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Сучасні нейробіологічні теорії свідомості
як основа профілактики та лікування
емоційного вигорання: інновації, досвід
та перспективи

Volodymyr Rusanov Bogomolets National Medical University

Вступ. Синдром емоційного вигорання (СЕВ) є одним із найактуальніших викликів
сучасної медицини, особливо в умовах війни в Україні, де навантаження на медичну
систему значно зросло. Цей стан не лише погіршує психічне та фізичне здоров’я,
знижуючи якість життя як пацієнтів, так і медичних працівників, але й спричиняє
додатковий стрес у професійному середовищі. Вигорання підвищує ризик помилок у
медичнійпрактиці,зменшуєефективністьроботимультидисциплінарнихфаховихкоманд
і створює загрозу стабільності медичної системи. Крім того, це явище суттєво впливає на
економіку країни, ускладнюючи відновлення економічної та соціальної інфраструктури.
Нейробіологічні теорії свідомості, такі як теорія нейронних корелятів свідомості (NCC),
теорія глобального робочого простору (GWT) та теорія інтегрованої інформації (IIT),
відкривають нові перспективи для розуміння нейронних механізмів, що лежать в основі
емоційного вигорання. Ці теорії дозволяють вивчати динаміку нейронних мереж,
регуляцію емоцій та адаптивні механізми мозку, що є ключовими для профілактики й
лікування цього стану.

Мета дослідження. Оцінити можливості використання знань із нейробіологічних
теорій свідомості для розробки ефективних стратегій профілактики та лікування
емоційного вигорання, з особливим акцентом на застосування у практиці лікарів-
психотерапевтів, психіатрів та медичних психологів.

Матеріали дослідження. До аналізу включено результати сучасних наукових
досліджень у галузі нейробіології свідомості, опублікованих у рецензованих журналах за
останні 20 років. Особливу увагу приділено публікаціям, що досліджують зв’язок між
нейробіологічними теоріями свідомості, синдромом вигорання та ефективністю
терапевтичних підходів.

Результати. Дослідження продемонстрували, що емоційне вигорання пов’язане з
порушеннями у функціонуванні в мозку глобального робочого простору, зниженням
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інтеграції інформації у корі та дисфункцією нейронних корелятів свідомості. Сучасними
дослідженнями виявлено, що використання методів нейровізуалізації сприяє ранньому
виявленню змін у мозкових мережах, що асоціюються з вигоранням. Крім того,
впровадження стратегій, заснованих на нейропластичності, майндфулнесі, когнітивно-
поведінковій терапії (КПТ) та адаптивних підходах до стрес-менеджменту, демонструє
високу ефективність у профілактиці й лікуванні цього стану.

Висновки. Інтеграція знань із нейробіологічних теорій свідомості у клінічну практику
дозволяє суттєво підвищити ефективність терапії емоційного вигорання. Особливо
перспективними є підходи, що враховують нейропластичність, регуляцію когнітивних
процесів через глобальний робочий простір та інноваційні технології нейромодуляції. Ці
досягнення формують основу для нових стандартів у психотерапевтичній практиці,
спрямованих на поліпшення якості життя пацієнтів і професіоналів. У практичній
площині це означає необхідність впровадження: сучасних методів нейровізуалізації для
діагностики; персоналізованих терапевтичних підходів; психотерапії, орієнтованої на
нейропластичність; стратегії навчання емоційної регуляції та стрес-менеджменту.

Вступ

Емоційне вигорання (burnout syndrome) – це синдром, що виникає через хронічний стрес на
робочому місці, який не був успішно опанований. Цей стан часто спостерігається у медичних
працівників, зокрема лікарів-психотерапевтів, психіатрів та медичних психологів, через
високу інтенсивність міжособистісної взаємодії, вимоги до емоційної емпатії та
відповідальності за результат лікування [1]. Сучасні дослідження свідчать, що нейробіологічні
механізми емоційного вигорання можна розглядати крізь призму теорій свідомості. Вона є
багатогранним феноменом, що формується завдяки взаємодії нейронних мереж, когнітивних
процесів та системи емоційної регуляції. У науковому дискурсі представлено кілька ключових
концепцій, які прагнуть пояснити природу та механізми виникнення свідомості. Три найбільш
впливові серед них ми і розглянемо далі.

Теорія нейронних корелятів свідомості (Neural correlates of consciousness, NCC), яка
ідентифікує активність конкретних нейронних мереж і є ключовою у розумінні того, як мозок
створює суб’єктивний досвід [2]. У пацієнтів із вигоранням ця теорія допомагає зрозуміти, як
хронічний стрес впливає на функціонування мозку, включаючи порушення регуляції емоцій і
когнітивної діяльності [3].

Теорія глобального робочого простору (Global workspace theory, GWT) пояснює інтеграцію
інформації в мозку, коли різні когнітивні й сенсорні процеси об'єднуються у свідомому досвіді
[4]. При вигоранні спостерігається зниження ефективності цього механізму, що проявляється
як когнітивна втома та зниження здатності приймати складні рішення [5].

Теорія інтегрованої інформації (Integrated information theory, IIT), яка зосереджується на
інтеграції та диференціації нейронних сигналів у мозку. Ця теорія пропонує кількісну оцінку
свідомості через показник ϕ що відображає ступінь взаємодії між елементами мозкової
мережі [6]. Вигорання супроводжується зниженням інтеграції нейронних мереж, що корелює
з когнітивною ригідністю та емоційною апатією [7].
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Ці теорії надають лікарям нові інструменти для аналізу емоційного вигорання. Наприклад,
використання функціональної магнітно-резонансної томографії (фМРТ) та інших методів
нейровізуалізації дозволяє оцінити активність мозкових структур, залучених у регуляцію
стресу та емоцій [8]. Крім того, розробка індивідуалізованих підходів до терапії, зокрема
когнітивно-поведінкової терапії, технік майндфулнесу та нейробіологічно обґрунтованих
релаксаційних практик, стає можливою завдяки інтеграції знань із нейробіології свідомості.
Дослідження емоційного вигорання через призму цих теорій дозволяє не лише краще
зрозуміти природу цього явища, але й сприяти впровадженню доказових підходів до його
профілактики та лікування. Це відкриває нові перспективи для ефективного управління
стресом у професійній діяльності лікарів.

Мета дослідження

Метою нашого дослідження є інтеграція знань із сучасних нейробіологічних теорій свідомості
для розробки підходів до профілактики та лікування емоційного вигорання (емоційне
вигорання) серед лікарів та їх пацієнтів. З огляду на складність нейрофізіологічних і психічних
процесів, що лежать в основі вигорання, наше дослідження спрямоване на вирішення
декількох наступних завдань.

1.   Аналіз фундаментальних теорій свідомості: вивчення ключових концепцій, таких як
теорія нейронних корелятів свідомості (NCC), теорія глобального робочого простору
(GWT) і теорія інтегрованої інформації (IIT), для визначення механізмів, що впливають
на формування свідомих станів. Особлива увага приділяється ролі функціональних і
структурних зв’язків у мозку, які є важливими для емоційної регуляції та когнітивної
стійкості.

2.   Вивчення нейробіологічних основ емоційного вигорання: аналіз змін у функціонуванні
мозкових структур, зокрема префронтальної кори, гіпокампу, мигдалеподібного тіла та
інших областей, що відповідають за стрес, емоції та когнітивну обробку. Визначення
ролі хронічного стресу, перевантаження когнітивних ресурсів і дисбалансу в роботі
нейронних мереж у розвитку вигорання.

3.   Оцінка можливостей застосування нейровізуалізації: використання сучасних
технологій, таких як функціональна магнітно-резонансна томографія (фМРТ),
електроенцефалографія (ЕЕГ) та транскраніальна магнітна стимуляція (ТМС), для
діагностики ступеня вигорання та моніторингу ефективності терапевтичних втручань.

4.   Розробка профілактичних стратегій: використання даних нейробіологічних
досліджень для створення індивідуалізованих підходів до профілактики вигорання.
Вивчення ефективності методів, таких як когнітивно-поведінкова терапія (КПТ),
майндфулнес, релаксаційні техніки, адаптивні стратегії стрес-менеджменту та
психотерапевтичні інтервенції.

5.   Інтеграція знань у клінічну практику: розробка рекомендацій для лікарів-
психотерапевтів, психіатрів та медичних психологів щодо застосування
нейробіологічних підходів у лікуванні пацієнтів із вигоранням. Особливий акцент
зроблено на вивченні впливу роботи нейронних мереж, функціональних зв’язків і
свідомих станів на емоційну стійкість та психічне здоров’я.

Таким чином, основним завданням є визначення способів практичного застосування
нейробіологічних знань для підвищення ефективності профілактики та лікування емоційного
вигорання, з урахуванням індивідуальних особливостей пацієнтів і потреб лікарів. Результати
дослідження можуть слугувати основою для подальшого розвитку інноваційних терапевтичних
підходів.

Аналіз фундаментальних теорій свідомості

Як вже було зазначено раніше, у сучасній нейронауці існує кілька теорій, які пояснюють
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механізми виникнення свідомості. Вони мають ключове значення для розуміння зв’язку між
мозковою діяльністю та свідомими станами, що є важливим у контексті дослідження нами
феномену емоційного вигорання. Нижче наведено огляд трьох основних теорій свідомості:
теорії нейронних корелятів свідомості (NCC), теорії глобального робочого простору (GWT) і
теорії інтегрованої інформації (IIT).

1.   Теорія нейронних корелятів свідомості (NCC), фокусується на визначенні
мінімального набору нейронних структур і процесів, необхідних для підтримки
свідомих станів. Вона розглядає свідомість як результат інтеграції та активації
конкретних ділянок мозку, які працюють узгоджено. Згідно з нею, ключовими зонами
мозку для підтримки свідомості є задня частина тім’яно-скроневої області (posterior
parietal-temporal cortex) та медіальна префронтальна кора (medial prefrontal cortex) [9].
Сучасні дослідження показують, що активація цих ділянок мозку є критичною для
обробки сенсорної інформації, емоційної регуляції, самосвідомості та прийняття рішень
[10]. Так задня частина тім’яно-скроневої області відіграє центральну роль в інтеграції
сенсорних даних, створюючи цілісну картину сприйняття зовнішнього світу [11].
Дисфункція однієї цієї області може спричиняти розлади свідомості, включаючи
зниження здатності до концентрації або навіть стану мінімальної свідомості (minimally
conscious state) [12]. Медіальна префронтальна кора, у свою чергу, відповідальна за
контроль емоцій, формування уявлень про себе (self-referential thought) та адаптацію до
змін у середовищі. Це робить її важливим компонентом свідомого досвіду, особливо в
умовах стресу та кризових ситуацій, таких як військові дії або професійне вигорання
[13]. Одним із важливих аспектів теорії NCC є її зв’язок із сучасними технологіями
нейровізуалізації, такими як функціональна магнітно-резонансна томографія (fMRI) та
електроенцефалографія (EEG). Використання цих методів дозволяє вивчати, як різні
ділянки мозку активуються під час свідомого досвіду, а також визначати кореляції між
рівнем свідомості та структурними змінами в мозку [14]. У рамках нашого огляду варто
відзначити, що дослідження з використанням fMRI продемонстрували зниження
активності задньої частини тім’яно-скроневої області у медичних працівників, які
перебувають у стані глибокого вигорання. Це може бути пов’язано зі зниженням
здатності до концентрації уваги та порушенням когнітивного контролю [15,16].

2.   Теорія глобального робочого простору (GWT), розроблена Бернардом Баарсом
(Bernard J. Baars) та розвинена Станісласом Деаном (Stanislas Dehaene), описує
свідомість як механізм інтеграції та розподілу інформації між різними ділянками мозку
через глобальний робочий простір. Ця концепція базується на ідеї, що свідомість
виникає внаслідок координації активності багатьох нейронних ансамблів, які залучають
різні зони мозку. Основний принцип теорії полягає у створенні "глобального доступу"
до інформації, що дозволяє мозку об’єднувати сенсорні, когнітивні та емоційні дані для
формування цілісного свідомого досвіду [17]. Ключову роль у GWT відіграють
довготривалі функціональні зв’язки між лобовою корою, асоціативними та сенсорними
зонами мозку. Зокрема, лобова кора функціонує як центральний вузол, що забезпечує
когнітивний контроль і регуляцію уваги. Сенсорні зони мозку відповідають за первинну
обробку зовнішньої інформації, тоді як асоціативні ділянки забезпечують інтеграцію
даних із різних джерел. Ці механізми забезпечують мозку можливість ефективно
реагувати на зовнішні стимули та адаптуватися до нових умов [18]. Теорія GWT є
особливо важливою для нас в контексті розуміння емоційного вигорання. Дослідження
показують, що стрес і когнітивне перевантаження порушують функціонування
глобального робочого простору, що призводить до зниження здатності мозку
об’єднувати та ефективно обробляти інформацію. Наприклад, стресові стани часто
супроводжуються зменшенням активності лобної кори та дисбалансом зв’язків між нею
та сенсорними зонами. Це може викликати емоційні порушення, зниження здатності
до концентрації, проблем з пам’яттю та ухваленням рішень [19]. Крім того,
нейровізуалізаційні дослідження підтвердили, що у людей із високим рівнем стресу та
вигорання спостерігається порушення довготривалих функціональних зв’язків,
особливо між лобною корою та гіпокампом — зоною, яка відповідає за емоційну
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регуляцію та пам’ять. Це дозволяє нам припустити, що одним із ключових механізмів
розвитку вигорання є порушення роботи глобального робочого простору [20].

3.   Теорія інтегрованої інформації (IIT), розроблена Джуліо Тононі (Giulio Tononi),
пропонує концепцію, згідно з якою свідомість є фундаментальною властивістю систем,
здатних генерувати високий рівень інтеграції та диференціації інформації. У межах цієї
теорії свідомість розглядається як продукт не окремих ділянок мозку, а складної
організації взаємозалежних нейронних мереж. Ключовим показником IIT є параметр 
ϕ(phi), який кількісно визначає рівень інтеграції інформації у системі. Вищий рівень ϕ
відповідає більш складним і свідомим станам системи, тоді як низький рівень свідчить
про фрагментацію та недостатню інтеграцію інформації [21]. Теорія IIT підкреслює, що
структурна організація мозку, включаючи наявність довготривалих функціональних
зв’язків між нейронними мережами, є критичною для підтримання високого рівня
свідомості. Нейровізуалізаційні дослідження підтверджують, що під час свідомих станів
спостерігається злагоджена активація різних зон мозку, таких як сенсорні області,
асоціативна кора та префронтальна кора. Це свідчить про високий рівень інтеграції
інформації в мозкових мережах [22]. Теорія інтегрованої інформації має значний
потенціал для розуміння механізмів емоційного вигорання. Ми бачимо в дослідженнях,
що хронічний стрес і перевантаження когнітивних систем можуть призводити до
зниження рівня ϕ, спричиняючи дисфункцію мозкових мереж. Так у людей із
синдромом вигорання спостерігається зменшення функціональних зв’язків між
префронтальною корою, яка відповідає за регуляцію уваги та ухвалення рішень, і
лімбічною системою, що контролює емоції [23]. Під час хронічного стресу також
знижуються когерентність та інтеграція між різними ділянками мозку. Це призводить
до того, що окремі нейронні мережі працюють менш ефективно, а їхня здатність
синхронізувати діяльність з іншими мережами суттєво знижується. Таким чином,
мозок втрачає здатність до інтегрованої обробки інформації, що є одним із центральних
механізмів емоційного вигорання [24]. Теорія IIT також акцентує увагу на важливості
нейропластичності — здатності мозку адаптуватися та перебудовувати свої мережі у
відповідь на стресові фактори. Розробка терапевтичних стратегій, спрямованих на
стимуляцію нейропластичності може сприяти відновленню рівня ϕ і поліпшенню
інтеграції інформації в мозку. Зокрема, техніки майндфулнесу сприяють підвищенню
активності префронтальної кори та покращенню функціональних зв’язків між
ключовими мережами мозку, знижуючи симптоми емоційного вигорання [25].

Порівняльний аналіз. Попри значні відмінності у концептуальних підходах, всі три теорії
наголошують на важливості функціональних і структурних зв’язків у мозку для підтримки
свідомих станів. Вони пропонують різні перспективи розуміння того, як мозок забезпечує
усвідомлення, а також відкривають нові можливості для втручань у випадках когнітивних та
емоційних розладів, таких як емоційне вигорання. Теорія NCC пропонує зосередитися на
конкретних зонах мозку, відповідальних за свідомість, включаючи задню частину тім’яно-
скроневої області та медіальну префронтальну кору. Дисфункція цих зон може призводити до
порушень у регуляції емоцій, зниження здатності до самосвідомості та концентрації уваги.
Наприклад, нейровізуалізаційні дослідження показали, що хронічний стрес і перевантаження,
характерні для вигорання, порушують роботу саме цих структур, що спричиняє симптоми
апатії, зниження мотивації та когнітивного виснаження [26]. Теорія GWT, наголошує на
динамічній взаємодії між різними ділянками мозку через глобальний робочий простір. Вона
акцентує увагу на ролі довготривалих функціональних зв’язків між лобовою корою, яка
відповідає за ухвалення рішень і контролює увагу, та сенсорними і лімбічними зонами, які
інтегрують емоційну і когнітивну інформацію. У проблематиці емоційного вигорання ця теорія
допомагає пояснити, як порушення глобального обміну інформацією через хронічний стрес
може призводити до дисфункції системи регуляції емоцій, зниження когнітивних ресурсів і
труднощів у прийнятті рішень. Крім того, експериментальні дослідження доводять, що
відновлення функціональних зв’язків у межах глобального робочого простору сприяє
покращенню психоемоційного стану пацієнтів після терапії. Теорія IIT пропонує кількісно
вимірювати свідомість через ступінь інтеграції та диференціації інформації в нейронних
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мережах. Ця концепція особливо важлива для розуміння того, як хронічний стрес і когнітивне
перевантаження знижують рівень ϕ (phi), що є маркером інтеграції інформації. Наприклад, у
пацієнтів із синдромом вигорання нейровізуалізаційні дослідження показують зниження
активності в асоціативних мережах і зменшення когерентності між ключовими зонами мозку,
що безпосередньо корелює зі зниженням когнітивної гнучкості та емоційної стабільності [27].
Використання IIT у практиці відкриває можливості для діагностики станів, пов’язаних із
низькою інтеграцією нейронних мереж, а також для моніторингу ефективності втручань,
спрямованих на стимуляцію нейропластичності.У контексті проблематики емоційного
вигорання ці теорії дозволяють ідентифікувати конкретні нейронні мішені для терапевтичних
втручань. Наприклад, когнітивно-поведінкова терапія спрямована на відновлення
функціональних зв’язків у глобальному робочому просторі, тоді як методи майндфулнесу
стимулюють нейропластичність і підвищують рівень ϕ. Крім того, сучасні технології, такі як
транскраніальна магнітна стимуляція (ТМС), можуть бути використані для активації
дисфункціональних зон мозку, що визначені в межах NCC [28]. Інтеграція знань із
нейробіологічних теорій свідомості дозволяє нам розробляти персоналізовані підходи до
лікування та профілактики емоційного вигорання, поєднуючи когнітивні, емоційні та
нейрофізіологічні аспекти терапії.

Вивчення нейробіологічних основ емоційного вигорання

Емоційне вигорання є складним психофізіологічним станом, що виникає через хронічний
стрес і пов'язане з виснаженням емоційних, фізичних та когнітивних ресурсів. Розуміння
нейробіологічних основ цього явища є ключовим для розробки ефективних методів його
профілактики та лікування. Далі ми коротко розглянемо основні аспекти біологічних
механізмів вигорання.

Нейронні основи емоційного вигорання. Дослідження останніх десятиліть показали, що
емоційне вигорання є мультифакторним станом, який супроводжується значними змінами у
функціонуванні та структурі мозкових мереж, особливо в лімбічній системі, префронтальній
корі та інших асоціативних зонах. Ключову роль у цих процесах відіграють гіпокамп і
мигдалина, які піддаються значному впливу хронічного стресу [29].Гіпокамп, що є
центральним компонентом системи регуляції стресової відповіді, демонструє зниження об’єму
та щільності нейронних зв’язків у станах хронічного стресу та емоційного вигорання [30]. Це
пов’язано із тривалим впливом високого рівня кортизолу, який, у свою чергу, спричиняє
атрофію дендритів нейронів та порушення нейрогенезу [31]. Так результати магнітно-
резонансної томографії у пацієнтів із симптомами депресії, яка є клінічно схожим станом до
синдрому емоційного вигорання [32], свідчать про зменшення об’єму гіпокампа порівняно зі
здоровими контрольними групами [33]. Це, у свою чергу, асоціюється зі зниженням
когнітивних функцій, таких як пам’ять, концентрація уваги та здатність ухвалювати рішення
[34]. Мигдалина, яка відіграє ключову роль у формуванні емоційних реакцій, у станах
хронічного стресу демонструє підвищену активність. Це призводить до посилення негативного
емоційного фону, зростання тривожності та емоційної нестабільності [35]. Гіперактивність
мигдалини також асоціюється з надмірним фокусуванням на негативних стимулах, що
ускладнює адаптацію до стресових ситуацій. В межах нашого огляду особливо важливо
зазначити, що у пацієнтів із синдромом вигорання спостерігається ослаблення
функціональних зв’язків між мигдалиною та префронтальною корою, що значно обмежує
здатність до ефективної регуляції емоцій [36].Префронтальна кора, особливо її медіальна
частина, відіграє важливу роль у регуляції емоцій, самоконтролі та прийнятті рішень. У стані
вигорання спостерігається її функціональна гіпоактивність, що ускладнює регуляцію стресу та
управління емоціями [37]. Це може пояснити, чому пацієнти з вигоранням частіше відчувають
втому, демотивацію та нездатність справлятися зі складними завданнями. Дослідження
нейронних мереж вказують на порушення інтеграції між різними зонами мозку у пацієнтів із
вигоранням. Наприклад, порушення функціональної взаємодії між лімбічною системою, яка
відповідає за емоції, та кортикальними структурами, що забезпечують когнітивний контроль,
призводить до домінування негативних емоційних станів і зниження когнітивної
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продуктивності [38]. Використання методів функціональної МРТ показує зменшення
когерентності сигналів між цими зонами, що корелює із вираженістю симптомів вигорання. Та
хоча зміни в мозкових структурах у стані вигорання значні, дослідження свідчать, що
застосування терапевтичних втручань, таких як майндфулнес, когнітивно-поведінкова терапія
та фізична активність, сприяє відновленню нейропластичності в цих областях. Наприклад,
регулярна фізична активність і майндфулнес-техніки асоціюються зі збільшенням об’єму
гіпокампа та покращенням функціональної активності префронтальної кори [39].

Вплив кортизолу та дисрегуляція осі HPA.Хронічний стрес є потужним тригером для
дисрегуляції гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової (HPA) осі, що відповідає за адаптацію
організму до стресових факторів. Порушення цієї системи призводить до надмірного
вивільнення кортизолу, відомого як "гормон стресу", що може мати руйнівний вплив на мозок
і загальну фізіологію організму. Надмірний рівень цього гормону не лише впливає на
структури мозку, такі як гіпокамп, але й порушує нейропластичність, сприяючи розвитку
когнітивної втоми та тривожних станів [40].Гіпокамп, як вже зазначалося раніше, є ключовою
структурою мозку, що відіграє важливу роль у регуляції стресової відповіді та є особливо
вразливим до впливу високих рівнів кортизолу. Як ми знаємо із сучасних досліджень,
хронічний стрес, який супроводжується надмірним накопиченням кортизолу, призводить до
атрофії нейронів гіпокампа, зменшення кількості синаптичних зв’язків та порушення
нейрогенезу. Такі зміни призводять до погіршення здатності обробляти інформацію, втрати
пам’яті, а також порушення здатності до адаптації до нових стресових ситуацій. Для прикладу,
у дослідженні на пацієнтах із симптомами вигорання об'єм гіпокампа був знижений у
порівнянні з контрольною групою, що корелювало зі зниженням їх когнітивної продуктивності
[41]. Префронтальна кора, відповідальна за прийняття рішень, самоконтроль і планування,
також страждає від надмірного впливу кортизолу. Хронічна активація HPA осі знижує
щільність синапсів у цій області, що призводить до погіршення регуляції емоцій, зниження
рівня мотивації та збільшення тривожних станів. Дослідження за допомогою функціональної
МРТ показують, що при емоційному вигоранні спостерігається зменшення активності
префронтальної кори, що ускладнює процеси когнітивної адаптації до стресових умов.
Мигдалина, що є центром обробки емоцій, демонструє гіперактивність у відповідь на
хронічний стрес. Це посилює негативний емоційний фон і збільшує ризик розвитку тривожних
розладів. Крім того, порушення зв’язків між мигдалиною та префронтальною корою обмежує
здатність контролювати емоційні реакції, що є однією з характерних рис емоційного
вигорання. Зрештою, хронічно високий рівень кортизолу не лише впливає на окремі структури
мозку, але й порушує нейропластичність у цілому. Зменшення здатності мозку до формування
нових нейронних зв’язків та адаптації до змін створює умови для розвитку когнітивної втоми,
депресивних і тривожних станів [42]. Крім того, системний вплив кортизолу сприяє
підвищенню ризику серцево-судинних захворювань, порушень імунної функції та метаболічних
розладів, що ускладнює процес відновлення після вигорання [43].

Порушення функціональних зв’язків у мозку. Емоційне вигорання супроводжується
значними змінами в архітектоніці функціональних зв’язків між ключовими зонами мозку, які
забезпечують когнітивну регуляцію, обробку емоцій і стресову адаптацію. Одним із найбільш
значущих порушень є ослаблення функціональної пов’язаності між лобною корою,
відповідальною за когнітивний контроль і прийняття рішень, та лімбічними структурами,
такими як мигдалина і гіпокамп, які регулюють емоційні реакції і пам’ять. Зниження зв’язків
між префронтальною корою та лімбічною системою спостерігається в осіб із симптомами
хронічного стресу та вигорання. Цей дисбаланс призводить до переважання реакцій
мигдалини, що проявляється надмірною емоційною реактивністю, тривожністю та
труднощами у вирішенні складних когнітивних задач. Втрата контролю з боку префронтальної
кори обмежує здатність до ефективного управління стресовими факторами, сприяючи
емоційній нестабільності та виснаженню. Хронічний стрес порушує баланс між
збуджувальними та гальмівними нейротрансмітерами, що впливає на функціональну цілісність
мозкових мереж. Надмірне вивільнення глутамату у відповідь на стрес може призводити до
ексайтотоксичності, що додатково погіршує зв’язки між лобною корою та лімбічними
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структурами [44]. Це створює замкнене коло, у якому зниження когнітивного контролю
сприяє посиленню стресу та вигорання.

Роль дофамінергічної системи. Дофамін — це нейромедіатор, який відіграє центральну
роль у регуляції мотивації, винагороди та емоційного стану. Він діє через складну мережу
дофамінергічних шляхів, що включає вентральну область покришки (VTA), стріатум,
префронтальну кору і лімбічну систему. У контексті емоційного вигорання особливий інтерес
викликає зниження активності цих шляхів, яке корелює з розвитком симптомів апатії, анергїї
та ангедонії — ключових характеристик цього синдрому [45].Хронічний стрес є основним
тригером, який впливає на функціонування дофамінергічної системи. Надмірне вивільнення
кортизолу, характерне для стресових станів, знижує чутливість дофамінових рецепторів, що
послаблює передачу сигналів у мезолімбічному шляху [46]. Це призводить до зменшення
відчуття задоволення навіть від звичних приємних подій, сприяючи розвитку ангедонії, яка є
одним із основних симптомів емоційного вигорання.

Дослідження за допомогою нейровізуалізації показали, що у людей із синдромом вигорання
спостерігається зменшення активності вентральної області покришки (VTA) та зниження
метаболізму в стріатумі. Ці зміни асоціюються зі зниженням мотивації, труднощами в ініціації
дій і загальним відчуттям виснаження [47]. Нейрофізіологічні дані також вказують на
зниження вивільнення дофаміну в префронтальній корі, що негативно впливає на здатність до
прийняття рішень і когнітивного контролю.

Генетичні поліморфізми, пов’язані з дофамінергічною системою, такі як варіації генів DRD2 та
COMT, можуть підвищувати вразливість до емоційного вигорання. Дослідження показали, що
люди з певними алелями цих генів мають знижену активність дофамінових рецепторів, що
може підвищувати їх схильність до зниження мотивації та виникнення апатії в умовах
тривалого стресу [48].

Недостатність дофаміну сприяє виникненню емоційного виснаження, яке проявляється не
лише у втраті мотивації, але й у зниженні емоційної регуляції. Пацієнти з вигоранням часто
відзначають втрату інтересу до своєї роботи, навіть якщо раніше вона приносила їм
задоволення, що скоріш за все є результатом зменшення активації дофамінергічної системи у
відповідь на стимули винагороди [49].

Отже дофамін, як ключовий нейромедіатор у системі винагороди, відіграє важливу роль у
регуляції мотивації. Зниження активності дофамінергічних шляхів, зокрема в вентральній
області покришки, сприяє розвитку апатії та зменшенню здатності до відчуття задоволення,
що є типовими симптомами вигорання [50].

Запальні механізми. Хронічний стрес асоціюється з підвищенням рівня прозапальних
цитокінів, таких як інтерлейкін-6 (IL-6) і фактор некрозу пухлини-α (TNF-α). Ці цитокіни
сприяють розвитку запальних процесів, які негативно впливають на мозкову діяльність,
знижуючи рівень нейротрофічного фактору мозку (BDNF) та порушуючи нейропластичність,
що посилює симптоми вигорання [51]. Зокрема, високі рівні IL-6 корелюють зі зниженими
когнітивними функціями, включаючи увагу та пам’ять, а TNF-α асоціюється з розвитком
тривожних і депресивних розладів [52].Запальні процеси також впливають на функціональні
зв’язки в мозку, зокрема між центральною виконавчою мережею та системою пасивного
режиму. Ці порушення пов’язують зі збільшенням вразливості до стресу та емоційної
нестабільності [53]. Хронічний запальний стан може призводити до зниження рівня BDNF,
ключового регулятора нейропластичності, який необхідний для адаптації мозку до стресу [54].
Патологічні зміни, викликані прозапальними цитокінами, мають довготривалі наслідки. Вони
знижують здатність мозку до відновлення, сприяючи розвитку синдрому вигорання та
перешкоджаючи успішній терапії [55]. Тому терапевтичні стратегії, спрямовані на зниження
рівня прозапальних цитокінів, наприклад, використання антицитокінових препаратів чи технік
стрес-менеджменту, демонструють перспективність у покращенні стану пацієнтів із
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синдромом вигорання [56].

Генетичні аспекти. Дослідження генетичних факторів свідчать, що поліморфізми генів,
пов’язаних із системою стресової відповіді, зокрема FKBP5, мають ключове значення у
визначенні індивідуальної стійкості до стресу [57]. Поліморфізми FKBP5, які регулюють
чутливість рецепторів глюкокортикоїдів, впливають на рівень кортизолу в крові, що, у свою
чергу, може підвищувати ризик розвитку хронічного стресу та вигорання [58]. Дослідження
виявили зв’язок між поліморфізмами генів BDNF (brain-derived neurotrophic factor) і HTR2A
(серотоніновий рецептор 2А) та ризиком емоційного вигорання. Відмінності в експресії цих
генів впливають на нейропластичність і емоційну регуляцію, сприяючи схильності до розвитку
психоемоційного виснаження [59]. Генетичні фактори можуть взаємодіяти з навколишніми
умовами через епігенетичні механізми, такі як метилювання ДНК. Наприклад, стресові
фактори середовища можуть впливати на модифікацію епігенетичних маркерів у генах, які
відповідають за регуляцію стресової відповіді, посилюючи ризик емоційного вигорання [60].

Отже вивчення нейробіологічних механізмів емоційного вигорання дає нам змогу розробляти
інноваційні підходи до лікування, зокрема застосування фармакологічних втручань,
спрямованих на регуляцію осі HPA, і нейромодуляторних технологій, таких як
транскраніальна магнітна стимуляція. А знання про роль запальних процесів можуть сприяти
впровадженню антизапальної терапії для пацієнтів із вигоранням.

Оцінка можливостей застосування нейровізуалізації

Нейровізуалізація є важливим інструментом для вивчення нейробіологічних основ емоційного
вигорання та виявлення його специфічних маркерів. Сучасні методи нейровізуалізації, такі як
функціональна магнітно-резонансна томографія (fMRI), позитронно-емісійна томографія (PET)
та електроенцефалографія (EEG), дають змогу аналізувати структурні та функціональні зміни
в мозку пацієнтів із синдромом емоційного вигорання.

Функціональна магнітно-резонансна томографія (fMRI)дозволяє вивчати активність мозку в
реальному часі, аналізуючи кровоток у різних його областях. У пацієнтів із емоційним
вигоранням спостерігається знижена активність у медіальній префронтальній корі та
підвищена активація в мигдалині, що свідчить про порушення регуляції емоцій [61]. Крім того,
зміни функціональної зв’язаності між префронтальною корою та лімбічною системою
вказують на труднощі в управлінні стресом [62].

Позитронно-емісійна томографія (PET) дозволяє оцінювати метаболічну активність мозку,
використовуючи радіоактивно мічені молекули. Дослідження пацієнтів із вигоранням
показують зниження метаболізму в орбітофронтальній корі та підвищення метаболізму в
мигдалині, що підтверджує порушення у системі регуляції емоцій та стресу [63]. PET також
корисний для вивчення нейротрансмітерних систем, зокрема дофамінергічної, яка є
ключовою для мотивації та відчуття задоволення [64].

Електроенцефалографія (EEG) дозволяє оцінювати електричну активність мозку та виявляти
зміни в різних частотних діапазонах. У пацієнтів із вигоранням виявляється зниження альфа-
активності, що свідчить про підвищену напругу та знижену здатність до релаксації [65]. Зміни
в дельта-ритмах також вказують на погіршення якості сну, який є важливим компонентом
відновлення після стресу [66].

Всі ці методи нейровізуалізації можна також використовувати для оцінки ефективності
втручань. Наприклад, після терапії когнітивно-поведінковою терапією (CBT) або медитацією
спостерігалося відновлення функціональної зв’язаності між префронтальною корою та
мигдалиною [67], що свідчить про відновлення здатності до емоційної регуляції. Попри високу
інформативність, методи нейровізуалізації мають певні обмеження. Зокрема, висока вартість
та потреба у спеціалізованому обладнанні обмежують їх доступність. Крім того, результати
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можуть варіюватися залежно від індивідуальних характеристик пацієнтів [68]. Загалом
застосування нейровізуалізації в клінічній практиці може допомогти ідентифікувати пацієнтів
із підвищеним ризиком емоційного вигорання, а також обирати найбільш ефективні
терапевтичні підходи для кожного конкретного випадку. 

Розробка профілактичних стратегій

Розробка ефективних стратегій профілактики емоційного вигорання є важливим напрямком
сучасної психотерапії та медицини. Нейробіологічні дослідження дозволяють створювати
науково обґрунтовані підходи, які враховують індивідуальні особливості пацієнтів і дозволяють
знизити ризик розвитку синдрому емоційного вигорання.

Інтеграція когнітивно-поведінкової терапії(КПТ).CBT є одним із найефективніших
підходів до профілактики та лікування емоційного вигорання, що базується на науково
обґрунтованих методах впливу на думки, емоції та поведінку. Завдяки її застосуванню
можливе усунення неадаптивних моделей мислення, які підвищують сприйнятливість до
стресу, а також формування нових стратегій подолання складних ситуацій.

Нейровізуалізаційні дослідження підтверджують, що КПТ сприяє відновленню функціональної
пов’язаності між префронтальною корою та лімбічною системою, ключовими зонами мозку,
які регулюють емоції [69]. Префронтальна кора, відповідальна за контроль імпульсів і
раціональне мислення, демонструє підвищену активність після терапевтичних сесій, що
пов’язано з кращою здатністю пацієнтів справлятися з тривогою та стресом. Водночас CBT
сприяє зниженню гіперактивності мигдалини, яка є центром обробки емоційних реакцій,
таких як страх і тривога [70].

Також відзначено, що під впливом CBT у гіпокампі стимулюються регенеративні процеси,
зокрема утворення нових нейронних зв’язків, що важливо для формування адаптивних
моделей поведінки. Дослідження показують, що пацієнти, які регулярно проходять CBT,
мають вищий рівень нейропластичності, що дозволяє їм швидше відновлюватися після
психоемоційних навантажень [71]. КПТ є особливо ефективною для профілактики вигорання у
професіях із високим рівнем стресу, таких як медичні працівники, педагоги, працівники
правоохоронних органів та соціальні працівники. У цих групах впровадження
психотерапевтичних технік демонструє значне зниження рівня емоційного виснаження,
деперсоналізації та тривоги [72]. Учасники програм CBT повідомляють про покращення
здатності до концентрації, вищий рівень самоконтролю та позитивні зміни в мотивації. Так
медичні працівники, які пройшли курс CBT, демонструють зниження кількості робочих
помилок, спричинених когнітивною втомою, а також покращення міжособистісної взаємодії з
пацієнтами [73]. Сучасні підходи до CBT інтегрують додаткові методи, такі як майндфулнес та
тренінги емоційної регуляції, що підсилюють ефективність терапії. Поєднання CBT з
дихальними вправами та практиками усвідомленості сприяє зниженню рівня кортизолу та
поліпшенню регуляції осі HPA [74]. Така комбінація методик дозволяє забезпечити більш
стійкі результати та знизити ризик рецидиву емоційного вигорання.

Важливо що ефекти CBT зберігаються навіть через кілька місяців після завершення терапії.
Пацієнти демонструють кращу адаптацію до нових стресових факторів та знижений ризик
повторного вигорання [75]. Завдяки своїй гнучкості та доказовій базі, CBT стає важливим
інструментом для інтеграції в програми психотерапії та профілактики вигорання на робочих
місцях.

Використання практик усвідомленості. Практики усвідомленості (mindfulness) є одним із
найефективніших підходів до зменшення стресу та тривожності, які сприяють профілактиці
емоційного вигорання. Нейробіологічні дослідження підтверджують, що регулярна медитація
позитивно впливає на структуру та функції мозку. Як вже було вказано раніше, у людей, які
займаються майндфулнес-медитацією, спостерігається збільшення об’єму сірої речовини в
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гіпокампі, який відіграє ключову роль у регуляції емоцій і пам’яті.Крім того, практики
усвідомленості сприяють зниженню активності мигдалини, яка відповідає за стресові реакції.
Це, у свою чергу, зменшує сприйнятливість до стресорів і покращує загальний емоційний стан
[76]. Регулярна медитація також стимулює вироблення серотоніну та дофаміну, що позитивно
впливає на мотивацію та загальне відчуття благополуччя [77]. Впровадження регулярних
майндфулнес-практик у професійні середовища, особливо серед працівників із високим рівнем
стресу, таких як медики, демонструє значне зниження рівня емоційного вигорання,
підвищення продуктивності та покращення якості роботи [78].

Організація робочого середовища. Організація робочого середовища є ключовим
чинником у профілактиці емоційного вигорання. Дослідження найвпливовішого спеціаліста з
проблематики синдрому емоційного вигорання Крістіни Маслах (Christina Maslach) показують,
що зниження робочого навантаження, забезпечення перерв для відпочинку та створення
підтримуючої соціальної атмосфери на робочому місці сприяють зменшенню рівня стресу.

Зміни в організації праці впливають на нейробіологічному рівні, знижуючи активацію системи
«удар-бій/замри» (fight-flight-freeze), яка пов’язана із хронічним стресом. Це дозволяє
зменшити рівень кортизолу та запальних маркерів, таких як інтерлейкін-6 (IL-6) і фактор
некрозу пухлини-α (TNF-α), що позитивно впливає на загальний стан здоров’я працівників
[79]. Впровадження таких стратегій, як гнучкий графік роботи, механізми зворотного зв’язку
та корпоративні програми з підвищення стресостійкості, також демонструє високу
ефективність у зниженні вигорання. Ті компанії, які впроваджують стратегії «здорового
робочого середовища», повідомляють про зниження кількості лікарняних днів та підвищення
загальної продуктивності персоналу [80].

Фізична активність та навчання навичок емоційної регуляції. Регулярна фізична
активність є потужним інструментом у профілактиці емоційного вигорання, сприяючи
зниженню рівня стресу та покращенню емоційного стану. Нейробіологічні дослідження
підтверджують, що фізичні вправи стимулюють вироблення нейротрофічного фактору мозку
(BDNF), який сприяє нейропластичності та покращенню когнітивних функцій [81]. Фізична
активність також знижує активність лімбічної системи, зокрема мигдалини, відповідальної за
стресові реакції, та підвищує функціональну активність префронтальної кори, яка контролює
емоції та когнітивні процеси [82]. Дослідження показують, що навіть помірні фізичні
навантаження, такі як прогулянки чи йога, здатні знижувати рівень кортизолу, що є
важливим чинником у боротьбі зі стресом [83]. Впровадження програм фізичної активності у
профілактичні заходи має велике значення як на індивідуальному, так і на організаційному
рівнях. На підприємствах, де працівникам пропонують участь у спортивних активностях,
спостерігається зниження рівня емоційного вигорання, підвищення продуктивності та
покращення загального стану здоров’я [84].Навчання емоційної регуляції є ще одним
важливим компонентом профілактики емоційного вигорання. Програми, спрямовані на
розвиток емоційного інтелекту та соціальних навичок, показали значну ефективність у
зниженні рівня стресу. Нейробіологічні дослідження демонструють нам, що тренінги з
емоційної регуляції покращують зв’язки між префронтальною корою та лімбічною системою,
сприяючи більшій емоційній стійкості [85]. Особливо ефективними є програми, які включають
техніки когнітивної переоцінки та управління емоціями, що дозволяє зменшити вплив
стресових стимулів на організм. Регулярне навчання управлінням емоціями також призводить
до зменшення активності мигдалини та підвищення функціональної активності
префронтальної кори, що позитивно впливає на здатність до адаптації [86]. Включення
навчання емоційної регуляції в освітні та робочі програми підвищує загальну стійкість
працівників до стресу, сприяє зміцненню командної роботи та покращує соціальну взаємодію.
Це є важливим інструментом у створенні сприятливого робочого середовища та профілактиці
вигорання.

Використання нейробіологічних маркерів. Оцінка нейробіологічних маркерів є потужним
інструментом у виявленні пацієнтів, схильних до емоційного вигорання. Для прикладу, рівень
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кортизолу в слині або крові часто використовується як біомаркер стресу. А у пацієнтів із
високим рівнем кортизолу відзначається дисрегуляція гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової
(HPA) осі, що корелює з підвищеним ризиком розвитку вигорання [87]. Крім того,
функціональні нейровізуалізаційні дослідження, такі як фМРТ, дозволяють оцінити зміни в
мозковій активності. Відомо, що у пацієнтів із симптомами вигорання спостерігається
зниження функціональної активності префронтальної кори та порушення зв’язків між
префронтальною корою та лімбічними структурами [88]. Тому використання цих методів
дозволяє не лише оцінити поточний стан пацієнта, але й прогнозувати ефективність
інтервенцій. Оцінка прозапальних цитокінів, таких як IL-6 або TNF-α, також може слугувати
маркером вигорання. Підвищений рівень цих молекул свідчить про хронічне запалення, яке
впливає на нейропластичність і сприяє розвитку когнітивної та емоційної дисфункції [89].

Персоналізований підхід. Персоналізовані профілактичні стратегії, засновані на
генетичних, нейробіологічних і психологічних даних, дозволяють створити ефективні та
індивідуально адаптовані втручання. Наприклад, аналіз генетичних поліморфізмів, пов’язаних
із HPA-осью (наприклад, FKBP5), може допомогти виявити пацієнтів із підвищеною чутливістю
до стресу [90]. Дослідження показують, що пацієнти, які отримують індивідуально адаптовану
допомогу, демонструють вищу стійкість до стресу та кращі результати у подоланні вигорання.
Наприклад, поєднання когнітивно-поведінкової терапії (CBT), практик усвідомленості та
програм фізичної активності може бути адаптованим відповідно до нейробіологічних
особливостей конкретного пацієнта [91]. Персоналізований підхід також дозволяє
оптимізувати робоче середовище, враховуючи потреби та схильності окремих працівників. 

Можлива інтеграція цих знань у клінічну практику

Інтеграція знань про нейробіологічні теорії свідомості та механізми емоційного вигорання у
клінічну практику дозволяє нам впроваджувати інноваційні підходи до діагностики, лікування
та профілактики цього стану. Використання міждисциплінарного підходу забезпечує
комплексне врахування фізіологічних, психологічних і соціальних факторів, що впливають на
пацієнтів.

Нейровізуалізація для персоналізованої діагностики. Сучасні методи нейровізуалізації,
такі як fMRI та PET, відкривають можливості для оцінки нейронної активності в ключових
структурах мозку, що залучені до емоційної регуляції та стресових реакцій. Як ми вже
розглянули раніше, у пацієнтів із емоційним вигоранням спостерігається зниження активності
префронтальної кори та гіпокампу, а також підвищується активність мигдалини. Такі
характерні зміни дозволяють нам виявити пацієнтів із високим ризиком розвитку вигорання
ще до появи виражених клінічних симптомів. Наприклад, регулярне проведення fMRI
дозволяє оцінювати ефективність терапевтичних втручань, таких як когнітивно-поведінкова
терапія або практики усвідомленості, що спрямовані на відновлення нормальної
функціональності мозкових мереж.

Використання біомаркерів стресу. Ідентифікація біомаркерів, таких як рівень кортизолу,
інтерлейкінів чи фактор некрозу пухлин, надає можливість для ранньої діагностики
емоційного вигорання. Моніторинг цих показників дозволяє не лише виявляти стресові стани,
але й об’єктивно оцінювати ефективність профілактичних заходів. Впровадження таких
інструментів у клінічну практику може значно підвищити точність діагностики.

Психотерапія, спрямована на зміни нейронних зв'язків.На основі теорії глобального
робочого простору можливо застосовувати психотерапевтичні втручання, які сприяють
зміцненню функціональних зв’язків між префронтальною корою та лімбічною системою.
Когнітивно-поведінкова терапія продемонструвала здатність знижувати тривожність і
підвищувати адаптивність до стресових ситуацій. Дослідження нейровізуалізації
підтверджують, що CBT може зменшувати гіперактивність мигдалини, що сприяє більш
ефективній емоційній регуляції. Крім того, такі підходи сприяють стимуляції
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нейропластичності, що дозволяє створити стійкі нейронні зв’язки, необхідні для зменшення
ризику рецидиву емоційного вигорання.

Мультидисциплінарний підхід. Інтеграція знань із нейробіології, психології та соціології є
основою для створення ефективних програм підтримки на робочих місцях, особливо в
професіях із високим рівнем стресу, таких як медицина, освіта чи соціальні служби.
Включення таких елементів, як навчання навичкам стрес-менеджменту, mindfulness,
емоційній регуляції та оптимізація робочого середовища, довели свою ефективність у
зниженні випадків емоційного вигорання. Програми, спрямовані на підвищення емоційного
інтелекту та створення соціальної підтримки на робочих місцях, знижують ризик розвитку
хронічного стресу та його фізіологічних наслідків [92].

Фармакологічна підтримка. Розвиток нейронаук відкриває нові можливості для
фармакологічної підтримки пацієнтів із симптомами емоційного вигорання. Препарати, які
впливають на нейромедіаторну систему, зокрема регулюють рівні глутамату чи γ-
аміномасляної кислоти (GABA), демонструють перспективи в лікуванні стресових розладів.
Сучасні дослідження показують, що модулювання глутаматергічної активності може сприяти
відновленню нейронної пластичності в префронтальній корі, що є критично важливим для
когнітивного контролю й емоційної регуляції [93]. Використання таких препаратів у комбінації
з психотерапевтичними підходами може значно підвищити ефективність лікування.

Підтримка за допомогою цифрових технологій.Цифрові інструменти відкривають нові
можливості для підтримки пацієнтів із емоційним вигоранням. Додатки для моніторингу рівня
стресу, втоми та емоційного стану, засновані на алгоритмах машинного навчання, дозволяють
проводити персоналізовану оцінку ризиків та пропонувати індивідуальні рекомендації.
Наприклад, віртуальні терапевтичні сесії, що використовують принципи теорії глобального
робочого простору, сприяють розвитку навичок саморегуляції та зниженню рівня тривоги
[94]. Крім того, віртуальна реальність (VR) може бути ефективним інструментом для
зменшення рівня стресу через імерсивні релаксаційні практики.

Освітні програми для пацієнтів і медичних працівників.Навчальні програми, орієнтовані
на розуміння нейробіологічних основ стресу та вигорання, є важливим компонентом
профілактики. Пацієнти, які розуміють, як хронічний стрес впливає на їхній мозок і тіло, більш
ефективно дотримуються рекомендацій і беруть участь у процесі лікування. Для медичних
працівників освітні програми, що включають практичні аспекти ведення пацієнтів із
емоційним вигоранням, сприяють підвищенню рівня їхньої професійної компетентності. Крім
того, тренінги, які включають навички когнітивно-поведінкової терапії, практик
усвідомленості та емоційної регуляції, знижують ризик вигорання серед самих медиків [95].

Результати

Вплив нейробіологічних теорій свідомості на розуміння емоційного вигорання.Аналіз
сучасних нейробіологічних теорій свідомості відкриває нам нові можливості для розуміння
механізмів емоційного вигорання. Теорія інтегрованої інформації (IIT) підкреслює, що
зниження інтеграції мозкових мереж корелює з порушеннями когнітивних функцій та
емоційною нестабільністю. Наприклад, у пацієнтів із вигоранням виявлено дисфункції в задній
частині тім’яно-скроневої області, що впливає на здатність мозку об’єднувати інформацію з
різних сенсорних джерел. Теорія глобального робочого простору (GWT) пояснює, як стресові
фактори та емоційна перевтома блокують доступ до свідомих когнітивних процесів. Це
проявляється зниженням продуктивності, зменшенням мотивації та підвищенням вразливості
до стресу.

Нейробіологічні маркери емоційного вигорання. Матеріали нашого огляду
підтверджують, що емоційне вигорання супроводжується деякими специфічними
нейробіологічними змінами: гіпоактивація медіальної префронтальної кори, що порушує
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здатність до когнітивного контролю та емоційної регуляції, знижуючи здатність пацієнтів
адекватно реагувати на стрес [96]. Підвищеня рівня кортизолу: хронічний стрес призводить до
гіперактивації осі HPA, що викликає структурні зміни у гіпокампі та амигдалі. Ці порушення
асоціюються зі зниженням когнітивних функцій, підвищеною тривожністю та схильністю до
депресивних станів [97]. Зниження функціональної пов’язаності між мозковими структурами:
особливо це стосується зв’язків між префронтальною корою та лімбічною системою, що
відповідає за емоційну стабільність. У пацієнтів із вигоранням ці зв’язки є менш вираженими,
що сприяє підвищенню емоційної реактивності та втоми [98].

Нейровізуалізація як інструмент для діагностики та моніторингу.Сучасні
нейровізуалізаційні методи значно розширили можливості діагностики та моніторингу
емоційного вигорання: функціональна магнітно-резонансна томографія виявила знижену
активність у мережі пасивного режиму роботи мозку (DMN), що відіграє ключову роль у
підтримці самосвідомості та регуляції когнітивних процесів. У пацієнтів із вигоранням також
спостерігається дисфункція передньої поясної кори, яка відповідає за обробку конфліктів та
емоційну саморегуляцію. Позитронно-емісійна томографія дозволяє нам ідентифікувати
порушення метаболічної активності у лімбічній системі, зокрема в мигдалині та гіпокампі. Ці
порушення корелюють зі ступенем емоційного виснаження, демонструючи важливість
нейровізуалізації для об’єктивної оцінки стану пацієнта [99].

Розробка профілактичних стратегій для адаптації та відновлення. Розробка
профілактичних стратегій для адаптації та відновлення психоемоційного стану після синдрому
емоційного вигорання базується на мультидисциплінарному підході. Ми пропонуємо
поєднання когнітивно-поведінкової терапії (КПТ), яка допомагає формувати адаптивні патерни
мислення та знижує ризик повторного вигорання [100], із транскраніальною магнітною
стимуляцією (TMS), що відновлює активність дисфункціональних мозкових мереж, зменшує
рівень стресу та покращує когнітивну ефективність [101]. Додатково, підтримка регулярної
фізичної активністі підвищить рівень мозкового нейротрофічного фактора (BDNF), що
сприятиме зміцненню синаптичних зв’язків і покращенню когнітивних функцій, що
підтверджується численними дослідженнями [102]. Важливим є також біопсихосоціальний
підхід, який враховує фізичні, психологічні та соціальні аспекти терапії: соціальна підтримка,
тренування стресостійкості та навчання навичкам емоційної регуляції допоможуть досягти
довготривалих позитивних змін у стані пацієнтів [103]. Комплексне застосування цих методів
дозволяє не лише ефективно запобігати емоційному вигоранню, але й сприяє глибокій
адаптації та відновленню.

Висновки

Емоційне вигорання залишається одним із найактуальніших викликів для сучасної медицини,
зокрема в умовах війни в Україні. Використання нейробіологічних теорій свідомості дозволяє
глибше зрозуміти механізми розвитку цього стану, включаючи дисфункції в лімбічній системі,
знижену інтеграцію мозкових мереж та порушення роботи осі HPA. Інтеграція знань про
нейробіологічні аспекти емоційного вигорання у клінічну практику відкриває нам нові
можливості для розробки персоналізованих стратегій профілактики та лікування. Результати
численних досліджень підтверджують ефективність мультидисциплінарного підходу, який
поєднує когнітивно-поведінкову терапію, практики усвідомленості, фізичну активність та
використання цифрових технологій. Також перспективним є застосування
нейровізуалізаційних методів і біомаркерів для діагностики та моніторингу пацієнтів із
синдромом вигорання.

Важливим кроком у цьому напрямку стало проведення тренінгів на базі Charité –
Universitätsmedizin Berlin та Національного медичного університету ім. O.O. Богомольця в
рамках проекту Solomya. Ці заходи спрямовані на навчання медичних працівників ефективним
технікам релаксації, методам регуляції емоцій та стрес-менеджменту. Дослідження, яке
супроводжує ці тренінги, має на меті оцінити їхню успішність та вплив на профілактику
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синдрому вигорання серед українських медиків під час війни.

Інтеграція таких підходів у повсякденну практику дозволить не лише покращити якість життя
медичних працівників, а й підвищити ефективність надання медичної допомоги, що є
критично важливим у сучасних реаліях. 
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