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В последние годы, в связи с обсуждением вопро-
сов терапии аффективных расстройств и механиз-
мов действия антидепрессантов, в отечественной
психиатрической литературе стал затрагиваться
вопрос о роли феномена нейрональной пластично-
сти и его роли в терапии антидепрессантами (1–4).
Нейрональная пластичность трактуется, как прави-
ло, как возможность частичного восстановления тех
или иных функций мозга после его повреждений
(3). Высказывается основанное на анализе зарубеж-
ных исследований мнение о том, что нарушения
нейрональной пластичности, проявляющиеся нару-
шениями или гибелью мозговых клеток могут
играть важную роль в возникновении депрессий,
тревожных и постстрессовых расстройств (2, 3).

Обращение к первоисточникам выявляет нали-
чие базового феномена нейрогенеза как способно-
сти взрослого мозга млекопитающих и человека
генерировать новые нервные клетки и преимуще-
ственно клиническое проявление феномена нейро-
генеза в нейропластичности, как морфо-функцио-
нальных изменений нервной ткани (6, 62).

Анализ литературы по нейрогенезу выявляет дол-
гую историю тематических публикаций, значитель-
ное их количество и заметное возрастание числен-
ности таковых во времени. Так, по данным элек-
тронной базы PubMed, отражающих существенную
часть тематических публикаций, к середине 2007
года на тему нейрогенеза (ключевые слова neurogen-
esis, stress) всего за период с 1981 по 2007 годы опу-
бликовано более 300 оригинальных статей и обзо-
ров литературы. Рост числа публикаций происходил
в геометрической прогрессии: за период с 1981 по
1990 годы опубликовано 2 исследования, с 1991 по
2000 годы – 43 работы, а за период с 2001 по 2007
годы – 275 публикаций. Простейший наукометриче-
ский анализ указывает на высокую и постоянно воз-
растающую актуальность тематики нейрогенеза.

Представляется, поэтому, логичным целостное
рассмотрение современных представлений о фено-

мене нейрогенеза, не ограниченное рамками клини-
ческой психиатрии и интерпретацией механизмов
действия антидепрессантов (при осознании несом-
ненной значимости данных аспектов исследований).

Феномен нейрогенеза по данным
экспериментальных исследований на животных

Нейрогенез является процессом, включающим
клеточную пролиферацию, миграцию и дифферен-
циацию нейронов и нейроглии (6, 62). Во время
пролиферации нейрональные стволовые клетки
проходят процесс асимметричного деления, что
ведет к появлению клеток-предшественников,
также способных к пролиферации. Клетки-предше-
ственники мигрируют из зоны пролиферации и
начинают дифференцироваться. Процесс диффе-
ренциации преобразует незрелую клетку в зрелый
нейрон или нейроглиальную клетку (33, 37, 94).

Нейрогенез, в первую очередь, относят к процес-
су онтогенетического развития. Впервые наличие
нейрогенеза взрослого мозга было показано в иссле-
дованиях J.Altman в 1965–1966 годы (7, 8). К настоя-
щему времени получены убедительные доказатель-
ства наличия нейрогенеза взрослого мозга у ряда
млекопитающих (39, 42, 50, 103) и человека (32).

Зоны нейрогенеза взрослого мозга. Проведенные
экспериментальные исследования выявили две
основные нейрогенетические зоны мозга взрослых
млекопитающих: обонятельную луковицу (ОЛ) и
зубчатую извилину гиппокампа (ЗИГ) (7, 8, 21, 22,
52, 60, 61, 83). Кроме того, имеются данные о нали-
чии нейрогенеза в лобной коре приматов (43), чер-
ной субстанции крыс (104).

Нервные стволовые клетки (НСК) характеризу-
ются двумя функциональными способностями (6,
62): кажущейся неограниченной способностью
самообновления посредством симметричного деле-
ния и способностью генерировать различные типы
созревания НСК (мультипотентностью). Переклю-
чение с паттерна симметричного на паттерн асим-
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метричного деления порождает клетки-предше-
ственники. Единичная НСК способна генерировать
различные типы клеток центральной нервной
системы, включая нейроны и нейроглию (астроци-
ты, олигодендроциты). Напротив, клетки предше-
ственники нейронов и нейроглии способны к про-
лиферации, но ограничены в возможности самооб-
новления и являются часто унипотентными (36, 76,
82, 83, 94). Эндогенные НСК присутствуют в ней-
рогенных зонах (субвентрикулярной зоне (СВЗ)
бокового желудочка, зубчатой извилине гиппокам-
па (6, 62), а также в не нейрогенных зонах взросло-
го мозга (перегородке, стриатуме, коре головного
мозга, мозолистом теле) (71), взрослом спинном
мозге (101).

Взрослые НСК обладают выраженной пластич-
ностью (35–37). Однако активный нейрогенез огра-
ничен лишь конкретными зонами взрослого мозга
(87). Вне нейрогенных зон НСК дифференцируют-
ся только в нейроглию, но не нейроны (35, 70, 93).

Молекулярные механизмы контроля нейрогенеза
Из обсуждаемых в настоящее время молекуляр-

ных механизмов контроля нейрогенеза НСК наи-
большее значение исследователями придается
регулированию локальным окружением (Notch-ре-
цепторами и BMP-протеинами), обладающими
свойством ингибирования процесса созревания
нейронов из клеток-предшественников (10, 27, 42,
56, 59). Сами нейроны также содержат факторы
типа GDF 11, ингибирующие нейрогенез (45, 102).

Факторы регуляции взрослого нейрогенеза. К
настоящему времени известно, что нейрогенез кон-
тролируется как внутренними (генетика, возраст,
факторы роста, гормоны, нейромедиаторы), так и
внешними (средовыми и фармакологическими сти-
мулами) факторами и обладает как позитивной, так
и негативной направленностью (28).

Внутренние факторы регуляции взрослого ней-
рогенеза. Исследованиями на животных установле-
но, что генетический фон оказывает существенное
влияние на регуляцию взрослого нейрогенеза (51).

В эксперименте на животных получены данные
об усилении нейрогенеза при внутрижелудочковом
введении: 1) выделенного из мозга нейротрофиче-
ского фактора (BDNF) (105); 2) фактора роста
фибробластов (FGF-2) и эпидермального фактора
роста (EGF-2) (54).

К настоящему времени известен ряд нейромеди-
аторов, регулирующих нейрогенез взрослого мозга:
глютамат, моноамины (серотонин (5-HT), норадре-
налин, допамин), эндоканнабиноиды,

Для глютамата показано угнетающее влияние
глютамат-рецепторов субтипа NMDA на пролифе-
рацию клеток во взрослом гипофизе, тогда как
антагонисты NMDA глютамат-рецепторов (МК 801,
CGP 43487) усиливают нейрогенез (23, 24).

Участие 5-HT нейромедиаторной системы, по
данным исследований, сводится к угнетению нейро-
генеза в гиппокампе и субвентрикулярной зоне (17).

Установлено, что снижение содержания норадре-
налина угнетает пролиферацию, но не влияет на
дифференциацию и выживание клеток гиппокампа
(55).

Недавними исследованиями показано, что сни-
жение содержания допамина угнетает предше-
ствующую пролиферацию клеток в субвентрику-
лярной и субгландулярной зонах (47).

Получены разноречивые данные об участии
эндоканнабиноидов в нейрогенезе: с усилением
нейрогенеза в ЗИГ под влиянием CB1R каннабио-
идных рецепторов (49); с угнетением нейрогенеза в
зубчатой извилине посредством активации CB1
рецепторов эндоканнабиноидом анандамином (80).

Исследованиями последних лет определена роль
стероидных гормонов (надпочечниковых стерои-
дов, эстрогена) и пептидных гормонов (пролакти-
на) как потенциальных регуляторов нейрогенеза
взрослого мозга.

Показано, что надпочечниковые стероиды угне-
тают продукцию новых нейронов в гиппокампе
(22–24, 40–41). Получены весомые доказательства
того, что надпочечниковые стероиды оказывают
угнетающее влияние на взрослый нейрогенез
посредством влияния на NMDA-рецепторный путь
(23, 95).

В противовес надпочечниковым стероидам, эстро-
ген усиливает пролиферацию клеток в гиппокампе,
субгландулярной зоне (СГЗ) (95, 45), но не в СВЗ
(88); эффект эстрогена, возможно осуществляется
по серотониновому пути (12).

Показано, что пролактин стимулирует продук-
цию клеток предшественников в СВЗ (88).

Возраст. Увеличение возраста является факто-
ром снижения нейрогенеза в ЗИГ (42, 54), СВЗ (65).
Снижение пролиферации нейронов в стареющем
гиппокампе связывают с повышением уровня цир-
кулирующих глюкокортикоидов (81), которое, в
свою очередь, способствует накоплению факторов
ингибирующих нейрогенез и ослаблением влияния
факторов его стимулирующих (6).

Эксперименты на животных позволяют предпо-
ложить, что успешное старение с сохранением ког-
нитивных функций основано на поддержании высо-
кого уровня гиппокампального нейрогенеза (то есть
пролиферации, дифференциации и выживании ней-
ронов), тогда как патологическое старение, про-
являющееся дефицитом памяти, сопряжено с его
истощением (6).

Средовые факторы регуляции
взрослого нейрогенеза

В ряде исследований показано, что воздействие средо-
вых факторов, включая обогащенную среду, физическую
активность, обучение и тренировку памяти повышают
нейрогенез взрослого мозга (6, 62).

Выявлено, что обогащенная среда и физическая
активность стимулируют нейрогенез в гиппокампе,
но не в обонятельной луковице (19, 51). Изолиро-
ванная физическая активность усиливает нейроге-
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нез в ЗИГ (96). Социальная среда также является
фактором стимуляции гиппокампального нейроге-
неза (6). Установлено, что тренировка на выполне-
ние заданий по ассоциативному обучению, требую-
щих вовлечения гиппокампа, способствует генери-
рованию новых нейронов в ЗИГ, тогда как выполне-
ние заданий по ассоциативному обучению без
участия гиппокампа не влияет на гиппокампальный
нейрогенез (39).

Результаты экспериментальных исследований ука-
зывают на весьма сложный, реципрокный характер
соотношений обучения и нейрогенеза (6). Началь-
ная фаза обучения повышает выживаемость новых
нейронов, участвующих в выполнении задания.
Эти клетки, вероятно, участвуют в кодировании
следов памяти, что способствует принятию задания.
Поскольку возрастание выживаемости новых нейронов
обладает долгосрочным эффектом, выжившие новорож-
денные нейроны могут принять участие в длительном
хранении информации и вызове долгосрочной
памяти.

Два различных процесса реализуются в фазе
завершения обучения.

1. Смерть нейронов, рожденных в начальную
фазу обучения, вероятно, сопряженная с консолида-
цией следов памяти. Феномен смерти нейронов
может представлять механизм настройки, пода-
вляющий ненужные нейроны, которые либо слиш-
ком стары, либо не имеют обусловленных обучени-
ем синаптических связей.

2. Возрастание числа нейронов, рожденных в
последнюю фазу обучения. Усиление пролифера-
ции нейронов в последней фазе обучения является
длительным. Новорожденные нейроны, вероятно,
вовлекаются в процесс запоминания новой инфор-
мации, обуславливая забывание, гибкость памяти.

Экспериментально показано, что обучение сти-
мулирует нейрогенез лишь в случаях выполнимо-
сти обучающих заданий (89).

Стресс
Стресс выступает как фактор мощного влияния

на нейрогенез. Экспериментальный психосоциаль-
ный стресс привел к снижению клеточной проли-
ферации в гиппокампе (41), угнетению нейрогене-
за в ЗИГ (75). Стрессорное снижение нейрогенеза
обусловлено стрессогенной активацией гипотала-
мо-гипофизарно-адреналовой оси, отчасти, повы-
шением экскреции глюкокортикоидов (41, 75).

Вместе с тем, показано, что влияние стресс-реак-
ции на нейрогенез не столь однозначно, пролифера-
ция нейронов в эксперименте оказалась негативно
скоррелирована с двигательной активностью на
новизну, тогда как выживание клеток не зависело от
данного параметра (6, 57).

Перинатальный и постнатальный стресс. По
данным экспериментальных исследований на
животных и человеке показано, что в перинаталь-
ный период организм подвергается комплексному
воздействию окружающей среды, и что неблаго-

приятные жизненные события оказывают нейро-
биологическое и поведенческое воздействие (6). В
ряде работ описано влияние окружающей среды в
пре- и постнатальный период на структуру гиппо-
кампальной области (66).

Данные экспериментальных исследований сви-
детельствуют, что стрессогенные события в прена-
тальный и постнатальный периоды нарушают регу-
ляцию гиппокампального нейрогенеза (58). Так,
пренатальный стресс у крыс усиливает возрастное
снижение нейрогенеза (пролиферации нейронов) в
период от взрослого состояния к старости (66).
Стойкое снижение пролиферации гиппокампаль-
ных нейронов в детском и взрослом состоянии
характеризует экспериментальную материнскую
депривацию (66). Поскольку отделение от матери
модулирует последующую активность гипофизо-
адреналовой системы, высказано предположение о
его влиянии на нейрогенез. Участие гиппокампа в
процессах обучения и памяти, в случае пренаталь-
ного стресса способствует развитию когнитивного
дефицита посредством ингибирования нейрогенеза
в ЗИГ (6). Экспериментально показано, что пред-
шествующий пренатальный стресс блокирует уси-
ление нейрогенеза в процессе обучения (6).

Психотропные средства в эксперименте
Опиаты, никотин, этанол в эксперименте на

животных ингибируют нейрогенез (5, 29, 46, 68).
В экспериментальных исследованиях показано

усиление гиппокампального нейрогенеза для раз-
личных классов антидепрессивных препаратов
(64), электроконвульсивной терапии (63, 64), тера-
пии литием (26).

Нейрогенез при экспериментальных
заболеваниях у животных

Недавними исследованиями показано, что экспе-
риментальные фармакогенные судорожные припад-
ки усиливают нейрогенез в ЗИГ (11, 30, 72, 78),
СВЗ, ОЛ (73). Однако вопрос о репаративном либо
патологическом характере вызванного судорожны-
ми приступами нейрогенеза неясен. Появившиеся в
результате постэпилептического нейрогенеза ней-
роны характеризуются некоторой аномальностью:
1) структурной пластичности гиппокампа и реорга-
низацией синапсов (74); 2) эктопией локализации
новых нейронов в хилусе и внутреннем молекуляр-
ном слое (84); 3) электрофизиологии и морфологии
(возрастание числом синапсов) (79, 84–86). Резуль-
таты исследований поддерживают гипотезу, соглас-
но которой новоявленные нейроны могут способ-
ствовать не купированию судорожных приступов, а
усилению последних. Перенося полученные дан-
ные на человека, можно предполагать, что когни-
тивный дефицит, развивающийся вследствие
судорожных припадков, может быть частично
обусловлен замкнутыми нейрональными цепями,
формирующимися между новыми нейронами и
остальным мозгом (72, 84).
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Экспериментально установлено, что локальная
мозговая ишемия усиливает нейрогенез в СГЗ, ЗИГ
и СВЗ. Возрастание гиппокампального нейрогене-
за обусловлено активацией NMDA рецепторной
системы (6, 9). Кроме того, вновь появившиеся
предшественники нейронов СВЗ мигрируют в очаг
ишемии коры головного мозга (48). Высказана
гипотеза об адаптивном характере ишемического
нейрогенеза, способствующего восстановлению
после инсульта (48).

Феномен нейрогенеза по данным
исследований на человеке

Гиппокампальный нейрогенез и краткосрочная
память при хроническом ПТСР. К настоящему вре-
мени, благодаря применению методов нейровизуа-
лизации получены убедительные данные об инги-
бирующем влиянии хронического психического
стресса у человека на нейрогенез в гиппокампе.
Повторные магнитно-резонансные исследования
устойчиво выявляют уменьшение объема гиппо-
кампа у пациентов с ПТСР, ветеранов войн и жертв
насилия (16). Так, показано уменьшение в сравне-
нии со здоровым контролем, на 8% объема правого
гиппокампа у ветеранов Вьетнама с ПТСР, сопря-
женного с дефицитом краткосрочной памяти (16).
Выявлены: билатеральное уменьшение объема гип-
покампа на 26% у ветеранов Вьетнама с ПТСР
(44,); 12% редукция объема гиппокампа при ПТСР
связанным с насилием; 5% редукция объема левого
гиппокампа при ПТСР у женщин, перенесших сек-
суальное насилие в детстве (92). Рядом исследова-
ний было показано уменьшение объема гиппокампа
у женщин и мужчин с ранним развитием ПТСР,
обусловленного насилием (15, 92). Уменьшение
объема гиппокампа при ПТСР было подтверждено
рядом последующих исследований (34, 91). Вместе
с тем, у детей с ПТСР не найдено уменьшение объе-
ма гиппокампа (25).

Нейропсихологическими исследованиями уста-
новлена связь ПТСР с дефицитом гиппокампально
обусловленной памяти при тестировании воспроиз-
ведения текста и заучивания слов (38). В ряде
исследований показано, что дефицит декларатив-
ной памяти специфичен для ПТСР и связан с дис-
функцией гиппокампа (18, 20, 31).

Гиппокампальный нейрогенез, ранняя травмати-
зация при большом депрессивном расстройстве. К
настоящему времени проведены сравнительные
магнитно-резонансные и компьютерно-томографи-
ческие исследования мозга больных большим
депрессивным расстройством, оценивающие изме-
нения гиппокампа, префронтальной области и
иных зон мозга, получены разноречивые сведения,
в ряде исследований выявлено уменьшение объема
гиппокампа, в иных таковое не найдено (15). Сопо-
ставление данных позволяет выдвинуть гипотезу о
влиянии длительности или хронизации депрессии
на развитие атрофии гиппокампа. Однако, при
учете наличия ранней травмы у женщин с депрес-

сивными расстройствами, объем левого гиппокам-
па оказался достоверно сниженным (99). Результа-
ты проведенного исследования указывают на ран-
нюю травму как на важный фактор уменьшения
объема гиппокампа при депрессии (99).

Гиппокампальный нейрогенез при диссоциатив-
ном расстройстве множественной личности.
Сравнительные магнитно-резонансные исследова-
ния объемов гиппокампа и амигдалы больных с
диссоциативным расстройством множественной
личности, коморбидном с ПТСР, выявили достовер-
ное двухстороннее уменьшение объемов гиппокам-
па (на 19,2%) и амигдалы (на 31,6%) (98). Авторы
исследования, ссылаясь на литературные данные,
указывают на коморбидность диссоциативного рас-
стройства множественной личности и ПТСР в
80–100% случаев заболевания, что позволяет им
рассматривать данные расстройства как заболева-
ния травматического спектра.

Нейробиологическими исследованиями показано
уменьшение объема гиппокампа (на 13,1%) и амиг-
далы (21,9%) у пациентов с пограничным расстрой-
ством личности, перенесшим раннее физическое
и/или сексуальное насилие (90).

По данным контролируемых исследований по-
граничное расстройство личности в 29–71% случа-
ев сопряжено с физическим насилием в детстве и
52–71% случаев – с сексуальным насилием в дет-
стве (90). В связи с частотой ранней психической
травматизации, предлагается отнесение погранич-
ного расстройства личности к расстройствам трав-
матического спектра (90).

Нейрогенез и динамика психической травмы.
Онтогенетический аспект влияния травмы на ней-
рогенез. На основании преклинических исследова-
ний (14) выдвинуто положение о наличии времен-
ного «окна» – месячного периода, в течение которо-
го модификация травматической памяти может
обладать долговременным эффектом. В этот крити-
ческий период память аккумулируется гиппокам-
пом, способствующим консолидации памяти, после
чего память сохраняется в коре головного мозга,
становясь устойчивой и неподвластной модифика-
циям. Считается, что ранние интервенции являются
важным средством предотвращения формирования
устойчивой травматической памяти, ведущей к
развитию хронического ПТСР.

По данным нейроморфологических исследова-
ний на человеке следует заключить, что ранняя пси-
хическая травматизация сопряжена с уменьшением
объема гиппокампа при аффективных, личностных,
посттравматических расстройствах у взрослых,
что, вероятно, указывает не только на вовлечение
фактора негативного нейрогенеза в этиопатогенез
данных расстройств, но и на раннюю преднастрой-
ку мозга на определенный тип стресс-модуляции,
сохраняющийся далее пожизненно.

Нейрогенез при иной психической патологии.
Исследования роли нейрогенеза при шизофрении
(6), болезни Альцгеймера, химических аддикциях
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(6, 62) находятся на начальном этапе и не принесли
определенных результатов, поэтому в настоящей
публикации не рассматриваются.

Позитивный нейрогенез при фармакотерапии
антидепрессантами и нормотимиками
у человека: антистрессовый механизм

К настоящему времени можно считать устано-
вленным возрастание объема гиппокампа у челове-
ка по данным магнитно-резонансных исследова-
ний при длительной терапии антидепрессантами,
сопряженного с клиническим улучшением состоя-
ния пациентов при аффективных, личностных рас-
стройствах и ПТСР (97, 100).

Экспериментальная фармакотерапия животных
предоставляет сопоставимые результаты, прямо выяв-
ляя усиление гиппокампального нейрогенеза (64).

Исследованиями человека и животных также
показано стресс-лимитирующее влияние антиде-
прессантов при длительной фармакотерапии со
снижением секреции кортизола (64, 97, 100).

Причем увеличение объема гиппокампа по дан-
ным нейровизуализационных исследований на
человеке, корреспондирует с улучшением показате-
лей краткосрочной памяти, адресуемой исследова-
телями улучшению функции гиппокампальной
области (16).

Таким образом, совокупность полученных на
животных и человеке экспериментальных и клини-
ческих данных позволяет признать: 1) наличие
позитивного влияния фармакотерапии антидепрес-
сантами на гиппокампальный нейрогенез (разуме-
ется, не исчерпывая им терапевтический эффект
фармакотерапии); 2) терапевтическую значимость
опосредованного фармакотерапией позитивного
гиппокампального нейрогенеза.

Следует отметить возрастающий энтузиазм, с
которым в психиатрическом сообществе, в том
числе и в России (1–4) воспринимаются данные и
представления о фармакогенной стимуляции пози-
тивного нейрогенеза при ряде психических рас-
стройств, прежде всего – аффективных.

Вместе с тем, экспериментальные исследования
на животных вовсе не ограничивают феномен пози-
тивного нейрогенеза областью фармакотерапии.
Описано явное стимулирующее влияние на гиппо-
кампальный нейрогенез воздействия обогащенной
среды, успешного обучения, движения, отметим,
реализуемых экспериментально в более короткое
время, чем фармакотерапия (6).

Следует полагать и надеяться, что стимуляция
позитивного нейрогенеза под воздействием факторов
обогащенной среды, двигательной активности и
успешного обучения присуща не только грызунам и
приматам, но, в том числе, и человеку. И тогда дан-
ные факторы могли бы быть использованы в терапии.

Очевидно, что категории обогащенной среды,
успешного обучения, активации поведения наибо-
лее близки к области психотерапии (и психос-
оциальной работы). Активно проводимая психоте-
рапия, несомненно, может рассматриваться как
формирование обогащенной культуральной среды,
в которую погружается проходящий ее пациент. Не
подлежит сомнению и включение в ходе практи-
чески любой психотерапии комплексного (когни-
тивно-поведенческого) обучающего компонента,
поскольку в ходе психотерапии пациент овладевает
новыми знаниями и навыками. Психотерапия, как
правило, предполагает и двигательную активацию
пациента.

Еще одним механизмом возможного влияния
психотерапии на включение позитивного нейроге-
неза должно быть стресс-лимитирующее воздей-
ствие психотерапии, ее способность, упорядочивая
восприятие и понимание пациентом реальности,
купировать психический стресс. Стресс-лимити-
рующее действие различных методов психотерапии
показано многократно и, пожалуй, не требует осо-
бого обсуждения.

Итак, вероятность включения механизмов пози-
тивного гиппокампального нейрогенеза посред-
ством психотерапии высока и, в случае доказанно-
сти, стала бы научно и клинически значимой. При
доказанности включения позитивного гиппокам-
пального нейрогенеза посредством психотерапии,
появляется новое основание в понимании ее биоло-
гического действия, значение которого трудно
переоценить.

Заключение
Открытие феномена нейрогенеза взрослого

мозга обладает для психиатрии фундаментальной и
универсальной значимостью, и будет оказывать
возрастающее влияние на развитие многих обла-
стей ее теории и практики.

Понимание феномена нейропластичности с
позиции баланса позитивного и негативного ней-
рогенеза при психической норме и патологии в
соотнесении с процессами развития и старения,
пароксизмальной патологии, постстрессовых,
невротических, аффективных и иных психиче-
ских расстройств, способно привести и уже при-
водит к принципиальному углублению предста-
влений этиопатогенетического и терапевтическо-
го плана.

Мы полагаем, что учет фактора позитивного ней-
рогенеза применительно к области психотерапии
также принципиален и, в случае верификации, спо-
собен не только приблизить к научному пониманию
механизмов ее действия, но и существенно усилить
позиции психотерапии в ряду иных терапевтиче-
ских методов.
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