих двух тестах могут свидетельствовать о высоком 
вероятном риске суицида. Также отсутствие подавления кортизола в сыворотке крови 
при дексаметазоновом тесте может стать долгосрочным предиктором суицида для 
мужчин с аффективными расстройствами. 

Гиперкортизолемия, развивающаяся в результате повышения активности ГГНО, 
снижает поступление глюкозы в головной мозг, ингибирует рецепторы серотонина и 
глутамата в гиппокампе. Было показано, что это увеличивает его токсичность и подавляет 
нейротрофический фактор головного мозга (BDNF), также глюкокортикоидный 
рецептор. Сообщалось, что повышенный уровень кортизола из-за устойчивости к CRH и 
АКТГ не может подавлять CRH, и активность ГГНО продолжает увеличиваться.  Возможно, 
неоднозначная роль кортизола в формировании суицидального поведения связана с 
тем, что глюкокортикоидные рецепторы экспрессируются по всему телу, но существует 
значительная гетерогенность в чувствительности к глюкокортикоидам и биологических 
реакциях по тканям. Общепринятое мнение о том, что глюкокортикоиды действуют 
через один белок GR, утратило свою актуальность и резко изменилось с открытием 
разнообразной коллекции изоформ рецепторов [30]. Более того, посттрансляционные 
модификации этих изоформ GR еще больше расширяют возможности гетерогенности 
передачи сигналов глюкокортикоидов.

Учитывая разрозненные результаты, О'Коннор и его коллеги (2016) провели 
метаанализ всех существующих исследований, в которых сравнивались участники, 
имевшие хотя бы одну предыдущую попытку самоубийства, с группой сравнения 
без истории попыток самоубийства [31]. В целом не было выявлено значительного 
влияния группы самоубийств на уровень кортизола. Однако значительная связь 
между уровнем кортизола и попытками самоубийства наблюдалась в зависимости 
от возраста. В исследованиях, где средний возраст выборки был ниже 40 лет, связь 
была положительной (т. е. более высокий уровень кортизола был связан с попытками 
самоубийства; r = 0,234, P  <0,001), а где средний  возраст составлял 40 лет или  выше, 
связь  была  отрицательной (т.е. был более низкий уровень кортизола). Авторы пришли 
к выводу, что эти метааналитические результаты подтверждают  активность оси HPA, 
на что указывают возрастные изменения естественных уровней кортизола, связанных 
с попытками самоубийства. Более того, эти результаты позволяют предположить, 
что изменение связи между кортизолом и попыткой самоубийства происходит, когда 
средний возраст выборки составляет около 40 лет (или старше).
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В другой работe [32] выявили повышенный уровень кортизола в группе попыток 
самоубийства по сравнению со здоровым контролем (F = 7,26, значение p = 0,008), но 
никаких статистических различий с группой психиатрических заболеваний (F = 1,49, 
значение p = 0,22) не было. Уровень кортизола был выше у лиц с депрессией (F = 8,99, p 
= 0,004) и у лиц с двумя и более попытками суицида (F = 13,56, p <0,001).  

Интересным кажется обнаруженное О’Конноре и др. (2017) [33] явление, когда 
участники, которые пытались совершить самоубийство в течение последних 12 
месяцев, демонстрируют притупленную реакцию кортизола на лабораторный стрессор 
(социальный стресс-тест Трира) по сравнению с теми, у кого попытки самоубийства 
были в течение всей жизни. Предполагают, что реакция кортизола на стресс, возможно, 
почти возвращается к норме в группе с течением времени, хотя эти уровни остаются 
ниже, чем в контрольной группе и группах-идеаторах. Этот последний вывод является 
многообещающим, поскольку он согласуется с представлением о том, что психологическое 
и фармакологическое вмешательство может принести пользу с течением времени 
и помочь облегчить (частичное) восстановление системы реакции на стресс оси HPA, 
отражающей более высокие уровни кортизола в группе с анамнезом жизни. Таким 
образом, очевидным следующим шагом для исследователей будет использование 
лонгитюдных исследований для изучения со временем нарушение регуляции реакции 
кортизола на стресс, и выяснение, имеет ли ось HPA потенциал вернуться в нормальное 
состояние после психологического (например, вмешательства по управлению стрессом) 
и/или фармакологического вмешательства.

Таким образом, связь между склонностью к самоубийству состоянием и ГГНО состоит 
в том, что эта система формирует определенный фон для развития суицидальности, 
опосредуя влияние стрессовых стимулов. Стресс и изменение уровня кортизола 
являются важным дополнительным фактором риска самоубийства.

Серотонинергическая нейромедиаторная система

Отдельного рассмотрения требует серотонинергическая нейромедиаторная сис-
тема, которая во многих научных работах, связана с суицидальностью, играющую 
существенную роль в регуляции нейроэндокринных ритмов, когнитивных функций и 
эмоций различных видов социального поведения.

Несмотря на противоречивые данные, встречающиеся в научной литературе [34], 
развитие постулата, что в патофизиологии психических расстройств, биогенные 
амины играют роль в снижении биодоступности серотонина в ЦНС, с чем связаны 
тревожные состояния, мания и депрессия, [35]. Результаты ряда исследований с 
использованием различных дизайнов, а также методов вскрытия и in vivo показывают 
нарушения серотониновой нейротрансмиттерной системы и системы реакции на 
стресс гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы при возникновении 
суицидальных наклонностей. Такие отклонения представляют собой явления 
реактивной агрессивности, пессимизма, обострение реакций на негативные социальные 
раздражители расстройства когнитивного контроля настроения, неспособность 
решения проблем, усиление эмоциональной боли и суицидальных мыслей, что часто 
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приводит к суициду. Биомаркеры, связанные с диатезом, могут помочь в процедурах 
оценки риска и выборе лечения для профилактики самоубийств [36].  

Возникает своеобразная патогенетическая цепь. Из-за гибели рассеянных серото-
нинергических нейронов происходит снижение (ПФК) метаболического оборота 
серотонина в префронтальной коре. Это вызывает торможение серотонинергической 
медиации, что, в свою очередь, приводит к импульсивности и расстраивает пове-
денческий контроль, что может закончиться суицидом. В то же время начинают 
возникать компенсаторные отклонения, такие, как увеличение числа и аффинитета 
рецепторов к серотонину, понижение уровня серотонинового транспортера в мембранах 
нейроцитов в ПФК [37]. При этом серотониновая система тесно связана с аналогичными 
нейронами ПФК в варолиевом мосту ствола мозга и в каудальном и дорзальном ядрах 
шва. У суицидентов выявлены увеличение числа 5-НТ1А ауторецепторов в ядрах шва, 
повышенная активность триптофан-гидроксилазы, который регулируется ферментом 
биосинтеза 5-НТ [38].

В качестве нейромедиатора серотонин выделяется и хранится в серотонинергических 
нейронах, катехоламинергических нейронах головного мозга и шишковидной железе 
[40]. 

Серотонин является не только медиатором нервной системы, но и гормоном. Так, у 
позвоночных животных в древней стволовой части головного мозга и в стенке третьего 
желудочка обнаружены тела серотонинергических нейронов. Их отростки иннервируют 
большие части центральной нервной системы [39]. Серотонинергические нейроны 
ядер шва участвуют в контроле поведения, протекании сна, терморегуляции и в других 
процессах.  Серотонин предупреждает кровопотери, влияет на выделение слизи и 
моторику желудочно-кишечного тракта.

Серотонин в организме синтезируется из незаменимой аминокислоты триптофана 
(ТФ), источником которого является пища. ТФ легко проникает из кровотока в мозг. 
Синтез серотонина регулируется ферментом триптофан-5-гидроксилаза (ТН). Но 
поскольку в мозге синтез серотонина не полностью насыщен субстратом, то колебания 
триптофана в диете на это сильно сказываются. Стрессы, воспаления способствуют 
снижению уровня ТФ в крови и это, в свою очередь, может привести к импульсивности, 
раздражительности,  расстройству поведения [41]. 

Известно, что большая часть (около 90 %) потребляемого человеком триптофана 
преобразуется в кинуренин для дальнейшего метаболизма - процесс, известный как 
кинурениновый путь ("KP"). Оставшаяся часть TФ метаболизируется до серотонина и 
индола [42]. Одновременно с этим дисрегуляция метаболитов триптофана, таких, как 
серотонин, хинолиновая кислота (QUIN) и кинуриновая кислота (KYNA), была связана 
с депрессивным поведением как в животных моделях, так и у человека. Таким образом, 
диетический TФ поступает в организм и деградируют по трем основным путям: 
серотониновый путь через преобразование триптофангидроксилазы-1, триптофан-
индольный путь (который действует на ароматические углеводородные рецепторы и 
имеет четыре субпути) и путь KP через преобразование индоламин-2,3-диоксигеназы 
(IDO) и триптофан-2,3-диоксигеназы (TDO)   (Рис 1.) [43].
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Рисунок 1. Пути метаболизма триптофана через пути 5-HT, Kyn и индола/AhR [43]

Представляют интерес публикации, свидетельствующие о том, что воспалительные 
заболевания кишечника (IBD) - IBD тесно связаны с депрессией [44], и распространенность 
депрессии у пациентов с IBD выше, чем в общей популяции. При этом считают, что 
метаболизм триптофана играет важную роль в механизмах, связанных с осью "кишечник-
мозг" [45]. По результатам двух национальных исследований распространенность 
депрессии в канадской популяции пациентов с IBD составила 16,3 %, из них 30 % 
рассматривали возможность самоубийства [46].
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на ароматические углеводородные рецепторы и имеет четыре субпути) и 
путь KP через преобразование индоламин-2,3-диоксигеназы (IDO) и 
триптофан-2,3-диоксигеназы (TDO)   (Рис 1.) [43]. 
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Триптофан поступает в организм через натрий-зависимый белок-транспортер 
нейтральных аминокислот семейства 6, член SLC6A19/B0AT1 [47], который 
экспрессируется преимущественно в тонком кишечнике у людей и грызунов [48]. 
Нарушение метаболизма кинуренина как одного из механизмов депрессии связывает две 
важные этиологические гипотезы депрессии: "цитокиновую гипотезу" и "рецепторную 
гипотезу". Основным механизмом может быть чрезмерная активация индоламин-
2,3-диоксигеназы во всем организме и в мозге вследствие хронического воспаления, 
что увеличивает скорость метаболизма кинуренина и в конечном итоге приводит к 
избытку хинолиновой кислоты QUIN и снижению кинуреновой кислоты KYNA в мозге. 
Нейротоксичность QUIN затрагивает глиальные клетки и нейроны, что приводит к 
депрессии, вызванной воспалением.

Однако в синтезе серотонина могут принимать участие различные независимые 
системы организма. В частности, выделение накопленного в клетках серотонина может 
быть при деполяризации нейронов. Они связываются или с пресинаптическими или 
постсинаптическими серотониновыми авторецепторами (рецепторы 5 HT). Связывание 
серотонина с авторецептором действует как отрицательная обратная связь для остановки 
дальнейшего высвобождения серотонина в синаптическую щель. А расположенный 
на пресинаптической мембране высокоизбирательный транспортер серотонина SERT  
выводит серотонин из синаптической щели. После транспортировки в пресинаптический 
нейрон серотонин возвращается обратно в пресинаптические везикулы. Это позволяет 
ему быть более стабильным от химических превращений. Моноаминоксидаза в 
цитозоле нейрона может способствовать метаболизму нейротрансмиттера. Кроме того 
превращения серотонина в мелатонин могут происходить также в шишковидной железе 
[49]. 

Синтез 5-HT разделяют на 2 этапа. На 1-ом этапе с помощью триптофангидроксилазы 
(TPH) происходит гидроксилирование L-триптофана (L-Trp) до 5-гидрокситриптофана 
(5-HTP). На 2-м этапе 5-HTP декарбоксилируется с образованием серотонина за счет 
декарбоксилазы ароматических аминокислот. Экспериментальные исследования 
обнаружили присутствие в организме 7 гетерогенных подтипов рецепторов серотонина: 
5-HT3, 5-HT2, 5-HT1А и других. 5-HT рецептор отличается тем, что запускает Na⁺/
K⁺ лигандзависимый ионный канал. Рецепторы 5-НТ1 типа сопряжены с Gi белком. 
Активируясь, эти рецепторы ингибируют фермент аденилатциклазу, который 
катализирует превращение АТФ в цАМФ, что, в свою очередь, включает цАМФ-зависимые 
протеинкиназы, которые в этой цепи активируют факторы транскрипции. При этом 
активация рецепторов 5-НТ1 вызывает гиперполяризацию мембран и проникаемости 
через К+-каналы [50-53]. 

Так как доказано, что снижение биодоступности серотонина в ЦНС связано 
с тревожными состояниями, манией, депрессией, то значение серотонина в 
психологических расстройствах у людей ставит его в ряд с социально значимыми 
факторами [54].

Приводят данные о пониженном уровне 5-ОИУК в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) 
у совершивших суицидальную попытку, а в ткани мозга самоубийц — снижении уровня 
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основного метаболита серотонина 5-гидроксииндолуксусной кислоты (5-ОИУК) [55]. 
Это позволило предположить, что одним из механизмов формирования суицидального 
поведения является торможение метаболизма серотонина в стволовых структурах 
и префронтальной коре, что в определенной мере подтверждается результатами, 
полученными рядом исследователей. Снижение уровня 5-ОИУК в ЦСЖ у пациентов с 
разными психическими расстройствами коррелирует с высоким риском самоубийства 
[56-57].

За счет синтеза одного и того же рецептора серотонинергической системы в разных 
областях мозга, рецепторы одновременно модулируют несколько поведенческих 
процессов. Например, тревожное состояние регулируется рецепторами 5 HТ2С и 5-НТ1А-, 
но первый рецептор влияет еще на энергетическое равновесие, аппетит и двигательную 
активность [50, 58-59]. Это легло в основу того, что применяется целый ряд препаратов 
для специфической коррекции рецепторов серотонинергической системы.

 Тем не менее доказанная связь расстройства системы 5-НТ и суицидального 
поведения не дает ответа на вопрос о генетической обусловленности мозга: или 
это реакция нормального мозга на стресс, или существует «суицидальный мозг», 
отвечающий на факторы, понижающие содержание 5-НТ [60]. Вероятно, есть люди, 
имеющие исходно пониженный уровень серотонина в мозге [61]. Данное явление 
может быть связано с некоторыми генными полиморфизмами, осуществляемые, 
например, синтез из триптофана, поступающего с пищей, не серотонина, а кинуренинов, 
повышенным уровнем фермента МАО-А, метаболизирующего серотонин или снижением 
образования триптофангидроксилазы-2, синтезирующей мозговой серотонин из его 
предшественника и т.д. [62].

Роль процессов воспаления

На мышах и крысах было показано, что, как было указано выше, стрессы способствуют 
активации гипоталамо-гипофизарной надпочечниковой оси. Это приводит к быстрому 
выбросу в кровь медиаторов: противовоспалительных цитокинов (например, 
интерлейкина-6), кортикостерона, катехоламинов, кортизола. Эти медиаторы в нервных 
клетках, микроглии и астроцитах активируют фермент индоламин-2,3диоксигеназу 
(indoleamine-2,3-dioxygenase, IDO) [63]. Этот фермент склоняет триптофан к 
трансформации в кинуренин, обладающий нейротоксическим действием. Снижение 
уровня триптофана, необходимого для синтеза серотонина, может стать причиной 
возникновения депрессивного состояния. 

Люди имеют более высокий риск депрессивного состояния, если переносили травмы 
в детском возрасте, так как у них, по сравнению с контрольными лицами, обнаружена 
повышенная воспалительная реакция на стрессоры [63]. У людей с выраженным 
воспалительным ответом обнаружена высокая корреляция с вероятностью развития у 
них депрессии в течение 3-4 месяцев после воздействия стрессора [64]. Duval F. et all. 
исследовал повышенный уровень противовоспалительного цитокина IL-1b у пожилых 
людей с депрессией. Также при выраженных симптомах депрессии обнаруживался 
повышенный уровень цитокина [65]. 
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Было изучено, что стресс угнетает нейрогенез через интерлейкин IL-1b, который 
вызывает ангедонию. При использовании блокатора рецепторов IL-1b признаки 
ангедонии значительно ослабевают. Напротив, введение этого интерлейкина нарушает 
деление клеток гиппокампа, усугубляя стресс [66]. 

Принимая во внимание роль воспаления в провоцировании депрессии, были 
исследованы различные противовоспалительные вещества, оказывающие влияние 
на иммунитет. Нестероидные противовоспалительные средства (НПВС) способны 
уменьшать проявления депрессивного состояния, например, эффективен целекоксиб, 
действующий как ингибитор циклооксигеназы-2 [67]. Препараты, влияющие на 
цитокины, также обладают антидепрессивным действием [68]. 

Таким образом, имеющиеся литературные данные подтверждают то, что процессы 
воспаления связаны с развитием депрессии и, как следствие, с проявлениями суицида. 
Это можно корректировать использованием противовоспалительных препаратов, 
моноклональных антител антидепрессантов.

Одной из теорий влияния холестерина на суицидальное поведение является теория 
нейровоспаления. Низкий уровень холестерина может вызвать функциональные 
изменения в липидном рафте, эти структуры представляют собой микроструктуры, 
обогащенные холестерином, сфинголипидами, насыщенными жирными кислотами 
и ганглиозидами. Эти непропорциональные липидные рафты реагируют с другими 
цитокинами, способствуя процессу воспаления. Считается, что n-3 и Toll-подобные 
рецепторы (TLR) являются рецепторами распознавания образов, которые индуцируют 
воспалительную реакцию ядерным фактором Каппа посредством выработки 
цитозина. Более того, TLR модулируются липидными рафтами, а n-3 оказывает 
противовоспалительное действие. Однако при снижении уровня холестерина 
соотношение ПНЖК n-6: n-3 становится несбалансированным, n-6 увеличивается и 
приводит к выработке провоспалительных цитокинов, в частности IL-6, усиливая 
воспалительный процесс [69]. 

Aguglia et al. (2021) сообщили о возможной взаимосвязи тромбоцитов с воспалительной 
реакцией у лиц с попыткой самоубийства [70]. Кроме того, участие холестерина, ЛПНП, 
ЛПОНП и циркулирующих хиломикронов в стенках сосудов может окисляться, запуская 
иммунологический каскад, активные формы кислорода (АФК) и иммунные клетки 
(макрофаги, естественные киллеры, тучные клетки или дендритные клетки [71]. 
Многие из этих провоспалительных молекул проникают через гематоэнцефалический 
барьер, вызывая психиатрические симптомы и расстройства настроения.

Заключение

Таким образом, тестирование на нейробиологические маркеры при диагностике 
суицидальности в самом начале клинического обследования и изучения социально-
психологических предикторов, может иметь существенные преимущества. Выявление 
у пациента с суицидальными наклонностями данного комплекса биологических 
показателей, могло бы позволить своевременно и персонализировано начать лечение 



Л.Н. Гумилев атындағы Еуразия ұлттық университетінің ХАБАРШЫСЫ.
Биологиялық ғылымдар сериясы
ISSN: 2616-7034. eISSN: 2663-130Х

№2(147)/ 2024 113

Нейробиологические основы суицидальности 

в условиях лечебных учреждений, минимизируя опасности первых дней. Учитывая 
множественные детерминанты суицидального поведения и слабую связь с отдельными 
биологическими маркерами, комбинации потенциальных биологических маркеров, 
а не отдельных маркеров, могут улучшить скрининг, диагностику и прогнозирование 
суицидального поведения.
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Суицидтің нейробиологиялық негіздері

 Аңдатпа. Шолу мақаласында суицидтік мінез-құлықтың қалыптасуының биологиялық 
факторлары мен патофизиологиялық механизмдері қарастырылған. Қазіргі өмірдің күйзелісі, 
оның негізінде психоәлеуметтік жағдайдың қалыптасуы, адамның биологиялық мәніне әсер 
ететін белгілі бір биологиялық механизмдер арқылы жүзеге асырылады. Көптеген әдеби 
деректерге сәйкес, суицид жағдайында патологиялық процеске тек орталық жүйке жүйесі 
ғана емес, сонымен қатар әртүрлі перифериялық компоненттер - организмнің перифериялық 
серотонин, триптофан, нейрокинурениндер, кортизол сияқты метаболикалық жүйелері де 
қатысады. Сонымен қатар, өзін-өзіне қол жұмсаудың маңызды факторы болып табылатын 
психикалық бұзылулардағы қабыну процесінің үлесі қызығушылық тудырады, атап айтқанда, 
иммунитет, цитокиндік жүйе, нейрогормональды реакциялар, сонымен қатар ішек-ми осінің 
құрамдас бөлігі ретінде, ішек микрофлорасы. Барлық осы байланыстар көп қырлы және 
суицидтік перифериялық белгілерді іздеуге мол мүмкіншілік береді.

Әдебиеттерді іздеу Web of Science, PubMed, Scopus, eLibrary дерекқорларында жүргізілді.
Түйін сөздер: суицид, нейротрансмиттерлер, гормондар, гипофиз-бүйрек үсті осі, серотонин, 

кортизол, қабыну, интерлейкиндер.
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Neurobiological basis of suicidality

 Abstract. The review article examines the biological factors and pathophysiological mechanisms 
that contribute to the formation of suicidal behavior. The stress of modern life, being psychosocial at 
its core, is realized through certain biological mechanisms that affect the biological essence of a person. 
According to numerous literary sources, in case of suicide, not only the central nervous system is involved 
in the pathological process, but also various peripheral components - metabolic systems of the body, 
such as peripheral serotonin, tryptophan, neurokynurenines and cortisol. In addition, the contribution 
of the inflammatory process in mental disorders, which is an important factor in suicide, is of interest, 
in particular, immunity, the cytokine system, neurohormonal reactions, and also as a component of the 
gut-brain axis, intestinal microflora. All these connections are multifaceted and have implications for the 
search for peripheral markers of suicidality.

A comprehensive literature search was conducted using the Web of Science, PubMed, Scopus, and 
eLibrary databases.

Keywords: suicide, neurotransmitters, hormones, pituitary-adrenal axis, serotonin, cortisol, 
inflammation, interleukins.
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