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Введение 
Посттравматическое стрессовое рас-

стройство (ПТСР) развивается в виде отда-
ленного последствия травмирующего воздей-
ствия стрессогенных факторов исключитель-
но угрожающего или катастрофического ха-
рактера, вызванных экстремальной ситуацией 
(боевые действия, угрожающие жизни несча-
стные случаи, сексуальное насилие и т. п.). 
Такое воздействие дестабилизирует психофи-
зиологический статус человека и проявляется 
эпизодами повторяющихся переживаний 
травмирующего события в навязчивых вос-
поминаниях; связанными с обстоятельствами 
психотравмы мыслями или кошмарами; появ-
ляющимися на устойчивом фоне чувством 
оцепенения, эмоциональной заторможенно-
стью, отчужденностью от других людей и вы-
раженным избеганием действий и ситуаций, 
напоминающих о травме. Такие симптомы 
часто сопровождаются перевозбуждением и 
выраженной сверхнастороженностью, повы-
шенной реакцией на испуг и бессонницей. 
Полностью симптоматика ПТСР представлена 
в разделе F43.1  Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра (МКБ-10).  

При этом проявления ПТСР во многом 
зависят от индивидуального опыта, сформи-
ровавшегося после предшествующих психо-
травм, от социальных факторов, уровня физи-

ческого здоровья, психологических и биоло-
гических факторов и др. Вместе с тем ПТСР 
развивается далеко не у каждого человека, 
пережившего психотравмирующее воздейст-
вие. Предрасполагающими факторами к раз-
витию ПТСР могут быть, например, некото-
рые личностные особенности (компульсив-
ность, астения и др.), наличие нервно-
психических расстройств в анамнезе и т. п., 
которые могут снизить порог чувствительно-
сти к травматическому стрессору, сформиро-
вать условия для развития симптомов ПТСР  
или усугубить его течение. До недавнего вре-
мени переживших психологическую травму 
людей катамнестически разделяли на две 
группы: носители ПТСР и лица, устойчивые 
к ПТСР. Кроме того, в последние годы в от-
дельную группу выделяются пережившие 
психотравму люди, характеризующиеся фе-
номеном посттравматического роста личности 
(Магомедов-Эминов, 2014).  

Прогноз развития и исхода любого забо-
левания требует в том числе идентификации 
его биомаркеров, под которыми понимается 
совокупность анатомических, биохимических 
или физиологических признаков, являющихся 
специфическими для определенных заболева-
ний или синдромов. В отличие от большинст-
ва соматических заболеваний и психических 
расстройств, при ПТСР поиск его биомарке-
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ров так и не увенчался успехом, несмотря на 
высокую интенсивность исследований в этом 
направлении, хотя потенциальные кандидаты 
на такой статус неоднократно обозначались. 
Основные трудности, на наш взгляд, связаны 
с гипервариабельностью клинических, пара-
клинических и психологических  показателей, 
использующихся при диагностике заболева-
ния. Кроме того, в числе причин этого следует 
отметить также в целом субъективный харак-
тер интерпретации этих показателей, что пре-
пятствует строгой воспроизводимости значе-
ний изучаемых показателей и само по себе 
делает их непригодными для роли биомарке-
ров. Между тем, по определению, к биомар-
керам относятся не только показатели, харак-
теризующие то или иное состояние, но и па-
раметрические характеристики различных 
динамических процессов (Schmidt et al., 2013). 
Поэтому для поиска подобного рода биомар-
керов требуется создание новых методологи-
ческих подходов междисциплинарного харак-
тера. 

Феномен ПТСР можно рассматривать 
в нескольких аспектах. 

 
Психологические аспекты 
формирования ПТСР 
Семантика термина «посттравматическое 

стрессовое расстройство» подразумевает нали-
чие переживания человеком одного или не-
скольких травмирующих событий и его по-
следствий, которые глубоко затронули его 
психику. Эти события настолько резко отли-
чаются от всего предыдущего опыта или при-
чиняли настолько сильные страдания, что ор-
ганизм и психика человека ответили на них 
бурной отрицательной реакцией. Компенса-
торные механизмы психики в такой ситуации, 
естественно, направлены на смягчение дис-
комфорта: человек, переживший подобную 
травму и реакцию на нее, коренным образом 
меняет свое отношение к окружающему миру с 
целью облегчения своего существования в нем.  

В зависимости от интенсивности психи-
ческого стресса или особенностей его оценки 
симптоматика постстрессовых нарушений 
может либо редуцироваться в течение не-
скольких часов, дней или недель, либо  болез-
ненная реакция может сохраниться на многие 
годы.  

В психологическом плане важно отме-
тить, что при ПТСР наблюдаются некоторые 
особенные психологические проявления:  

 немотивированная бдительность, про-
являющаяся пристальным вниманием к про-
исходящему вокруг него с ощущением посто-
янной угрозы и опасности;  

 «взрывной» характер реагирования на 
сенсорные стимулы (прежде всего – зритель-
ные и слуховые) либо на мнимые или неожи-
данные действия других лиц;  

 притупленность эмоций и снижение 
(вплоть до утраты) способности к выражению 
эмоциональных проявлений, установлению 
эмоционально-позитивных связей с близкими 
и окружающими; 

 агрессивность, проявляющаяся сте-
реотипным стремлением решать проблемы 
силовыми методами (от физической до пси-
хологической и вербальной агрессии) в широ-
ком круге ситуаций, вне зависимости от их 
субъективной важности;  

 нарушения когнитивного функциони-
рования, прежде всего памяти, концентрации 
и распределения внимания; 

 аффективные расстройства депрессив-
ного круга в сочетании с экзистенциальными 
проблемами, в частности, с ощущением бес-
смысленности и бесполезности своего суще-
ствования, отрицательным отношением 
к жизни;  

 психовегетативные и эмоциональные 
корреляты повышения уровня тревожности и 
тревоги;  

 экстремальные аффективно-поведен-
ческие эксцессы, например, приступы ярости, 
провоцируемые чаще всего приемом психоак-
тивных веществ; 

 склонность к злоупотреблению психо-
активных веществ и высокий риск развития 
аддиктивных расстройств;  

 навязчивые психопатологические ре-
переживания или  непроизвольные рецидиви-
рующие воспоминания в состоянии бодрство-
вания в ситуациях,напоминающих либо ассо-
циирующихся с психотравмой, и(или) их от-
ражение в сновидениях (что рассматривается 
в качестве облигатного синдрома ПТСР);  

 расстройства сна (в виде трудностей 
с засыпанием, прерывистого и(или) поверхно-
стного сна), с ночными кошмарами, приводя-
щим к астенизации как вторичному субсин-
дрому ПТСР; 

 суицидальные мысли и намерения;  
 феномен «вина выжившего» у лиц, 

выживших в ситуациях, стоивших жизни дру-
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гим, в сочетании с проявлениями «эмоцио-
нальной глухоты», наступившей после трав-
мирующих событий. 

Описывается пример (Sherin and 
Nemeroff, 2011) группировки всех перечис-
ленных симптомов в три отдельных блока. 
Первый из них включает все, что напоминает 
о болезненных переживаниях (ночные кош-
мары, галлюцинации, чувства виновности, 
бессонницы и т. д.). Второй блок связан с 
усилением активационных процессов (возбу-
димость, раздражительность, импульсивность 
и т. п.). Третий блок противоположен по сво-
ему характеру второму и включает в себя ре-
акции замирания, избегания, диссоциации и 
депрессии. 

В отечественной психологической науке 
интенсификация исследований посттравмати-
ческих стрессовых нарушений вызвана преж-
де всего необходимостью оказания психоло-
гической и психотерапевтической помощи 
ветеранам боевых действий в Афганистане и 
контртеррористических операций на Север-
ном Кавказе, а также лицам, работающим в 
условиях повышенной опасности и угроз 
жизни (Тарабрина, 1997). Кроме того, опреде-
ленный модуль исследований ПТСР пред-
ставлен изучением выживших после катаст-
роф и стихийных бедствий (Allodi, Goldstein, 
1995). Другим традиционным направлением 
изучения ПТСР являются исследования его 
проявлений у жертв сексуального насилия. В 
последнем случае установлено, что жертвы 
изнасилований испытывают как кратковре-
менные, так и долговременные психологиче-
ские проблемы, сопровождающиеся депрес-
сией, страхами и тревожностью, у них отме-
чаются  психосоматические симптомы, сексу-
альная неудовлетворенность, навязчивые 
мысли, усугубление общей психопатологии 
(Kilpatrick et al., 1985). Дополнительное под-
тверждение ПТСР в качестве диагноза, при-
менимого к жертвам изнасилований, было 
представлено исследованием Amick-
McMullan et al. (1991), в котором симптома-
тика ПТСР подвергшихся сексуальному наси-
лию выявлялась в 28,6 % случаев.  

Другое направление исследований пред-
ставлено изучением связи суицидального по-
ведения и ПТСР. Актуальность изучения 
взаимосвязи между признаками ПТСР и суи-
цидальным поведением обусловлено прежде 
всего статистикой суицидов среди лиц, под-
вергшихся травматическому воздействию  

(Ferrada-Noli, 2001). В частности, North C.S. с 
соавторами (2016) провели анализ литератур-
ных данных по частоте развития ПТСР после 
различных травматических событий и обна-
ружили, что террористический акт является 
наиболее серьезной угрозой психическому 
здоровью населения по сравнению с природ-
ными катастрофами.  

Большинство исследований посвящено 
психологическим и психиатрическим послед-
ствиям террористических актов у непосредст-
венных жертв терактов и их близких (Крас-
нов, 1993), в то же время мало уделяется вни-
мания специфическим особенностям воспри-
ятия террористической угрозы косвенными 
жертвами – теми, кто стал свидетелем терак-
тов посредством СМИ (Тарабрина, 2001). 
Существует три причины такого рода по-
сттравматического стресса:  

 «травма прошлым», то есть никак не 
забываемое событие, чрезвычайно выходящее 
за пределы обычного (ранее привычного) 
опыта жизни человека;  

 «травма нынешней жизнью», когда 
нынешняя жизнь может стать нетерпимой, 
психотравмирующей; 

 «травма ожидаемым будущим», когда 
человек боится трагедий, случавшихся рань-
ше и оставивших ужасный след в его душе.  

«Травма ожидаемым будущим» считается 
самой нехорошей (Китаев-Смык, 1983). 

В клиническом плане представляются 
важными исследования посттравматического 
стресса при угрожающих жизни заболевани-
ях, например у онкологических больных. 
Имеются эмпирические данные, обосновы-
вающие возможность включения онкологиче-
ских заболеваний в перечень травматических 
стрессоров, после чего многие угрожающие 
жизни болезни были включены в список по-
тенциальных дистрессоров, способных при-
водить к развитию ПТСР (Davidson et al., 
1991). Угрожающие жизни заболевания, в том 
числе онкологические, отличаются от обыч-
ных травматических событий и относятся к 
так называемым «невидимым» стрессорам. 
Так, угроза, связанная с развитием рака мо-
лочной железы, первоначально воспринима-
ется как информация о том, что существует 
такая болезнь, которая может угрожать жизни 
пациента. В этом смысле осведомленность о 
диагнозе «рак» по своим последствиям сходна 
с воздействием информации о радиационной 
или токсической угрозе, либо с самой такой 
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угрозой. Такого рода влияние определяется 
рациональным знанием человека об угрозе 
жизни. Механизм развития ПТСР при дейст-
вии «невидимого» стресса отличается от ана-
логичного механизма в случае явно воспри-
нимаемого, событийного дистресса. Основное 
различие лежит в плоскости уровней воспри-
ятия и интериоризации травматического пере-
живания. Восприятие и оценка возможных не-
благоприятных последствий воздействия 
стрессогенных факторов базируются, с одной 
стороны, на рациональном знании об их нали-
чии и, с другой стороны, на неосознаваемом 
или лишь частично осознаваемом эмоциональ-
ном переживании страха по поводу влияния 
этих факторов на жизнь и здоровье человека. 

Одним из классических примеров «неви-
димого» стресса традиционно рассматрива-
ются последствия радиационных аварий и ка-
тастроф.  

Чернобыльская катастрофа, а также ее 
последствия вызвали у определенного числа 
людей канцерофобию и радиофобию. Психи-
ческие расстройства пограничного уровня в 
отдаленном периоде после чернобыльской 
катастрофы являются приоритетной медико-
социальной проблемой для всех категорий 
пострадавших и особенно для участников ли-
квидации последствий аварии на ЧАЭС 
(Краснов, 1993; Тарабрина, 2001). Психиче-
ские нарушения, возникающие после эколо-
гической радиационной катастрофы, форми-
руются не только за счет прямого или опосре-
дованного действия физических факторов, но 
и как следствие включения соматопсихиче-
ских или психосоматических механизмов, 
связанных непосредственно с воздействием 
катастрофы.  

Другое отличие состоит в том, что опас-
ное для жизни заболевание угрожает будущей 
жизни человека в отличие от событийных ви-
дов травм, которые, как правило, являются 
событиями прошлого, запечатленными в па-
мяти и влияющими на настоящее. Онкологи-
ческое заболевание представляет для пациен-
тов не только угрозу жизни, но и пролонгиро-
ванную угрозу качеству жизни, поскольку для 
многих оно становится хроническим. Соот-
ветственно, специфические симптомы ПТСР – 
навязчивые мысли о травматическом собы-
тии – могут не быть воспроизведением акту-
альных событий, таких как диагностирование 
рака или воздействие токсичного лечения, но 
более ориентированы на будущее.  

На основе анализа частоты и выраженно-
сти отдельных симптомов ПТСР и их сопря-
женности с психопатологической структурой 
депрессии В.М. Волошиным (2001) были вы-
делены четыре типа наиболее часто встре-
чающихся и характерных для хронического 
ПТСР синдромов: 

1. Тревожный тип ПТСР по набору и сте-
пени выраженности симптоматики наиболее 
полно соответствует клиническим критериям 
рассматриваемого синдрома и в силу этого 
является своего рода эталоном хронического 
ПТСР. Этот тип характеризуется высоким 
уровнем вегетативной и психической немоти-
вированной тревоги на гипотимно окрашен-
ном аффективном фоне с переживанием по-
вторяющихся, с оттенком навязчивости бес-
покойных воспоминаний о психотравмирую-
щем событии, которые, однако, больной мо-
жет прервать, переключившись на какой-либо 
вид деятельности. Такого рода переживание 
появляется 1–2 раза в неделю и сопровожда-
ется отчетливым чувством дискомфорта, тре-
воги, угнетенности. 

2. Дисфорический тип ПТСР наряду с 
тревожным также является самым представ-
ленным как по набору, так и по выраженности 
симптоматики. Но, в отличие от тревожного 
типа, при этом типе выявляются ранее не-
свойственные человеку раздражительность, 
агрессивность, гневливость. Депрессия при 
данном типе ПТСР, в отличие от тревожного 
типа, характеризуется доминированием тоск-
ливо-апатического настроения с переживани-
ем подавленности, собственно тоскливости и 
выраженным снижением интереса к окру-
жающему. Диссомнические нарушения харак-
теризуются не только выраженными трудно-
стями засыпания, но и ранними пробужде-
ниями, что нехарактерно для больных с тре-
вожным типом ПТСР.  

3. Астенический тип ПТСР проявляется 
доминирующей витальной депрессивной ас-
тенизацией, которая развивается не вследст-
вие соматогенных или экзогенно-органи-
ческих астенизирующих факторов. Для этого 
типа расстройства характерны повторяющие-
ся доминирующие и навязчивые воспомина-
ния о травматическом событии, возникающие 
в сознании с умеренной степенью выражен-
ности; умеренно выраженные феномены 
мгновенного перенесения в психотравми-
рующую ситуацию с реальным чувством пе-
реживания ее вновь (феномен флэшбэк); сни-
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жение интереса к окружающему и к значимой 
деятельности. Астенический тип ПТСР отли-
чается доминированием ощущения вялости и 
слабости. Фон настроения снижен с пережи-
ванием безразличия к ранее интересовавшим 
событиям в жизни, равнодушия к проблемам 
семьи и рабочим вопросам, что позволяет 
оценить тип сопутствующей депрессии как 
тоскливо-апатический. Поведение отличается 
пассивностью, характерна констатация, а не 
переживание утраты чувства удовольствия от 
жизни.  

4. Соматоформный тип ПТСР отличается 
массивными соматоформными расстройствами 
с преимущественной локализацией телесных 
сенсаций в кардиальной (54 %), абдоминаль-
ной (36 %) и церебральной (20 %) анатомиче-
ских областях, сочетающимися с психовегета-
тивными пароксизмами. Собственно, симпто-
мы ПТСР возникают у таких больных спустя 
полгода и более после психотравмирующего 
события, что позволяет обозначить эти случаи 
как отставленный (отсроченный) вариант 
ПТСР. При этом типе полностью или почти 
полностью отсутствуют некоторые его сим-
птомы, например выраженное чувство тревоги 
или подавленности в ситуациях, символизи-
рующих всё психотравмирующее событие или 
один из его аспектов, включая ожидание го-
довщины травматического события.  

Традиционный подход – предоставление 
пациентам с ПТСР возможности участвовать 
в разного рода адаптационных программах – 
не решает проблемы, поскольку основная на-
правленность всех этих программ заключает-
ся не в стремлении помочь человеку изба-
виться от психологической проблемы, а в по-
пытке привести его изменившиеся представ-
ления об окружающей действительности к 
нормам, принятым в данном обществе (Foa 
et al., 2006).  

Для объяснения психологических меха-
низмов возникновения ПТСР предложено не-
сколько теорий, которые рассматривают по-
сттравматические реакции во взаимосвязи с 
базисными когнитивными убеждениями, со-
держащими представления человека о самом 
себе и окружающем мире, а также с особен-
ностями механизмов эмоционального реаги-
рования на экстремальные стимулы и форми-
рования воспоминаний о травматических со-
бытиях.  

Так, например, согласно когнитивной 
теории развития ПТСР (Janoff-Bulman, 1992), 

предрасполагающими факторами к развитию 
ПТСР являются повышенная тревожность и 
предполагаемая неспособность справиться с 
опасностью. При этом угроза опасности акти-
вирует предыдущий негативный опыт пере-
живания стрессовых ситуаций, характерные 
для этого опыта эмоции, физические и пове-
денческие симптомы. Это приводит к пере-
оценке вероятности угрозы и недооценке спо-
собности справляться с ней. 

Важность особенностей представления о 
мире и о себе при формировании ПТСР также 
лежит и в основе теории эмоциональной об-
работки. Авторы этой теории утверждают, 
что патологическая реакция на нейтральные 
раздражители у пациентов с ПТСР формиру-
ется под влиянием двух аспектов: восприятия 
окружающего мира как постоянно потенци-
ально опасного места и убеждения в своей 
неспособности справиться с этой угрозой. Со-
гласно этой теории, воспоминания о травми-
рующем событии доступны для человека 
лишь частично, что мешает адекватной обра-
ботке поступающей извне информации и пре-
пятствует выздоровлению. 

Теория когнитивной обработки инфор-
мации (Horowitz, 1986) предполагает, что при 
воздействии травматического опыта происхо-
дит мобилизация оборонительных механиз-
мов, в числе которых симптомы отрицания и 
онемения, то есть способности человека вос-
принимать и осознавать сенсорные стимулы. 
Такие механизмы призваны оградить индиви-
дуума от чрезмерного воздействия травми-
рующих факторов как физической, так и пси-
хологической природы. При этом вытеснен-
ные переживания имеют тенденцию к завер-
шению, что проявляется в навязчивых воспо-
минаниях травмирующих событий и ночных 
кошмарах (вторжение). Переменные периоды 
отрицания и вторжения происходят в процес-
се интеграции травмирующих событий в су-
ществующую схему памяти.  

В теории дуального представления 
(Brewin, 2000) также подчеркивается важная 
роль особенностей формирования памяти о 
травмирующих событиях в возникновении 
ПТСР, предполагая существование двух ти-
пов воспоминаний о травматических событи-
ях. Первый тип – доступные вербализации 
воспоминания, о которых переживший травму 
человек может рассказать, испытывая при 
этом эмоции, связанные с травматическим 
опытом. Второй тип – ситуационно доступ-
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ные воспоминания, характеризующиеся от-
сутствием возможности сознательно, целена-
правленно и произвольно вспомнить отдель-
ные обстоятельства психотравматизации. Од-
нако эти воспоминания могут появляться 
спонтанно, при этом присутствующие на мо-
мент травмы эмоции могут воспроизводиться 
с исходной интенсивностью. В теории утвер-
ждается, что успешная эмоциональная обра-
ботка информации в значительной степени 
является сознательным процессом, в ходе ко-
торого сенсорная и физиологическая память о 
событии, конфликтующая с прежними пред-
ставлениями о мире, сознательно интегриру-
ется с предыдущим опытом. 

 Когнитивная модель ПТСР  Ehlers и 
Clark объясняет длительность и устойчивость 
его симптомов и выявляет основания, на ко-
торых должна строиться терапия при этом 
расстройстве. Постоянное чувство серьезной 
угрозы у пациентов, поддерживающее сим-
птомы ПТСР, возникает как следствие чрез-
мерно отрицательных оценок травматическо-
го события и нарушений автобиографической 
памяти. Последние, в свою очередь, характе-
ризуются недостаточной интеграцией травма-
тического опыта и отсутствием временного 
контекста, что поддерживает эмоциональное 
переживание травмы как переживание «здесь 
и сейчас» и, соответственно, неспособность 
человека воспринимать события травмы как 
уже прошедшие (Ehlers, Clark, 2000). 

Таким образом, ПТСР является социально 
обусловленным заболеванием, формирую-
щимся на основе когнитивно-эмоциональных 
психологических механизмов. 

 
Нейроэндокринные механизмы 
формирования ПТСР 
В настоящее время основной парадигмой, 

обобщающей механизмы развития классиче-
ского (психофизиологического) и психологи-
ческого стресса, является концепция аллоста-
за (B. McEwen, 2007). Под этим термином по-
нимается гомеостаз, достигаемый путем на-
пряжения, а иногда и сверхнапряжения ней-
роэндокринных механизмов регуляции. 
Сверхпродолжительное напряжение нейроэн-
докринной регуляции приводит к сбоям в ор-
ганизме, обозначаемым McEwen как «алло-
статическая нагрузка», основным проявлени-
ем которой является длительное повышение 
концентрации глюкокортикоидов, выходящих 
за пределы физиологических значений. При 

этом «слабыми звеньями» в центральной 
нервной системе (ЦНС) являются гиппокамп, 
миндалина и префронтальная кора. Действие 
глюкокортикоидов на эти структуры вызывает 
когнитивные расстройства, которые могут 
приобрести и соматические эквиваленты. Ис-
ходя из этих общетеоретических представле-
ний, прирост уровня содержания глюкокорти-
коидов у больных с ПТСР представляется 
вполне ожидаемым фактом. Вместе с тем 
представляется парадоксальным то, что у вы-
живших жертв Холокоста, жертв терактов, 
ветеранов военных конфликтов, жертв наси-
лия и других переживших психотрамы лиц 
уровень кортизола оказывается пониженным 
в течение длительного времени. Следователь-
но, когнитивные расстройства возможны и 
при наличии гипокортизолемии. Важно отме-
тить, что для этих людей характерен повы-
шенный уровень чувствительности к глюко-
кортикоидам, в основе которого лежит повы-
шение количества глюкокортикоидных ре-
цепторов на мембранах клеток-мишеней. 
Вполне допустимо, что сочетание низких 
концентраций глюкокортикоидов и повышен-
ный уровень чувствительности к ним при оп-
ределенных условиях приведет к тем же са-
мым эффектам, которые наблюдаются при 
повышенном уровне глюкокортикоидов и 
сниженной к ним чувствительности. Однако 
нельзя игнорировать негеномные эффекты 
глюкокортикоидов, которые также имеют 
принципиальное значение для регуляции по-
веденческой активности, но не связаны непо-
средственно с наличием рецепторов и могут 
ограничиваться мембранными эффектами. 
Поэтому именно они считаются быстрыми и 
оказывающими заметное влияние на нейроси-
наптическую передачу. Таким образом, даже 
гиперэкспрессия глюкокортикоидных рецеп-
торов не может в полной мере восполнить 
дефицит гормонов. Кроме того, сниженный 
уровень глюкокортикоидов может снизить 
адаптационные возможности организма в те-
чение длительного стресса, что связано с на-
личием у глюкокортикоидов препаративной 
функции, выражающейся в подготовке орга-
низма к последующим экстремальным воз-
действиям (Sapolsky et al., 2000). К сожале-
нию, до сих пор неизвестны механизмы реа-
лизации препаративной функции гормонов 
коры надпочечников. Вполне возможно, что 
это связано со способностью глюкокортикои-
дов усиливать продукцию эндогенных моле-
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кулярных протекторных систем, к которым 
относятся антиоксидантные ферменты, моно-
оксид азота, HIF, VEGF, белки теплового шо-
ка. Эндогенные молекулярные протекторные 
системы ограничивают повреждающее дейст-
вие стресса на уровне отдельных клеток, ор-
ганов, тканей и целостного организма. На ос-
новании изложенных фактов формулируется 
рабочая гипотеза о том, что в условиях ПТСР 
снижение уровня глюкокортикоидов (корти-
зола, кортикостерона) приводит к снижению 
продукции эндогенных протекторных систем, 
что, в свою очередь, предопределяет развитие 
когнитивных расстройств и повреждение 
внутренних органов. Соответственно, неме-
дикаментозная и медикаментозная активация 
эндогенных протекторных (стресс-
лимитирующих систем) может эффективно 
корригировать когнитивные расстройства, а 
также нарушения гемодинамики и поврежде-
ния внутренних органов. В основе наблюдае-
мых биохимических сдвигов в значительной 
степени находится эпигенетическая состав-
ляющая. В исследовании Rusiecki J.A., 
Chen L. et. al. (2012) было изучено метилиро-
вание повторяющихся геномных элементов 
LINE-1 и Alu среди военнослужащих с ПТСР 
по сравнению с испытуемыми контрольной 
группы и установлено гиперметилирование во 
фрагменте LINE-1 в контрольной группе в 
период после военной службы по сравнению с 
показателями в период перед такой службой. 
В отличие от этого в период между эпизодами 
пребывания на военной службе лиц с ПТСР 
наблюдалось повышение уровня метилирова-
ния LINE-1 по сравнению с испытуемыми из 
контрольной группы, обследованными в ана-
логичный период. В исследовании 
J.A. Rusiecki (2012) оценивались временные 
изменения в метилировании промоутерных 
регионов генов (инсулиноподобный фактор 
роста 2, ИФР2), длинные некодирующие 
транскрипты РНК гена Н19, ИЛ-8, ИЛ-16 и 
ИЛ-18 у военнослужащих с ПТСР и в кон-
трольной группе. Значимые изменения в ме-
тилировании в период до и после военной 
службы были найдены и в группе лиц с ПТСР, 
и в контрольной группе. Было выявлено, что в 
группе военнослужащих без симптомов ПТСР 
в целом уровни метилирования Н18 и ИЛ-18 
были снижены в период после военной служ-
бы, в группе военнослужащих с ПТСР после 
военной службы было выявлено увеличение 
ИЛ-18. Важную роль в патогенезе ПТСР иг-

рает дизрегуляция в системе катехоламинов. 
В исследовании Koenen et al. (2011) показано, 
что гипометилирование гена серотонинового 
транспортера (SLC6A4) связано с повышени-
ем риска развития ПТСР. В исследовании 
Chang, Koenen et. al. (2012) было выявлено, 
что сочетание аллеля 9R гена SLC6A3 (ген 
транспортера дофамина) с его гиперметили-
рованием также связано с высоким риском 
развития ПТСР. 

 
Нейробиологические механизмы 
формирования ПТСР 
Функциональные методы нейровизуали-

зации с использованием методов позитронно-
эмиссионной томографии (ПЭТ) и функцио-
нальной магнито-резонансной томографии 
(фМРТ) проливают больше света на механиз-
мы, лежащие в основе ПТСР и поддержи-
вающие структурные изменения мозга. Так, в 
исследовании Etkin and Wager (2007) обнару-
жено, что общие нейробиологические меха-
низмы, лежащие в основе тревожных рас-
стройств, проявления страха и ПТСР, связаны 
с функциональными изменениями на уровне 
поясной извилины и вентромедиального пре-
фронтального кортекса. Также фМРТ- и ПЭТ-
исследования лиц с ПТСР показывали изме-
нения в активности миндалины, вентромеди-
альном префронтальном кортексе, гиппокам-
пе и insular cortex (Pitman et al., 2012). 

Разработаны различные подходы к иссле-
дованию нейронных коррелятов ПТСР. На-
пример, в некоторых исследованиях проводи-
лась оценка нейронных коррелятов ПТСР по 
отношению к специфическим когнитивным 
функциям с использованием задач на стиму-
лирование рабочей памяти с задачей n-back 
(Shaw et al., 2002), на декларативную эпизо-
дическую память, кодирование и извлечение 
слов (Chen et al., 2009) либо исполнительные 
функции с задачей go no-go (Falconer et al., 
2008). В других исследованиях изучалась 
эмоциональная сфера с использованием аф-
фективных картинок (Ekman, 1993). Функ-
циональный анализ общих нейрональных суб-
стратов ПТСР включает сеть областей мозга, 
инициирующих активность структур в облас-
ти между теменной частью коры и ее фрон-
тальной частью, а также лимбическую систе-
му и поясную извилину. Эти области играют 
комплементарную роль в поддержании сим-
птоматики ПТСР, например страхов, обуслов-
ленных связанными с травмой стимулами, 
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либо неспособность вспомнить обстоятельст-
ва травмы (Pitman et al., 2012). В частности, 
модель нейронной сети ПТСР предполагает, 
что вентромедиальная префронтальная кора 
не может ингибировать активность миндали-
ны, гиперактивация которой приводит к уве-
личению реакции страха, нарушению реакций 
угасания реакций страха и дефициту регуля-
ции эмоций (Elzinga and Bremner, 2002; Rauch 
et al., 2006). В мета-анализе Boccia M. et al. 
(2015) было установлено, что у пациентов с 
ПТСР обнаруживается гиперактивация сред-
ней поясной коры (middle cingulate cortex) и 
передней поясной коры (anterior cingulate 
cortex), а также структур, которые, как пред-
полагается, аналогичны «прелимбической ко-
ре» животных – структуре, которая отвечает 
за выражение обусловленного страха (Morrow 
et al., 1999; Herry et al., 2010; Milad and Quirk, 
2012). Также была обнаружена двусторонняя 
гиперактивация островка, который связан с 
выраженностью симптомов ПТСР (Simmons et 
al. 2008). Островок является структурой, 
включенной в регулирование внутренних со-
стояний организма, восприятия чувств от те-
ла, уровня стресса, настроения (Craig, 2002). 
Он также, возможно, участвует в формирова-
нии тревожных расстройств (Etkin and Wager, 
2007). В ПТСР гиперактивация островка мо-
жет быть связана с повышенным возбуждени-
ем в результате воздействия стимулов, свя-
занных с травмой. Помимо гиперактивации в 
поясной и островковой коре наблюдалась 
также гиперактивация в ряде лобных облас-
тей, расположенных преимущественно на 
уровне дорсальной медиальной префронталь-
ной коры. Все эти регионы часто ассоцииру-
ются с эмоциональным конфликтом (Etkin et 
al., 2006), эмоциональным возбуждением 
(Taylor et al., 2003), вегетативной активностью 
(Critchley, 2005) и предвидением аверсивных 
событий (Kalisch et al., 2005). Также в мета-
анализе Boccia M. et al. (2015) была найдена 
гиперактивация гиппокампа у пациентов с 
ПТСР, хотя в некоторых исследованиях обна-
ружена как гипоактивация гиппокампа 
(Bremner et al., 2003), так и его гиперактива-
ция (Shin and Liberzon, 2010). Результаты 
структурной визуализации мозга демонстри-
руют меньший объем гиппокампа у пациентов 
с ПТСР (Kitayama et al., 2005). Кора гиппо-
кампа участвует в декларативной эпизодиче-
ской памяти, и ее поражение вызывает из-
вестную медиальную амнезию височной доли 

(Milner, 2005; Bohbot and Corkin, 2007). Тео-
рия множественного следа (The Multiple Trace 
Theory, MTT), которая является одной из по-
следних по времени разработки теорий о роли 
гиппокампа в декларативной памяти, утвер-
ждает, что именно в нем при каждом воспо-
минании при определенном событии образу-
ется новый след, таким образом, старые вос-
поминания становятся более устойчивыми к 
повреждению гиппокампа или становятся се-
мантическими и независимыми от гиппокам-
па (Moscovitch et al. 2005, 2006). Согласно 
этой гипотезе, гиппокампальная гиперактива-
ция при ПТСР может быть обусловлена реци-
дивом навязчивых воспоминаний о травмати-
ческом событии (Pitman et al. 2012). Также в 
случае развития  ПТСР получены данные об 
активации теменной доли, в частности –
нижней теменной дольки (inferior parietal 
lobule), проинтерпретированные с позиции 
оценки участия этого региона  в восприятии 
боли (Misra and Coombes 2014). В свете этой 
недавней находки, а также с учетом доказа-
тельств существования гиппокампально-
теменной нейронной сети ПТСР (Vincent 
et al., 2006), следует считать, что нижняя те-
менная долька, возможно, является частью 
этой нейронной сети и вовлечена в воспоми-
нания о боли, испытанной во время травми-
рующих событий. Такого рода результаты 
подтверждаются данными мета-анализа ис-
следований структурной нейровизуализации 
мозга (Karl et al., 2006), в котором приводится 
вывод о том, что гиппокамп может иметь ре-
шающее значение в формировании патоней-
робиологических и психопатологических про-
явлений ПТСР из-за его связи с теменной до-
лей. Наконец, также стало известно об акти-
вации таламуса у пациентов с ПТСР, который, 
как известно, играет важную роль в сознании 
(Damasio, 1999) и во взаимодействии внима-
ния и возбуждения (Portas et al., 1998). Гипе-
рактивация таламуса у пациентов с ПТСР мо-
жет отражать их измененный сознательный 
опыт (Lanius et al., 2005); кроме того, у таких 
пациентов наблюдается дефицит внимания.  

 
Нейронные сети, связанные с травмой 
Согласно современным нейрофизиологи-

ческим исследованиям, мозговые функции 
обеспечиваются согласованной работой раз-
личных структур мозга (так называемых ней-
ронных сетей). В нейробиологии такая сеть 
может быть определена как ряд областей моз-
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га, имеющих анатомические связи, активация 
между которыми синхронизирована (Greicius 
и др., 2002; Van de Ven и др., 2004; Beckmann 
и др., 2005). Структурные анатомические сети 
и подсети мозга взаимодействуют внутри и 
между собой за счет волновой электрической 
активности мозга.  

В мета-анализе Boccia M. et al. (2015) 
подчеркнуто, что часть областей нейронных 
сетей, включающая среднюю поясную изви-
лину (middle cingulate cortex) и переднюю по-
ясную кору (anterior cingulate cortex), пред-
клинье, среднюю лобную извилину, характе-
ризуются синхронизированной активностью 
при ПТСР, развившемся после физического и 
сексуального насилия. Поясная кора связана с 
обработкой боли (Vogt, 2005), функциональ-
ная специализация ее регионов взаимосвязана 
с рядом факторов, например, избеганием 
страха (передний отдел средней поясной ко-
ры, anterior middle cingulate cortex, MCC); пе-
реживанием неприятных эмоций (задний от-
дел передней поясной коры, anterior cingulate 
cortex, ACC) и скелетомоторной ориентацией 
на угрожающие стимулы (задний отдел сред-
ней поясной коры, posterior middle cingulate 
cortex, рMCC). Было обнаружено также, что 
передний отдел средней поясной коры (middle 
cingulate cortex mMCC) тоже участвует в об-
работке боли и моторном контроле (Misra and 
Coombes 2014). Нейронная сеть, связанная с 
травмами после боевых действий, включает в 
себя островок, нижнюю лобную извилину (in-
ferior frontal gyrus, IFG), переднюю поясную 
кору (anterior cingulate cortex, ACC), заднюю 
поясную кору (right posterior cingulate cortex 
(rPCC) и гиппокамп (Boccia M. et al., 2015). 
Известно, что передняя поясная кора (АСС) 
участвует в обработке боли, грусти (Vogt, 
2005), а островок участвует в мониторинге 
внутренних состояний организма. У ветера-
нов войн обнаруживается активация в ретро-
спленальной коре, особенно – в задней пояс-
ной коре (posterior cingulate cortex (PCC) и 
гиппокампе. Известно, что ретроспленальная 
кора участвует в широком диапазоне когни-
тивных функций, включающих эпизодиче-
скую память, навигацию и планирование бу-
дущего (Vann et al., 2009; Boccia et al., 2014). 
В частности, задняя поясная извилина участ-
вует (posterior cingulate cortex (PCC) в гиппо-
камп-зависимых функциях из-за плотных ана-
томических связей (Vann et al., 2009). В лю-
бом случае обе эти структуры вовлечены в 

процесс, который не является чисто мнемоти-
ческим, но имеет решающее значение для па-
мяти (Vann et al., 2009). Важно отметить, что 
Hassabis and Maguire (2007) выдвинули гипо-
тезу о том, что нейронная сеть ретроспле-
нальная кора – гиппокамп участвует в про-
цессе ментальной генерации и поддержании 
связанных сцен или событий, которые необ-
ходимы для функционирования автобиогра-
фической памяти, навигации и прогнозирова-
ния будущего. Эта модель предполагает гипе-
рактивацию задней поясной коры (posterior 
cingulate cortex (PCC), которая обнаруживает-
ся при ПТСР у людей, причастных к военным 
действиям, особенно в связи с автобиографи-
ческими событиями. Таким образом, гиппо-
кампальная и ретроспленальная гиперактива-
ция может служить нейронным коррелятом 
воспоминаний, связанных с травмой. Также 
было обнаружено, что ряд областей, вклю-
чающих парагиппокампальные извилины 
(bilateral parahippocampal gyrus, PHG), правая 
верхняя височная извилина (right superior 
temporal gyrus, STG), передняя лобная изви-
лина (superior frontal gyrus, SFG) и левая сред-
няя лобная извилина (left middle frontal gyrus, 
lMFS) активируются у пациентов с ПТСР, 
развившимся в результате подверженности 
воздействию стихийных бедствий (Boccia et 
al., 2016). Это может быть связано с тем, что 
парагиппокампальная извилина участвует в 
восприятии места действия (Epstein and 
Morgan, 2012) и эти изменения на нейронном 
уровне могут быть вызваны связанностью си-
туации травмы с местом, где происходило 
стихийное бедствие.  

 
Заключение 
Проблема ПТСР со временем становится 

все более и более актуальной в современном 
обществе, сам феномен ПТСР все чаще стано-
вится предметом внимания средств массовой 
информации. Соответственно, неуклонно на-
растает массив исследований ПТСР, в которые 
помимо психологов и психиатров вовлекаются 
специалисты различных сфер биомедицины. 
Как следствие, возникает необходимость пре-
доставления им обзорной информации об ис-
следованиях на стыке нескольких областей.  

 
Исследование выполнено в рамках ба-

зовой части Государственного задания Ми-
нистерства образования и науки РФ 
№ 17.7255.2017/8.9 
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This review summarizes the information concerning the psychological aspects and neuro-
biological and neuroendocrine mechanisms of post-traumatic stress disorder (PTSD). The main 
symptoms and classification of PTSD types are stated, the basic concepts explaining  neuro-
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psychological and neurobiological features of disease development are analyzed. Neural net-
works associated with psychological trauma are considered in detail in the review.  The presented 
modern data on neuro-endocrine changes in PTSD are useful for the convergence of scientific 
positions of specialists in the field of clinical psychology of stress and researchers of various as-
pects of the mechanisms of PTSD. 

Keywords: post-traumatic stress disorder, psychological trauma, neurobiology, neural net-
works. 
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