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Резюме
Обоснование: среди психолого-психиатрических последствий ситуаций, связанных с угрозой для жизни, ведущее зна-

чение неизменно имеет проблема посттравматического стрессового расстройства (ПТСР). В то же время диагностические 
и лечебно-профилактические подходы к ее решению в течение последних десятилетий претерпели значительные изменения. 
Цель обзора: на основании анализа научных трудов по проблемам ПТСР с использованием ресурсов поисковых систем вы-
делить и проследить эволюцию взглядов на клиническую картину, патогенетические подходы к терапии этого расстройства 
и сформулировать перспективные направления дальнейших исследований в этой области знаний. Материал и методы: 
с использованием ресурсов поисковых систем, в том числе PubMed и eLIBRARY, по ключевым словам «посттравматическое 
стрессовое расстройство», «ПТСР» проведен обзор более 60 научных трудов, содержащих научно обоснованные сведения, 
посвященные диагностическим и лечебно-профилактическим аспектам ПТСР. Результаты: в настоящее время констатиру-
ется относительно слабый прогресс в области клинической диагностики, заметно отстающий от результатов исследований 
в области нейрофизиологии ПТСР, прежде всего молекулярной биологии оперантного обусловливания и угасания реакций 
страха, вследствие чего это заболевание все еще представляет собой диагностическую головоломку. Заключение: целесо-
образным является поиск более четких, не пересекающихся с другими таксономическими единицами клинических симптомов 
и признаков, обладающих «ПТСР-патогномоничностью». Феноменологические и сетевые подходы позволяют нивелировать 
ограничения политетической категоризации, тогда как при генетических исследованиях, напротив, более перспективным 
выглядит отказ от методологии «случай/контроль» и переход на «привязку» детектируемых полиморфизмов к транснозологи-
ческим характеристикам. Необходима разработка эффективных методов профилактики стресс-ассоциированных расстройств 
у военнослужащих в целом, в том числе программ повышения стрессоустойчивости, а также отечественных мультимодальных 
программно-аппаратных комплексов для оптимизации лечения и профилактики ПТСР.

Ключевые слова: посттравматическое стрессовое расстройство, ПТСР, эволюция взглядов, диагностика, патогенез, 
биомаркеры, лечение, профилактика
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Summary
Background: among the psychological and psychiatric consequences of life-threatening situations, the problem of post-

traumatic stress disorder (PTSD) is invariably of leading importance. At the same time, diagnostic and therapeutic approaches to 
solving this problem have undergone signi cant changes over the past decades. The aim of review is the analysis of scienti c 
materials on the problems of PTSD with the use search systems, to highlight the evolution of views on the clinic, pathogenesis, 
approaches to the treatment of this disorder and to formulate promising directions for further research in this area. Material and 
methods: a review of more than 60 scienti c papers containing scienti cally based information on the diagnostic and therapeutic 
and preventive aspects of PTSD was conducted using the resources of search engines, including PubMed and eLibrary, for the 
keywords “post-traumatic stress disorder”, “PTSD”. Results: at present, relatively weak progress in the  eld of clinical diagnostics 
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is being noted, noticeably lagging behind the results of research in the  eld of neurophysiology of PTSD, primarily the molecular 
biology of operant conditioning and extinction of fear reactions, as a result of which this disease is still a diagnostic puzzle. 
Conclusion: it is expedient to search for clearer, non-overlapping with other taxonomic units, clinical symptoms and signs with 
“PTSD pathognomonicity” on the basis of phenomenological and network approaches that allow to eliminate the limitations of 
polythetical categorization, whereas in genetic studies, on the contrary, the rejection of the methodology looks more promising 
“case/control” and the transition to the “binding” of the detected polymorphisms to the transnosological characteristics. It 
is necessary to develop effective methods for the prevention of stress-associated disorders in military personnel, in general, 
including programs to increase stress resistance, as well as domestic multimodal software and hardware complexes to optimize 
the treatment and prevention of PTSD.

Keywords: post-traumatic stress disorder, PTSD, evolution of views, diagnosis, pathogenesis, biomarkers, treatment, prevention
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ВВЕДЕНИЕ

«Травматические переживания действительно 
оставляют следы, будь то в больших масштабах (в на-
шей истории и культуре) или рядом с домом, в наших 
семьях. Они также оставляют следы в нашем разуме 
и эмоциях, в нашей способности к радости и близости 
и даже в нашей биологии и иммунной системе», — 
пишет в своем бестселлере о травме B. van der Kolk 
[1], и это вряд ли можно оспорить. При этом в центре 
психолого-психиатрических последствий травматиче-
ских ситуаций на протяжении последних десятилетий 
неизменно находится проблема ПТСР.

В историческом плане развития учения о ПТСР 
условно можно выделить два основных периода: 
до 1980 г. и последующий («современный») период.

В ранних публикациях клиническая симптоматика, 
типичная для ПТСР, обозначалась широким спектром 
различных названий: «железнодорожный синдром 
спинного мозга», «травматический невроз», «солдат-
ское сердце», «операционная» или «боевая усталость», 
«сердечно-сосудистый невроз», «невроз боя», «синд-
ром напряжения», «военный невроз», «травматические 
неврозы войны», «невроз испуга», «психогенные реак-
ции военного времени», «неврастенический психоз», 
«реактивный психоз», «посттравматическое реактив-
ное состояние» и др. [2, 3]. В совокупности это не 
позволяло разработать единый подход к выделению 
постстрессовых расстройств, включая ПТСР, в качестве 
самостоятельных диагностических категорий, несмо-
тря на детальные описания характерной для них сим-
птоматики различными учеными.

Еще В.М. Бехтерев в своем классическом труде 
«Война и психозы» [4] дал подробное описание клю-
чевых особенностей острых реакций на стресс, «…раз-
вивающихся под влиянием травм и морального шока», 
и подчеркивал его специфический характер: «…Мы 
знаем затем особый психоз, развивающийся остро 
и сопровождающийся развитием галлюцинаторной 
спутанности и дезориентировки в окружающем. Этот 
психоз развивается обычно на почве физического исто-
щения и, между прочим, в тяжелых условиях походной 
жизни…» Не менее детально В.М. Бехтерев приводил 
и феноменологию основных клинических проявлений, 
типичных для ПСТР в их современной интерпретации:

•  кошмарные сновидения («…переживают воен-
ные события в виде кошмаров, просыпаясь в ис-
пуге с приступом сердцебиения, под влиянием 
крайне живых и угнетающих сновидений воен-
ного характера»);

•  флешбэки (когда «больные… впадают время 
от времени и притом иногда совершенно нео-
жиданно в состояние так называемого транса, 
в котором, переживая военные события, начи-
нают отдавать приказания своим подчиненным, 
как будто находясь на поле военных действий; 
в отдельных случаях наибольше запечатлевши-
еся события военного времени впоследствии 
переживаются даже в форме галлюцинаций»);

•  навязчивые воспоминания, гипертрофированный 
стартл-рефлекс и раздражительность («…про-
являют аффект испуга при малейшем поводе 
и даже безо всякого повода», «…у некоторых 
из больных такого рода обнаруживается крайне 
резкая болезненная впечатлительность, особен-
но к слуховым раздражителям и поразительная 
аффективность»).

Вместе с тем, сообразно распространенным в тот 
период воззрениям, ученый заключает: «…Мы должны 
сказать, что война вообще не создает новых психозов, 
но депрессивный характер нервно-психической сферы 
с беспокойными, иногда кошмарными сновидениями 
из пережитых событий военного времени с ярко вы-
раженным бредом военного содержания, с повышен-
ной впечатлительностью к внешним впечатлениям, 
особенно ассоциативно связанным с войной, иногда 
временами с помрачениями и навязчивыми страхами, 
нередко вытекающими из обстановки военных со-
бытий, составляет характеристическую особенность 
некоторых острых нервно-психических состояний как 
последствие тяжелых моральных и физических усло-
вий военного времени».

Такая точка зрения доминировала в мировой пси-
хиатрии вплоть до середины 1970-х гг., когда в США 
актуализировалась проблема дезадаптивного поведе-
ния комбатантов. Обобщающее исследование психо-
логической адаптации вьетнамских ветеранов провел 
P.S. Bourne, который впервые использовал термин ПТСР 
в работе «Мужчины, стресс и Вьетнам» в 1970 г. Позже, 
продолжая эти исследования, C.F. Figley (1978) описал 
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«поствьетнамский синдром», обращая внимание на вы-
раженную специфику психических нарушений у участ-
ников боевых действий, а также на то, что их болез-
ненные переживания подчас не исчезают со временем 
и, становясь все более отчетливыми, проявляются вне-
запно (на фоне внешнего благополучия) [3, 5].

Таким образом, назрела объективная необходи-
мость выработки унифицированного клинико-диагно-
стического подхода к тем психическим расстройствам, 
которые, во-первых, обнаруживали общие черты у лю-
дей, пострадавших в различного рода катастрофах, 
а во-вторых, не соответствовали общепринятым (на то 
время) в нозологической систематике диагностическим 
критериям выделявшихся таксономических единиц и, 
в-третьих, в ряде стран (преимущественно в США) ста-
ли приобретать характер не только медико-психологи-
ческой, но и социальной проблемы. Не менее важным 
представлялось установить общие закономерности их 
патогенеза и перспективные подходы к лечению.

Цель обзора: на основании анализа научных тру-
дов по проблемам ПТСР с использованием ресурсов 
поисковых систем проследить эволюцию клинических 
и патогенетических концепций, подходов к терапии 
этого расстройства и сформулировать перспективные 
направления дальнейших исследований.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В базах MEDLINE/PubMed, Scopus, Web of Science, 
РИНЦ и других источниках выполнен поиск публи-
каций по ключевым словам «посттравматическое 
стрессовое расстройство», «эволюция», «диагности-
ческие критерии», «феноменология», «концептуаль-
ная модель», «патогенез», «лечение» (“post-traumatic 
stress disorder”, “evolution”, “diagnostic criteria”, 
“phenomenology”, “conceptual model”, “pathogenesis”, 
“treatment”). В качестве предмета поиска были выбра-
ны заглавие публикации, аннотация и ключевые слова, 
поиск осуществлялся с учетом морфологии. Включе-
ние публикаций в анализ осуществлялось с использо-
ванием сортировочного фильтра по релевантности, не 
исключался анализ обзорных исследований.

ДИНАМИКА ПРЕДСТАВЛЕНИЙ 

О ДИАГНОСТИЧЕСКИХ КРИТЕРИЯХ ПТСР

Важным концептуальным шагом, обобщающим все 
многообразие клинико-психологических аспектов ре-
агирования на катастрофы, стало выделение в третьей 
ревизии диагностического и статистического руковод-
ства по психическим расстройствам США (Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders — DSM-III) 
особой диагностической единицы — «посттравма-
тического стрессового расстройства». Основные его 
диагностические критерии разработали M.J. Horowitz 
и соавт. [6, 7]. С учетом этих критериев в классифи-
кации DSM-III были сформированы четыре признака, 
необходимые для постановки диагноза ПТСР. Первый 

из них включал этиологический фактор (в данном слу-
чае стрессовое воздействие, которое почти у каждого 
человека вызывает сильный дистресс), второй подра-
зумевал проявления повторного переживания трав-
мы, третий обозначал эмоциональную отстраненность 
(«бесчувственность») и, наконец, четвертый указы-
вал на симптомы повышенной возбудимости. В новой 
редакции этой классификации — DSM-III-R (1987 г.) 
количество необходимых для диагностики симптомов 
увеличилось с четырех до семи.

В DSM-IV (1994 г.) впервые было введено диаг-
ностическое понятие «острое стрессовое расстрой-
ство» (ОСР), что объяснялось необходимостью описа-
ния острых стрессовых реакций у лиц, подвергшихся 
чрезвычайной психической травме с последующим 
развитием ПТСР. Тем самым подразумевалось, что 
ОСР — лишь начальная стадия ПТСР. Одновременно 
были выделены и типы течения ПTCP — острое (ме-
нее 3 месяцев), хроническое (более 3 месяцев) и ПТСР 
с отставленным началом заболевания (по меньшей 
мере через 6 месяцев после стрессового воздей-
ствия). Таким образом, все обусловленные стрессом 
расстройства разделялись в соответствии с данной 
классификацией на три основных варианта (этапа): 
ОСР, острое ПТСР и хроническое ПТСР. При этом кон-
статация ОСР проводилась в большинстве исследова-
ний ретроспективно, на основе анализа анамнести-
ческих данных.

С выделением диагноза ОСР разработчики DSM-IV 
были вынуждены ввести в критерий A, помимо фак-
та наличия психотравмирующего события, реакцию 
индивида на это событие в виде переживания ужаса 
и беспомощности. Соответственно, критерий субъек-
тивного восприятия события как значимой для лич-
ности угрозы стал обязательным для диагностики 
расстройства. Это ограничивало группу пострадавших 
в результате какого-либо происшествия теми индиви-
дами, у которых это событие вызвало «душевное по-
трясение».

В свою очередь, описание ПТСР в DSM-IV-R (2000 г.) 
содержало лишь незначительные стилистические по-
правки, тогда как в DSM-5 была осуществлена опре-
деленная перегруппировка кластеров симптомов 
(В — навязчивое воспроизведение травматического 
события; С — избегание травматического события; 
D — негативные последствия для когнитивной сферы 
и настроения; Е — повышенное возбуждение и реак-
тивность) и добавлены новые симптомы. В критерий 
D включено стойкое и неадекватное обвинение себя 
и других, а также пониженное настроение, а в крите-
рий Е — неосторожное и разрушительное поведение. 
Помимо этого, появился новый подтип ПТСР со своими 
диагностическими критериями — диссоциативный. 
Также были уточнены критерии подтипа с отсрочен-
ным началом, предполагающие, что симптоматика не 
просто появляется спустя шесть месяцев (или позже) 
после психической травмы (как в DSM-IV-R), но к это-
му времени должно наблюдаться полное соответствие 



60

S
c
ie

n
t
if
ic

 
R
e
v
ie

w
s

P
s
y
c
h
ia

t
r
y
 
(M

o
s
c
o
w
) 

2
1(
4
)'
2
0
2
3
'5

7
-
7
1

MIA • ISSN2618-6667 (online) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2023-21-4-57-71

диагностическим критериям, тогда как парциальное 
соответствие может отмечаться и в более раннем пе-
риоде.

В Международной классификации болезней 10-го 
пересмотра (МКБ-10) ПТСР определяется как расстрой-
ство, которое развивается после воздействия экстре-
мального угрожающего или ужасающего события и ха-
рактеризуется тремя «стержневыми» проявлениями: 
повторным переживанием травматического события 
в настоящем времени, избеганием мыслей и воспоми-
наний о событии и состоянием субъективного ощуще-
ния сохраняющейся угрозы.

В МКБ-11 предпринята попытка максимально при-
вести диагностические критерии ПТСР в соответствии 
с таковыми в DSM-5. Например, в обеих классификаци-
ях были сохранены указания на высокую частоту вы-
здоровления (около 50%) в течение 3 месяцев после 
начала заболевания. Вероятно, это сделано с целью 
оставления «окна возможностей» для последующей 
депатологизации этого расстройства по аналогии 
с острой стрессовой реакцией в МКБ-11. Одновремен-
но упразднена облигатность латентного периода перед 
появлением симптоматики.

Следует отметить, что последнее обстоятельство 
при использовании МКБ-11 потенциально будет спо-
собствовать затруднениям при прогностической со-
ртировке пораженных на передовых этапах медицин-
ской эвакуации из-за проблем с дифференцировкой 
между острой стрессовой реакцией (ОСР) и ПТСР, что 
осложнит определение эвакуационного предназначе-
ния военнослужащего. Кроме того, при решении во-
просов военно-врачебной экспертизы сжатые сроки 
освидетельствования, ограниченные 1–2 неделями, 
нередко будут препятствовать постановке диагноза 
ПТСР вследствие недостаточной для исключения ОСР 
длительности наблюдения за больным.

Вместе с тем в этих классификациях сохранились 
и заметные различия. Так, в МКБ-11 игнорируется зна-
чение диссоциативных симптомов как маркеров спе-
цифического подтипа ПТСР. Они включены в перечень 
факультативных клинических признаков наряду с дис-
форией, соматическими жалобами и иными симпто-
мами. И, напротив, подчеркивается роль таких прояв-
лений, как проблемы в регуляции аффекта, сниженная 
самооценка, нарушения аффилиации, т.е. симптомов, 
составляющих основу для выделения в отдельную так-
сономическую единицу так называемого «осложненно-
го ПТСР». Неудивительно в связи с этим, что диагнозы 
ПТСР, устанавливавшиеся в одной и той же выборке, но 
по разным диагностическим критериям (МКБ-11 и DSM-
5), совпадают менее чем в 50% случаев [8, 9].

В значительной степени это связано с расшири-
тельной трактовкой понятия травматической ситуа-
ции. Изначально под психотравмирующими событиями 
подразумевались исключительно жизнеопасные инци-
денты, преимущественно из военного опыта (смерть, 
тяжелые ранения, издевательства и пытки, перенесен-
ные в плену или в концентрационном лагере). Позже 

многие исследователи стали относить к ним и крими-
нальные нападения, и дорожно-транспортные проис-
шествия, и психологическое насилие в семье, и диагноз 
тяжелого заболевания, и переживания при иммигра-
ции, и даже панические приступы, а также несчастные 
случаи на производстве и спонтанные или спровоци-
рованные аборты и т.д. Требование «экстремальности» 
такого события все больше игнорировалось, а в основу 
трактовки ставились особенности восприятия постра-
давшего, т.е. «считает ли он сам этот опыт травмати-
ческим» [10].

Расширительная трактовка критерия A способ-
ствовала и затруднениям при попытках сформировать 
единое мнение о клинической типологии этого рас-
стройства. Так, одни авторы описывают тревожно-дис-
форический, апатический и соматоформный варианты 
заболевания [2], другие ограничиваются только тре-
вожно-эксплозивным, диссоциативным и апатическим 
типами [11], третьи предлагают выделять еще и де-
прессивный и даже психотический варианты ПТСР [12, 
13]. Например, в работе [2] анализировалась смешан-
ная группа больных, включавшая в себя по характеру 
травматического события микст посттравматических 
и адаптационных расстройств (F43.1 и F43.2), а по кли-
ническим проявлениям — панические приступы.

Существенное значение для формирования выборок 
имеют и особенности боевых действий, при которых 
предполагается или не предполагается использование 
оружия массового поражения или наличие сходных 
факторов. Такого рода опасения, как правило, лежат 
в основе таких нарушений, как синдром «оранж» [14] 
или «радиационное психосоматическое заболевание» 
[15, 16]. Подобные феномены, на наш взгляд, являются 
типичными примерами классических постстрессовых 
соматоформных расстройств, составляющих отдельную 
категорию вне рамок ПТСР. Кроме того, играют значи-
тельную роль и гендерно-возрастные особенности 
обследованных, вследствие которых актуальность со-
матоформной симптоматики может быть существенно 
ниже в ряде случаев, в частности у молодых лиц. В от-
ношении психотического варианта ПТСР, представляю-
щего, по нашему мнению, одну из форм диссоциатив-
ных расстройств, вероятно, следует продолжить изу-
чение феноменологии заболевания, поскольку данные 
явления могут представлять собой как неотъемлемую 
часть ПТСР, так и особую форму диссоциативных син-
дромов. Не исключается в этих случаях сопутствующая 
патология (например, злоупотребление психоактивны-
ми веществами или депрессивное расстройство с пси-
хотическими чертами) или первичное психотическое 
расстройство (в частности, шизофрения) [17].

Таким образом, можно констатировать, что, несмо-
тря на многочисленные исследования (например, толь-
ко проблематике боевого стресса и его последствий 
в русскоязычном сегменте за период 2005–2017 гг. 
было посвящено более 1000 научных работ [18]), 
в клиническом плане ПТСР все еще представляет со-
бой «диагностическую головоломку» [19]. Этот факт 
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усугубляется еще и теоретическими выкладками, сви-
детельствующими о том, что при использовании дей-
ствующих диагностических критериев DSM-5 можно 
выделить 636 120 клинических вариантов этого забо-
левания [20].

Как следствие, при анализе исследований по эпи-
демиологии данного заболевания наблюдаются по-
разительные различия в ее оценках даже в сходных 
выборках. Например, в национальном исследовании 
ветеранов Вьетнама полное соответствие с критерия-
ми ПТСР констатировано у 30,9%, частичное соответ-
ствие — у 22,5%, в общей сложности — у 53,4% [21]. 
Между тем результаты анализа опыта последующих 
войн (например, операций «Несокрушимая свобода» 
(OEF), «Свобода Ирака» (OIF) и др.) менее категорич-
ны: разброс показателей заболеваемости ПТСР в раз-
ных исследованиях варьировался от 1,4 до 60% [22]. 
С другой стороны, заболеваемость ПТСР среди лиц, 
находившихся в зоне боевых действий (16%), лишь 
незначительно отличается от таковой среди нонком-
батантов (11%) [23]. Более того, по данным отдельных 
работ, в 59% случаев ПТСР убедительных свидетельств 
воздействия психической травмы вообще выявить не 
удалось [24].

В этой связи особое внимание уделяется развитию 
теоретических моделей формирования ПТСР.

КОНЦЕПТУАЛЬНЫЕ МОДЕЛИ ПТСР 

И РАЗВИТИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ О ЕГО 

ПАТОГЕНЕЗЕ

Первые психологические концептуальные модели 
заболевания, предлагавшиеся для объяснения этого 
заболевания, были нацелены на преодоление механи-
стического монокаузализма [25]. В частности, взгляды 
M.J. Horowitz (1974, 1987) проистекали из психодина-
мических представлений о травматическом стрессовом 
событии как несущем абсолютно новую информацию, 
интеграция которого индивидом в предыдущий жиз-
ненный опыт происходит по схеме «травматический 
стресс — отрицание — повторное переживание — 
усвоение». В рамках этого направления патогенетиче-
ские механизмы ПТСР рассматривались как результат 
взаимодействия психологических механизмов «вытес-
нения» и «повторного переживания» [26].

Последующие концепции ПТСР формировались 
преимущественно в русле когнитивно-поведенческих 
моделей, которые хотя и признавали роль обуслов-
ленности страхом в этиологии ПТСР, но также уделяли 
значительное внимание организации памяти [27]. На-
пример, в теории двойного представления постулиро-
валось, что в результате повышенного возбуждения во 
время травмы воспоминания о ней кодируются преи-
мущественно в сенсорных модальностях с фрагменти-
рованной и неорганизованной последовательностью, 
тем самым уменьшая вероятность адекватного встра-
ивания этих воспоминаний в систему «автобиографи-
ческой памяти» [28].

Существенное внимание в когнитивных моделях 
также уделялось субъективным оценкам травмы. На-
пример, согласно теории эмоциональной обработки 
чрезмерно негативные реакции, как правило, преуве-
личивают чувство угрозы у человека, тем самым под-
держивая посттравматическое расстройство и при-
водя к избыточному избеганию потенциальных угроз, 
что нарушает эмоциональную обработку воспоминаний 
о травмах и контекстуальное угасание реакций на них 
[29].

В большинстве когнитивных моделей ПТСР подразу-
мевается также сдвиг внимания в сторону постоянного 
поиска угроз, в связи с чем у пациентов возникают про-
блемы с дистанцированием от угрозы, торможением 
реакций и ориентировки [30], а возникающее в резуль-
тате феноменов интрузии физиологическое возбуж-
дение может способствовать дефициту когнитивных 
функций — внимания, исполнительного контроля и ра-
бочей памяти [31].

Анализ этих концепций показал, что для их прак-
тического применения требуется более ясное теоре-
тическое понимание механизмов взаимосвязи травмы, 
памяти и симптомов ПТСР [26], в связи с чем формиро-
вание новых концепций происходило преимуществен-
но параллельно с выделением различных биомаркеров 
этого расстройства на нейрофизиологической плат-
форме.

Большинство таких теорий основывается на пони-
мании процессов, связанных с физиологией реакции 
страха. С этих позиций утверждается, что происходя-
щий во время психической травмы выброс нейромеди-
аторов и гормонов стресса приводит к формированию 
мгновенной ассоциативной связи между сигналами, 
присутствующими во время травмы, и реакциями стра-
ха. При этом ассоциативные сигналы, выполняющие 
функцию предсказания возможной угрозы, провоци-
руют повторные переживания страха, а для исчезно-
вения патологических реакций требуется обучение 
контекстуально обусловленному угасанию [32].

Современные данные нейровизуализационных ис-
следований свидетельствуют об очаговой атрофии 
серого вещества, фракционной анизотропии, а также 
изменении нейронной активности и функциональной 
коннективности нейросетей головного мозга при ПТСР. 
Так, наиболее часто структурные нарушения отмеча-
ются в передней поясной извилине, префронтальной 
коре, гиппокампе, миндалине и островковой коре [33]. 
Эти результаты подтверждают гипотезу о важности 
нарушения формирования реакции страха и ответа 
на угрозу в развитии ПТСР [34].

В свою очередь, данные функциональной магнит-
но-резонансной томографии (фМРТ) свидетельствуют 
о нарушении взаимосвязи трех основных нейросетей 
головного мозга, структурами которых в том числе 
являются вышеописанные анатомические области го-
ловного мозга [35]. Предполагается, что сниженная 
функциональная коннективность в сети пассивного 
режима работы мозга отражает симптомы интрузии, 
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репереживания, диссоциацию и избегающее поведе-
ние, а в центральной исполнительной сети — симптомы, 
связанные с когнитивными нарушениями. При этом 
причиной их дестабилизации предположительно слу-
жит гиперактивация нейросети выявления значимости 
(salience network), что отражает повышенную возбуди-
мость и усиление стартовой реакции («бей или беги»). 
В то же время снижается коннективность между этими 
тремя сетями, что может служить причиной ухудшения 
переключения между «пассивными» (не связанными 
с выполнением задач) и «активными» (связанными 
с выполнением задач) нейросетями, за что отвечает 
салиентная сеть. В рамках методологии нейровизуа-
лизации один из авторов считает обоснованным ха-
рактеризовать ПТСР как нарушение равновесия между 
функциональными нейросетями мозга, сбой в работе 
отдельных нейросетей и нарушение работы структур 
мозга, включенных или тесно взаимодействующих 
с этими нейросетями [33].

Одна из наиболее проработанных нейробиологи-
ческих моделей рассматривает в качестве централь-
ного звена патогенеза ПТСР активность миндалины, 
которая имеет связи с 90% областей коры головного 
мозга и многочисленными подкорковыми областями 
[36]. Предполагается, что гиперактивность миндалины 
модулирует активность различных взаимосвязанных 
областей мозга и тем самым способствует развитию 
симптомов ПТСР. В частности, утверждается, что мин-
далина, которая обрабатывает возбуждение, возни-
кающее в период психической травмы, также создает 
ассоциативные связи на основе долгосрочного потен-
цирования (LTP) согласно классическим принципам 
теории познания. Эти ассоциации реактивируются 
с помощью распределенных стимульных репрезента-
ций, поскольку обширные связи миндалины с перири-
нальной корой (perirhinal cortex, PRC) позволяют первой 
вносить специализированные включения, в том числе 
и патологические, в распределенные репрезентации. 
Более того, через проекции на ствол мозга миндалина 
также перезапускает и гиперактивацию/чрезмерное 
возбуждение.

Миндалина также играет решающую роль в усиле-
нии реакции страха: сеть, лежащая в основе гипер-
трофированных реакций на испуг, включает в себя 
именно миндалину и ее проекции на ствол мозга, 
гиперактивность которых и обусловливает усиление 
стартл-рефлекса, а также участвует в нарушении сна 
при ПТСР посредством модуляции компонентов сетей 
бодрствования и сна. Специфическая для психической 
травмы гиперактивность миндалины при ПТСР, вероят-
но, способствует и улучшению обработки визуально-
го восприятия, а также специализации и расширению 
представлений в зрительной коре связанных с трав-
мой стимулов, что обусловливает такие симптомы ПТСР, 
как повышенная бдительность и визуальные симптомы 
интрузии. Более того, гиперактивность миндалины 
приводит и к снижению активности ростральной пе-
редней поясной коры, непосредственно участвующей 

в обеспечении мотивационных и эмоциональных 
процессов, и медиальной орбитофронтальной коры, 
играющей определяющую роль в тормозном контроле, 
включая сдерживание импульсов гнева. В первом слу-
чае это способствует развитию таких симптомов ПТСР, 
как снижение интереса и мотивации, отстраненность, 
психическая анестезия. Во втором — такое влияние 
миндалины обусловливает симптомы раздражитель-
ности, агрессии и безрассудства при ПТСР, но также 
участвует и в формировании прочих форм саморазру-
шающего поведения: сексуальных эксцессов, риско-
ванного вождения, злоупотребления психоактивными 
веществами и т.п.

Формирование патологических реакций страха 
обеспечивается также участием островковой коры, 
тесно связанной со структурами, отвечающими за три 
компонента реакции страха: субъективные чувства, из-
бегающее поведение и физиологическое возбуждение. 
Так, островковая кора участвует в обработке проекций 
физического состояния и может генерировать ожида-
ние телесных повреждений. Проекции островка через 
кортикоспинальный тракт в спинной мозг способству-
ют генерации моторных реакций, например бегства. 
Связи островка с дорсальной ACC (dACC) и цингулярной 
моторной областью (CMA) модулируют продуцируемые 
ими сложные формы поведения, усиливая избегание 
и соответствующие мимические реакции. В целом, 
островковая кора рассматривается как центральное 
звено сети, опосредующей постоянное переживание 
чувства страха при ПТСР.

В рамках изучения биохимических аспектов па-
тогенеза ПТСР норадренергическая дисрегуляция 
считается ключевой для развития навязчивого по-
вторного переживания воспоминаний о травмах, что 
подтверждается, например, эффективностью празози-
на (ингибитора норадренергических рецепторов) в от-
ношении подавления ночных кошмаров и ряда иных 
симптомов интрузии. Особый интерес представляют 
и результаты изучения глюкокортикоидной системы, 
согласно которым ПТСР обычно ассоциируется с более 
низким уровнем кортизола. Более того, низкие уровни 
кортизола вскоре после травмы предсказывают бóль-
шую последующую тяжесть ПТСР, что трактуется с по-
зиций связывания кортизола с глюкокортикоидными 
рецепторами в петле отрицательной обратной связи: 
снижение уровня кортизола при ПТСР приводит к по-
вышенной активности гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой (ГГН) оси и в итоге — к чрезмерной 
консолидации травматических воспоминаний [19]. 
Вместе с тем представления о роли этой оси в генезе 
ПТСР остаются неоднозначными из-за наблюдаемых 
в результатах исследований очевидных противоречий, 
и полное понимание характера нарушений регуляции 
оси ГГН в связи с ПТСР оценивается «как неустанов-
ленное» [37].

В последнее время также активно исследуются ме-
ханизмы воспаления в генезе ПТСР. Так, установлены 
изменения иммунной системы, включая повышенные 
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уровни провоспалительных цитокинов, С-реактивного 
белка (C-reactive protein, CRP) и фактора некроза опу-
холи (tumor necrosis factor alpha, TNF-α) при ПТСР [38]. 
Примечательно, что цитокины оказывают выраженное 
влияние на гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вую ось (ГГН), которая тесно связана с ПТСР, при этом 
уровень С-реактивного белка в предбоевом периоде 
определял риск развития этого расстройства, позволяя 
предположить, что воспаление может быть предраспо-
лагающим фактором для ПТСР [39].

Двухфакторная биохимическая концепция разви-
тия ПТСР, или модель «двойного удара», предполагает, 
что в результате интенсивной глутаматергической пе-
редачи, вызванной травматическим событием, при на-
личии претравматических нейроиммунных нарушений 
повышается синтез белка межклеточной адгезии ICAM-
5 (intercellular adhesion molecule-5, telencephalin, 
TLN). Это еще больше усиливает глутаматергическую 
передачу и таким образом приводит к состоянию ней-
ронной сети с гиперкоррелированными межнейрон-
ными связями, характерными для ПТСР, а именно такая 
«замкнутая» сеть лежит в основе симптомов интрузии, 
поддерживая симптоматику тревоги и избегания [40].

Не менее активно проводятся и исследования ге-
нетических факторов в патогенезе ПТСР, поскольку 
считается, что на их долю приходится 30–72% уяз-
вимости к развитию этой патологии [41]. Показано, 
в частности, что с ПТСР связано более 50 вариантов 
генов, преимущественно участвующих в функциони-
ровании оси ГГН, норадренергической, дофаминерги-
ческой и серотонинергической систем, а также ней-
ротрофинов. Однако эти исследования отличаются 
низкой воспроизводимостью результатов, что указы-
вает на полигенный профиль риска, который, в част-
ности, существенно перекрывается с риском развития 
шизофрении [42].

Еще более размытыми выглядят результаты эпиге-
нетических исследований, в рамках которых выделено 
973 дифференциально экспрессирующихся гена, из ко-
торых у 358 регуляция повышена, а у 615 — пониже-
на. Наибольшую значимость имели гены, связанные 
с сигнальными путями MAPK (mitogen-activated protein 
kinase, митоген-активируемая протеинкиназа — группа 
мультифункциональных внутриклеточных сигнальных 
путей, контролирующих транскрипцию генов, мета-
болизм, пролиферацию, подвижность клеток, апоптоз 
и др.), Ras (Retrovirus Associated DNA Sequences, G-бел-
ки или малые ГТФазы — мембраносвязанные белки, 
являющиеся первыми членами каскада киназ, приво-
дящих к активации сигнальных путей и транскрипции 
генов, регулирующих дифференцировку и пролифе-
рацию клетки) и ErbB (гомолог В вирусного онкогена 
эритробластной лейкемии птиц — синоним рецептора 
эпидермального фактора роста EGFR, являющегося од-
ним из трансмембранных рецепторов, внутриклеточная 
часть которых обладает тирозинкиназной активно-
стью) [43]. Следует, впрочем, указать, что такие рабо-
ты, как правило, основываются на результатах анализа 

периферической крови, который может не отражать 
центральные механизмы, происходящие в нейронных 
цепях, что в совокупности с вышеуказанными слож-
ностями в определении патогномоничных однонукле-
отидных полиморфизмов затрудняет трансляцию этих 
сведений в клиническую практику.

В целом можно констатировать, что из выявленных 
к настоящему времени в ходе патогенетических иссле-
дований 343 биомаркеров ПСТР только 28 позволяют 
отслеживать конкретный фенотип, однако из-за ча-
стых случаев коморбидности и широкого перекрытия 
с другими психическими расстройствами они имеют 
мало шансов на использование в качестве диагности-
ческих стандартов [44]. Причиной этого, как считает 
профессор R. Yehuda [45], являются методологические 
недостатки и незавершенность современной класси-
фикационной схемы, чрезмерно широкие рубрики и/
или несовершенные диагностические критерии, а так-
же возможные дефекты концептуальных обоснований. 
В частности, ПТСР может представлять собой не ано-
мальную реакцию на экстремальный стрессор, а, ско-
рее, фенотипическую неспособность к реституции по-
сле «нормальных» эффектов травматического воздей-
ствия. Попытки решения данной проблемы (например, 
на базе феноменологических или сетевых подходов), 
позволяющие разграничивать облигатные и факульта-
тивные симптомы и определять характер связей между 
ними, пока еще единичны, несмотря на их бесспорную 
перспективность.

В частности, в рамках феноменологических иссле-
дований показано, что первичные отношения пережи-
ваний при травме являются чисто оперативными, когда 
индивид не играет активной роли [46]. Косвенные от-
ношения представляют собой последовательные ре-
акции, не относящиеся ни к полностью оперативным, 
ни к полностью сознательным (волевым). Они тесно 
связаны с симптомами из кластера «негативные изме-
нения в познании и настроении». В рамках компенса-
торных отношений при психической травме выделены 
два типа: произвольные (эмоциональное оцепенение 
в форме частичной амнезии, часто подкрепляющееся 
употреблением психоактивных веществ) и непроиз-
вольные (сознательные формы избегания столкнове-
ния со стимулами, напоминающими о травме). При этом 
установлено, что утрата ощущения нахождения в без-
опасном мире представляет собой изменение фунда-
ментальной структуры сознания человека, которая 
связана с травмой не причинно-следственной связью, 
а отношением импликации из-за нарушения структу-
ры человеческого опыта «ожидание–исполнение». 
Более того, это следствие можно охарактеризовать 
как диа хроническое, поскольку изменение равносиль-
но потере возможности определения будущего. Так-
же были показаны феноменологические особенности 
«психической анестезии» при ПТСР, не тождественной 
исключительно утрате эмпатии. Напротив, человек, 
переживший травму, может быть даже более чувстви-
тельным и проницательным в отношении настроений 
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или намерений другого субъекта, однако испытывать 
при этом выраженное чувство отчужденности от окру-
жающих, что указывает на отличие нейрофизиологиче-
ских коррелятов данного феномена от таковых у сход-
ных переживаний при иных заболеваниях.

Результаты феноменологических исследований 
особенностей биографической памяти при ПТСР сви-
детельствуют об отсутствии различий между лицами 
с ПТСР и без него в отношении реальных и смодели-
рованных воспоминаний. Это расценивается как сви-
детельство в пользу представлений об участи базо-
вых механизмов памяти в генезе этого расстройства 
(согласно которым элементы воспоминаний в той или 
иной степени присущи всем автобиографическим 
воспоминаниям), нежели к объяснению навязчивых 
воспоминаний с помощью специальных механизмов 
нарушения памяти, предполагающих, что травматиче-
ские воспоминания переживаются как фрагментиро-
ванные/бессвязные [47]. Однако были зафиксированы 
различия в показателях осознанности и избегания: 
у лиц с ПТСР первые были ниже, а вторые — выше, 
что представляет дополнительные доказательства по-
тенциальной клинической полезности вмешательств, 
основанных на «терапии осознанием».

В рамках сетевых подходов с использованием гра-
фической гауссовой модели, направленных ацикличе-
ских графов и т.п. методов считается [48] что психо-
патология не является результатом лежащих в основе 
скрытых переменных, а, скорее, представляет собой 
совокупность симптомов, связанных в динамических 
и причинно-следственных отношениях, взаимодей-
ствующих и, возможно, усиливающих друг друга. 
В отношении ПТСР сетевой анализ показал, что наи-
более сильные связи обнаруживаются между такими 
признаками, как интрузивные воспоминания о травме, 
физиологические реакции и психологический дис-
стресс при них (кластер симптомов репереживания). 
При этом выявлены три дополнительных ребра связно-
сти, также включающих узлы симптомов репережива-
ния: физиологические реакции при ревоспоминаниях 
о травме — чувство отчужденности; флешбэки — из-
бегание мыслей о травме; физиологические реакции 
при ревоспоминаниях о травме — гипертрофирован-
ный стартл-рефлекс.

Эти данные, в отличие от приведенных выше фе-
номенологических построений, хорошо согласуются 
с доминирующими в настоящее время концепциями 
формирования ПТСР (теориями реакции на стресс Горо-
вица, двойного представления Бревина и когнитивной 
моделью Элерса и Кларка). Согласно этим представле-
ниям, симптомы репереживания возникают, когда трав-
матические воспоминания диссоциируются и хранятся 
не в виде обычных автобиографических воспомина-
ний в «вербально доступной памяти», а в параллель-
но работающей, но сепаратной мнестической системе 
«ситуативно доступной памяти», основанной на обра-
зах, что приводит к неконтролируемым «вторжениям» 
и неадаптивным психологическим и физиологическим 

реакциям. Более того, с помощью сетевого анализа по-
казана важность искаженных представлений об угро-
зе, способствующих как возникновению, так и под-
держанию симптомов ПТСР и когнитивных нарушений. 
При этом установлено, что функционально-контек-
стуальная модель [49, 50], лежащая в основе терапии 
принятия и ответственности, лучше объясняет связи 
между клиническими проявлениями и факторами ри-
ска и устойчивости, нежели когнитивная модель Бека 
и Эмери, составляющая ядро когнитивно-процессуаль-
ной терапии, согласно которой именно неадаптивные 
посттравматические когниции (т.е. ассимилированные 
и сверхаккомодированные убеждения) приводят к со-
хранению дезадаптивных мыслей и паттернов пове-
дения и лишь потом перерастают в собственно забо-
левание.

ЭВОЛЮЦИЯ ПОДХОДОВ К ЛЕЧЕНИЮ 

ПТСР

Если детальное клиническое изучение ПТСР, как 
указывалось выше, началось только в 80-х гг. прошло-
го века, то накопление опыта лечения постстрессовых 
расстройств осуществлялось, по имеющимся публика-
циям, уже в Первую мировую войну. При этом, по сви-
детельству М.С. Глекеля [51], методы лечения «военных 
неврозов» в иностранных армиях были «…обычные, 
главным образом психотерапевтические и физиоте-
рапевтические. В начале лечения во всех случаях… 
стремились достичь покоя постельным режимом. Той 
же цели служили теплые ванны, применялись снотвор-
ные (хлоралгидрат, веронал, паральдегид, бромиды)». 
После исчезновения острых клинических проявлений 
больные обычно привлекались к физическим упражне-
ниям и трудотерапии.

Отечественные специалисты также отмечали, что 
из успокаивающих средств в подобных случаях «…
могут быть использованы бромистые препараты, ва-
лериана», а в отдельных случаях — даже с дополни-
тельным использованием «…небольших количеств 
настойки опия». Рекомендовались «некоторые орга-
нопрепараты»: антитиреоидин, инсулин в небольших 
дозах, а также тепловлажные обертывания и ванны; 
из тонизирующих средств — препараты стрихнина 
внутрь или под кожу, циркулярные души или души 
Шарко и т.п. Из психотерапевтических методов пред-
почтение отдавалось методам убеждения (рацио-
нальная психотерапия по Дюбуа) «…с настоятельным 
требованием, чтобы больной усилием воли преодолел 
имеющееся расстройство», внушение в бодрствующем 
состоянии, прямое или косвенное, иногда в сочетании 
с «врачебной гимнастикой». При косвенном внушении 
рекомендовалась электротерапия, однако подчеркива-
лось, что электризация сильными токами по Кауфману 
и Кереру, довольно широко применявшаяся в Германии 
и во Франции как способ «лечения внезапным напа-
дением врасплох», является недопустимой. В отноше-
нии же психоанализа отмечалось, что он «совершенно 
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непригоден в отношении военных психоневрозов», 
поскольку «ущемленный аффект военного невротика 
всегда очевиден и не требует анализа… а самый метод 
лечения отнимает у врача много времени без уверенно-
сти в том, что это время не потратится зря» [52].

Напротив, в зарубежных армиях подходы к лечению 
опирались на индивидуальную психотерапию с психо-
динамических позиций при ведущей роли «молчаливо-
го врача», с анализом сновидений и обсуждением «пе-
реноса и силы Эго» [53]. Определенным нововведением 
было включение психообразования с разъяснениями 
защитной роли страха в военное время для дезактуа-
лизации «моральной трусости» в сознании пациентов.

С началом Второй мировой войны основными фор-
мами терапии являлись использование седативных 
средств, обеспечение отдыха, внутривенное введение 
барбитуратов (в том числе пентотала натрия) для со-
действия психическому катарсису и восстановлению 
в памяти подавленного травматического опыта (так 
называемый «наркосинтез»), а также использование 
лекарств, действующих непосредственно на вегета-
тивную нервную систему [54]. Довольно широко стал 
использоваться гипноз с целью максимально быстро-
го достижения эффекта. По итогам опыта этой войны 
были сформированы представления о десенсибили-
зации и других предшественниках экспозиционной 
терапии in vivo, преимущественно с использованием 
аудио- и видеостимуляции, хотя это и не исключало 
использования гипноза и техник отреагирования (аб-
реакции) [55].

Включение ПТСР в качестве официального диаг-
ноза в DSM-III положило начало современному эта-
пу лечения ПТСР. Использование психодинамических 
подходов продолжалось, однако контролируемых 
клинических исследований, доказывающих их эф-
фективность, практически не проводилось. В то же 
время когнитивно-поведенческая терапия быстро 
стала одним из приоритетных методов лечения ПТСР 
первой линии с доказанной в рамках многочислен-
ных исследований эффективностью. Одной из первых 
специальных техник стал стресс-инокулятивный тре-
нинг [56], первоначально предложенный для терапии 
жертв изнасилования с ПТСР и позже адаптирован-
ный для терапии боевых ПТСР. Затем было показано, 
что психотерапевтическое лечение, ориентированное 
на травму («терапия длительного воздействия» и «ког-
нитивная процессинговая терапия»), имеет больше до-
казательств своей эффективности в лечении ПТСР, чем 
любое другое вмешательство. Несмотря на выявлен-
ный эффект СИОЗС и ингибиторов обратного захвата 
серотонина и норадреналина (венлафаксин) при ПТСР 
[57], было показано, что широко применявшиеся для 
лечения препараты, включая сертралин и пароксетин, 
впоследствии оказывались неэффективными с точки 
зрения коррекции осевой симптоматики ПТСР [58].

Наибольшие перспективы связывались с использо-
ванием комбинированных подходов, которые, согласно 
целому ряду исследований, показывают преимущество 

перед монотерапией. В настоящее время продолжает-
ся поиск новых сочетаний фармако- и психотерапии, 
в том числе с использованием метилфенидата, D-ци-
клосерина, а также 3,4-метилендиоксиметамфетамина 
[57].

Одним из перспективных направлений в лечении 
ПТСР в настоящее время является применение циф-
ровых технологий и, в частности, терапия погружени-
ем в виртуальную реальность (virtual reality exposure 
therapy, VRET), которые по степени своей эффективно-
сти сопоставимы с классической психотерапией [59]. 
В отличие от психотерапии данные технологии позво-
ляют успешно оказывать помощь резистентным паци-
ентам и обладают меньшей стигматизацией. Наиболее 
перспективной показала себя комплексная методика 
многомодульной десенсибилизации и реконсолидации 
памяти с помощью движений (multi-modular motion-
assisted memory desensitisation and reconsolidation 
3MDR), основанная на десенсибилизации посредством 
движений глаз в условиях VRET с одновременной ходь-
бой на беговой дорожке [60]. Не менее перспективным 
методом терапии ПТСР становится телемедицина, по-
зволяющая дистанционно оказывать помощь пациен-
там, при этом ее эффективность не уступает традици-
онным методам психотерапии [61].

В целом подавляющее большинство современных 
психотерапевтических методик, используемых у боль-
ных с ПТСР, основано на принципах научения, угаше-
ния, контекстуального («павловского») обусловлива-
ния. Однако такое обучение не изменяет исходную 
память об угрозе, скорее формируя «новую память» 
о безопасности в вентромедиальной префронтальной 
коре, которая подавляет инициацию реакции на угрозу 
в миндалине. Эта специфика, вероятнее всего, и об-
условливает нередкие рецидивы симптоматики ПТСР 
даже после изначально успешной психотерапии [62]. 
M. Kroes и R. Liivoja считают, что современный уровень 
развития науки позволяет модифицировать консоли-
дированные воспоминания с помощью методов «моди-
фикации памяти». В частности, известно, что «краткое 
напоминание» может повторно активировать консо-
лидированную память, обусловленную угрозой, и вре-
менно вернуть ее в лабильное состояние, требующее 
процессов повторной стабилизации (реконсолидации). 
Установлено при этом, что нарушение процессов рекон-
солидации путем блокирования синтеза белка может 
привести к потере условных реакций на угрозу и пре-
дотвратить их возвращение. Более того, поведенческие 
вмешательства могут также нарушать реконсолида-
цию: реактивация условной памяти об угрозе для воз-
вращения памяти в лабильное состояние, а затем про-
ведение «обучения угашению во время окна реконсо-
лидации» (парадигма «реактивация–угасание») также 
может предотвратить возвращение условной реакции 
на угрозу. Однако с клинической точки зрения суще-
ствует ряд ограничений для подобных вмешательств. 
Во-первых, доказательства реконсолидации получены 
при многих экспериментальных исследованиях, но не 
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все из них дали положительные результаты. Во-вто-
рых, установлено, что более «старые» воспоминания, 
особенно эпизодические, менее чувствительны к по-
добным вмешательствам. В-третьих, остается пока 
малоизвестным сам характер реконсолидации, в том 
числе условия, при которых воспоминания возвраща-
ются либо не возвращаются в лабильное состояние и, 
соответственно, могут быть изменены. В-четвертых, 
показано, что в случае если память реактивируется без 
вмешательств или они не дают ожидаемого результата, 
реконсолидация может даже усиливаться, способствуя 
обострению симптоматики.

Поэтому очевидно, что необходимо более четкое 
понимание нейробиологии ПТСР для разработки но-
вых терапевтических подходов, нацеленных на кон-
кретные нейрофизиологические мишени, в частности, 
молекулярной биологии оперантного обусловливания 
и связанных с ним механизмов сенсибилизации–де-
сенсибилизации как наиболее перспективного на-
правления в данной области. Это позволит более 
предметно подойти и к поиску эффективных средств 
профилактики ПТСР, одним из основных положений 
которой является вывод о том, что процессы консо-
лидации памяти особенно уязвимы в течение первых 
шести часов после травмы («золотой период» для пре-
вентивной терапии).

Сообщается о возможном профилактическом ис-
пользовании бензодиазепинов, β-блокаторов, глюко-
кортикоидов, морфина, СИОЗС, габапентина, α-омега 
жирных кислот, кетамина, окситоцина и т.д. При этом, 
если для гидрокортизона профилактическая эффек-
тивность может считаться доказанной, а для пропра-
нолола, напротив, неподтвержденной, то для других 
средств, по-прежнему, сложно делать выводы об их 
эффективности, равно как и об определении целевых 
групп из числа лиц, пострадавших от травмы, нуждаю-
щихся в назначении превентивных фармакологических 
средств [63].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, несмотря на то что за более чем 
40-летний период изучения ПТСР наше понимание 
этого заболевания значительно расширилось, тера-
певтические возможности в его коррекции остают-
ся недостаточно эффективными [19]. Решение этой 
проблемы видится, как уже отмечалось, в интенси-
фикации исследований в области нейрофизиологии 
ПТСР, прежде всего, в молекулярной биологии опе-
рантного обусловливания и угасания реакций страха 
как много обещающего пути к разработке инноваци-
онных методов модификации эмоциональной памя-
ти и, следовательно, лечения ПТСР [57]. Не менее 
важным представляется продолжение клинических 
исследований данной патологии для получения бо-
лее четких, не пересекающихся с другими таксоно-
мическими единицами симптомов и признаков, обла-
дающих «ПТСР-патогномоничностью», которые могли 

бы послужить внешним критерием в исследованиях 
по поиску дифференциальных биомаркеров, не об-
ладающих «транснозологичностью». В то же время 
генетические исследования ПТСР, напротив, вероят-
но, требуют пересмотра концептуальных подходов 
с отказом от классической методологии «случай/
контроль» и переходом на «привязку» детектируе-
мых полиморфизмов к транснозологическим харак-
теристикам, например тем, что подробно изложены 
в проекте «Исследовательские домены критериев» 
(Research Domain Criteria) [64].

Безусловно, ключевым вопросом является даль-
нейшая разработка эффективных методов профи-
лактики стресс-ассоциированных расстройств у во-
еннослужащих в целом и ПТСР в частности. В этом 
отношении, по нашему мнению, особое значение 
приобретает необходимость изучения данных рас-
стройств не столько с позиций патогенеза, сколько 
саногенеза и, в частности, стрессоустойчивости во-
еннослужащих в боевых условиях и экстремальных 
условиях профессиональной деятельности. Приме-
чательным в данном отношении является вывод, сде-
ланный в 1943 г. известным канадским нейрохирургом 
Уайлдером Пенфилдом после его поездки по совет-
ским военно-медицинским учреждениям о том, что «...
психоневроз редко встречается в Советском Союзе, 
потому что у них есть достаточный запас его спе-
цифического антидота, т.е. высокая мораль...» (цит. 
по [65]), объясняющий существенно более низкие по-
казатели заболеваемости боевой психической пато-
логией в СССР по сравнению с западными странами. 
Поэтому сохранение психического здоровья и бое-
способности военнослужащих требует рассмотрения 
вопроса о целесообразности разработки программ 
повышения стрессоустойчивости. Подобные програм-
мы разработаны в настоящее время в Великобрита-
нии — Operational Stress Management and Trauma Risk 
Management (TRiM) и Battlemind, во Франции — CISPAT 
(Céllule d’intervention et de soutien psychologique de 
l’armée de terre), в Израиле — «маген» — щит, защита 
и ряде других стран. Признается актуальным создание 
экспресс-методов профилактики ПТСР с использова-
нием всего комплекса современных методов психоте-
рапевтической и фармакологической коррекции [66]. 
Не менее важной в этой связи представляется раз-
работка отечественных мультимодальных программ-
но-аппаратных комплексов по типу 3MDR для оптими-
зации лечения и профилактики ПТСР.
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