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Хотя травматический стресс в течение более чем ста лет
описывался различными терминами, такими как «снаряд-
ный шок», «боевая усталость» и «синдром солдатского
сердца»1, эти устойчивые реакции на стресс вошли в пси-
хиатрическую нозологию лишь в 1980-х г.г. На волне роста
проблем психического здоровья, которые отчетливо про-
являлись у многих военнослужащих, вернувшихся из
Вьетнама, в DSM-III был представлен диагноз посттравма-
тического стрессового расстройства (ПТСР). 

С тех пор наши знания о ПТСР существенно углубились.
Тем не менее, несмотря на это, область травматического
стресса часто подвергается дискуссиям по поводу самого
определения ПТСР, его этиологии и оптимальных путей
лечения. На сегодняшний день ситуация не изменилась,
поскольку концептуализация психологических реакций на
травму остается предметом споров.

В этом контексте настоящий обзор дает представление о
нашем современном понимании ПТСР, включая диагно-
стические определения, распространенность и факторы
риска, концептуальных моделях, подходах к лечению и
некоторых из наиболее важных проблем, актуальных для
этой области на сегодняшний день. 

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ
В настоящее время существует два основных диагности-

ческих определения ПТСР.
В соответствии с DSM-5, необходим факт того, что чело-

век пережил серьезное травматическое событие или оказал-
ся его жертвой (воздействие смертоносных обстоятельств
или угроза жизни, серьезная травма или сексуальное наси-
лие) (Критерий А). В случае если человек пережил подоб-
ные обстоятельства или стал их жертвой, имеется четыре
кластера симптомов, которые должны наблюдаться у него.
Во-первых, необходимо наличие по крайней мере одного из
следующих повторяющихся симптомов: навязчивые мучи-
тельные воспоминания, повторяющиеся беспокойные сно-

видения, диссоциативные реакции (например, флэшбэки),
интенсивный или длительный психологический дистресс,
вызываемый обстоятельствами, напоминающими о травма-
тическом событии, выраженная физиологическая реактив-
ность при воздействии внутренних или внешних сигналов,
символизирующих или напоминающих о том или ином
аспекте травматического события (Критерий B). Во-вто-
рых, необходим факт активного избегания человеком того,
что внутренне (мысли, воспоминания) и/или внешне
(ситуации, разговоры) напоминает о травматическом собы-
тии (Критерий C). В-третьих, требуется наличие по край-
ней мере двух симптомов «изменений когнитивного состоя-
ния и настроения», включая невозможность вспомнить
важный аспект травматического события, устойчивые и
преувеличенные негативные суждения о себе или окружаю-
щем мире, устойчивые искаженные убеждения относитель-
но причины или последствий травматического события,
постоянные негативные эмоции, заметное снижение инте-
реса, чувство отстраненности или отчужденности от дру-
гих, стойкая невозможность испытывать положительные
эмоции (Критерий D). Наконец, необходимо, чтобы у чело-
века присутствовали по крайней мере два из следующих
симптомов возбуждения: раздражительность и вспышки
гнева, безрассудное или саморазрушительное поведение,
сверхнастороженность, чрезмерная реакция испуга, про-
блемы с концентрацией внимания, нарушения сна (Крите-
рий E). Во избежание патологизации нормальной реакции
на стресс требуется, чтобы эти симптомы проявились более
чем через один месяц после травматического события.

Стоит отметить, что определение DSM-5 расширило
охват ПТСР с традиционного фокуса на реакциях страха
до включения в него также и других эмоциональных реак-
ций на травматическое событие. На самом деле для многих
пациентов с ПТСР, в особенности военных и работников
служб спасения, характерны эмоциональные реакции, не
связанные со страхом2.
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Посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР) является, вероятно, самым распространенным психическим расстройством, возни-
кающим в результате воздействия травматического события. После того, как оно было официально введено в DSM-III в 1980 г., существенно
возросла осведомленность о его причинах, механизмах развития и лечении. Тем не менее, несмотря на значительный прогресс в понимании,
текущее определение этого расстройства по-прежнему остается предметом споров. DSM-5 и МКБ-11 определяют расстройство по-разному,
что отражает разногласия по поводу того, должна ли концепция ПТСР охватывать широкий спектр психологических явлений, возникающих
вследствие травмы, или же она должна быть сфокусирована непосредственно на феномене травматических воспоминаний. Это несоответ-
ствие в объяснении природы ПТСР препятствует возможности установления биомаркеров и специфических механизмов травматического
стресса. В данной работе представлен современный обзор существующих определений ПТСР, имеющиеся сведения о его распространенности и
факторах риска, основные объяснительные модели расстройства, а также доказательные методы лечения. Основной вывод состоит в том,
что, хотя когнитивно-поведенческая терапия, сфокусированная на травме, является наиболее признанным методом лечения ПТСР, в послед-
ние десятилетия она переживает застой, и лишь две трети пациентов с ПТСР демонстрируют адекватный отклик на данное лечение. Кроме
того, большинство людей с ПТСР не имеют доступа к доказательным методам лечения, и ситуация обстоит еще хуже в странах с низким и
средним уровнем дохода. Определение процессов, которые могли бы помочь устранить эти серьезные препятствия на пути к улучшению
состояния людей с ПТСР, остается нерешенной проблемой. 

Ключевые слова: Посттравматическое стрессовое расстройство, травма, DSM-5, МКБ-11, когнитивно-поведенческая терапия, определение,
доказательные методы лечения, доступ к лечению 



268

Многие регионы мира при психиатрической диагности-
ке руководствуются не DSM-5, а Международной класси-
фикацией болезней (МКБ) Всемирной организации здра-
воохранения. МКБ обычно использует более упрощенный
по сравнению с DSM подход к психиатрическим диагно-
зам в силу необходимости снять нагрузку с врачей-диагно-
стов в условиях ограниченных ресурсов, когда у них часто
нет возможности выделить длительное время для того,
чтобы оценить каждого пациента.

Недавно принятые в МКБ-11 диагностические рекомен-
дации для ПТСР придерживаются стратегии узкой фокуси-
ровки на симптомах, связанных со страхом, включая
повторяющиеся переживания травматического события,
избегание того, что может напоминать о нем, а также теку-
щее повышенное ощущение угрозы (проявляющееся в раз-
личных формах возбуждения)3. В основе этого определе-
ния лежит предположение, что ключевым элементом
ПТСР являются повторно переживаемые воспоминания о
травматическом событии в настоящее время.

Помимо ПТСР, в DSM-5 также присутствует диагноз
острого стрессового расстройства, который описывает
реакции на стресс, происходящие в первый месяц после
воздействия травматического события. Этот диагноз был
изначально представлен в DSM-IV для описания состояния
пациентов, испытывающих тяжелый дистресс, которым в
течение первого месяца не мог быть поставлен диагноз
ПТСР, а также для выявления круга пациентов, имеющих
высокий риск развития ПТСР в дальнейшем. Последую-
щие лонгитюдные исследования указали на то, что данный
диагноз является лишь незначительным предиктором
ПТСР: как минимум половина пациентов, у которых разви-
лось ПТСР, в самом начале не соответствовали критериям
острого стрессового расстройства4.

Изначальная концептуализация острого стрессового рас-
стройства во многом делала упор на диссоциативные реак-
ции непосредственно после травматического события (вклю-
чая деперсонализацию, дереализацию, дезориентировку в
пространстве)5, в результате чего в DSM-IV появилось усло-
вие о том, что наличие диссоциативных симптомов является
критерием данного расстройства. В противовес этой пози-
ции, данные схожих между собой исследований говорят о
том, что, несмотря на связь между ассоциированной с трав-
мой диссоциацией и последующим развитием ПТСР6, мно-
гие люди, у которых возникло ПТСР, не проявляли диссоциа-
тивных реакций в острой фазе после травматического собы-
тия4. В итоге по DSM-5 диагноз острого стрессового рас-
стройства не требует наличия специфического кластера
симптомов, однако с учетом того, что люди по-разному могут
переживать острый стресс, необходимым является наличие
по крайней мере 9 из 14 потенциальных реакций острого
стресса, имевших место в первый месяц после травмы7.
Стоит отметить, что данный диагноз предназначен не для
прогнозирования последующего развития ПТСР, а скорее
для того, чтобы выделить круг людей, испытывающих силь-
ный дистресс в первый месяц, которые могли бы воспользо-
ваться помощью служб психического здоровья7.

Важной причиной для включения категории острого
стрессового расстройства в диагностическую систему
стало то, что в США для многих людей становится проще
получить психиатрическую помощь в соответствии с мест-
ными правилами медицинского страхования, если у них
имеется диагноз. Отмечалось, что требование о том, что
диагноз ПТСР может быть поставлен только в случае, если
симптомы сохраняются в течение более чем одного месяца
после травматического события, может привести к появле-
нию большого числа людей, находящихся в дистрессе, но
не получающих помощи.

Еще один диагностический конструкт, который следует
упомянуть, – это комплексное ПТСР, внесенное в МКБ-11.

Для постановки этого диагноза необходимо наличие
основных симптомов ПТСР и, в дополнение к этому, нару-
шений самоидентичности (например, негативная Я-кон-
цепция), эмоциональной регуляции (эмоциональная реак-
тивность, вспышки ярости) и устойчивых трудностей во
взаимоотношениях3. Хотя чаще всего данное расстройство
развивается вследствие продолжительного жестокого
обращения в детстве, оно также может встречаться у
людей, выживших после иных тяжелых травматических
событий, таких как пытки8.

Комплексное ПТСР находилось в центре внимания мно-
гих исследований в последние годы. Значительное количе-
ство исследований, основанных на факторном анализе, как
правило, совпадают в точках зрения относительно предпо-
лагаемой факторной структуры расстройства, с имеющи-
мися данными о двух основополагающих факторах: симп-
томах ПТСР и нарушении самоорганизации9-12. Более того,
анализы латентных классов неоднократно продемонстри-
ровали, что существует класс индивидов с выраженными
симптомами ПТСР и высоким уровнем нарушения само-
организации и второй класс – с выраженными симптомами
ПТСР и низким уровнем нарушений самоорганизации12-16.
Важно отметить, что также имеются подтверждения того,
что комплексное ПТСР образует отдельный класс от погра-
ничного расстройства личности14. В подтверждение пред-
положения о том, что комплексное ПТСР формируется в
результате продолжительной травматической ситуации в
детстве, среди людей с комплексным ПТСР отмечается
большая частота случаев жестокого обращения в детстве,
чем у имеющих ПТСР13,14,17.

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ
Хотя многие люди подвергаются воздействию травмати-

ческих событий в тот или иной момент жизни, большин-
ство из них возвращаются на дотравматический уровень
своего психологического функционирования18. Эпидемио-
логические исследования сообщают о показателях распро-
страненности ПТСР в течение жизни в 13-20,4% у женщин
и 6,2-8,2% у мужчин19,20. Всемирные обследования психи-
ческого здоровья выявили более высокие показатели 12-
месячной распространенности в странах с высоким уров-
нем дохода (Северная Ирландия – 3,8%; США – 2,5%;
Новая Зеландия – 2,1%), чем с низким и средним (Колум-
бия – 0,3%; Мексика – 0,3%)21.

Имеются доказательства того, что некоторые черты трав-
матического события с большей долей вероятности могут
привести к ПТСР. Например, заметно более низкий уро-
вень развития ПТСР отмечается для стихийных бедствий
(обычно 5-10%) по сравнению с сексуальным насилием
(свыше 40%)20,22. В целом межличностное насилие обычно
значительно чаще приводит к ПТСР23,24. Всемирные обсле-
дования психического здоровья фактически показали, что
организованное, физическое или сексуальное насилие
повышает риск ПТСР25. С поправкой на методологические
факторы, самым сильным фактором, ассоциированным с
ПТСР, являются пытки; следующим за ними по силе фак-
тором является совокупное воздействие потенциально
травмирующих событий26.

В исследованиях, сфокусированных на отдельных стра-
нах (которые методологически считаются более надежны-
ми, так как позволяют обеспечить большую согласован-
ность потенциальных контекстуальных воздействий, иска-
жающих результаты), было выявлено, что распространен-
ность ПТСР выше среди определенных этнических групп,
таких как латиноамериканцы и афроамериканцы в
США27,28. Данные о том, что латиноамериканцы больше
подвержены риску развития ПТСР, были подтверждены на
выборке из военных29. Разумеется, эти различия могут
быть обусловлены неравным доступом к медицинским



269

ресурсам, этнической дискриминацией или социально-эко-
номическими факторами, так что их интерпретация оста-
ется под вопросом.

Эпидемиологические исследования показывают, что
большинство людей с ПТСР имеют коморбидные рас-
стройства, в частности депрессию, тревожные расстрой-
ства, а также расстройство, связанное с употреблением
психоактивных веществ20,30,31. Эти высокие показатели
коморбидности могут объясняться тем, что психические
расстройства могут предрасполагать людей к подвержен-
ности травматическим событиям31, либо тем, что травма-
тическое событие или ПТСР сами по себе могут служить
триггером для развития других расстройств. В самом деле,
депрессия может вылиться из длительного состояния
выученной беспомощности, а расстройство, связанное с
употреблением психоактивных веществ, может возник-
нуть из попыток самолечения32. Чем сильнее было воздей-
ствие травматического события, тем больше вероятность
высокой коморбидности21.

РАЗВИТИЕ
Долгое время считалось, что ПТСР развивается линейно

вслед за воздействием травматического события, с тенден-
цией к сильной выраженности симптомов в первые дни и
недели после события и их спадом в последующие месяцы
у большинства людей. Эта точка зрения поддерживалась
рядом доказательных данных о том, что выраженность
ПТСР ослабевала по прошествии 6 месяцев после травма-
тического события по сравнению с ее уровнем в первые
недели после него33,34. Исключением являлось отсроченное
ПТСР, которое традиционно определялось в DSM как про-
явление ПТСР более чем через 6 месяцев после травмати-
ческого события.

Представление о линейном развитии ПТСР в недавние
годы было поставлено под сомнение ввиду появления дан-
ных о том, что тяжесть расстройства изменяется с течени-
ем времени, что состояние может ухудшаться или улуч-
шаться, и этот паттерн может повторяться вновь и вновь,
так что статус ПТСР у конкретного пациента не является
постоянным35. В недавних исследованиях было применено
смешанное моделирование латентных изменений для
выявления траекторий развития ПТСР, которое уверенно
продемонстрировало, что имеется устойчивый класс с
постоянной выраженностью ряда симптомов ПТСР,
«выздоравливающий» класс с изначальным дистрессом и
последующей постепенной ремиссией, класс с отсрочен-
ной реакцией с изначально слабой выраженностью симп-
томов, но с возрастанием их интенсивности с течением
времени, и класс с хроническим дистрессом с неизменно
высокими уровнями выраженности ПТСР36-39.

Использование сетевого анализа, который позволяет
оценить силу связи между симптомами, также показало,
что синдром ПТСР развивается со временем. В острой
фазе после травматического события симптомы ПТСР про-
являются в меньшей взаимосвязи друг с другом и стано-
вятся все более связанными с конкретными факторами
(например, повторяющееся переживание события, актив-
ное избегание) по прошествии времени40.

Эти взаимодополняющие результаты указывают на
сложность прогнозирования последующего развития
ПТСР из острых реакций. Хотя есть данные о связи между
выраженностью симптомов в острой фазе и развитием
ПТСР позднее41-45, мы не знаем приемлемых пороговых
значений, которые помогли бы с уверенностью опреде-
лить, у кого сформируется ПТСР. Один из путей улучше-
ния раннего выявления вытекает из результатов недавнего
консорциума, в который вошли данные 2473 пострадавших
от травм из десяти лонгитюдных исследований, основан-
ных на методе оценке вероятности46. Данное исследование

показало, что среди пациентов с ранним выраженным про-
явлением симптомов совокупность таких факторов, как
женский пол, уровень образования не ниже среднего и
наличие факта предыдущей межличностной травмы, была
ассоциирована с более высокой (на 34%) вероятностью
развития ПТСР.

ФАКТОРЫ РИСКА
Что предрасполагает лишь небольшой процент людей,

переживших травму, к развитию ПТСР? Многие из факто-
ров риска являются общими для ряда психиатрических
расстройств: женский пол, низкий социально-демографи-
ческий статус, предыдущие психические расстройства,
случаи психических расстройств в семье, травмы в дет-
стве47. Что касается факторов уязвимости, более специфич-
ных для ПТСР, то расстройство с большей вероятностью
может развиться в результате продолжительной травмы
или случаев межличностной травмы47.

Предиктором также является субъективная реакция на
травму, при этом острые диссоциативные реакции48,49 и
катастрофические оценки50-52 последствий травматическо-
го события тесно ассоциированы с дальнейшей тяжестью
ПТСР. Обстановка после травмы тоже играет важную
роль: низкий уровень социальной поддержки и продол-
жающееся воздействие стрессоров повышают риск разви-
тия ПТСР47.

МОДЕЛИ ПТСР

Нейробиологические модели
Большинство теорий ПТСР опираются на условно-реф-

лекторные процессы при страхе. Данная модель предпола-
гает, что в момент травмы усиленная выработка гормонов
стресса в связи с испытываемым страхом приводит к стой-
кому ассоциативному научению и формированию связи
между сигналами в момент травмы и реакциями страха.
Ассоциированные с травмой сигналы приобретают спо-
собность прогнозировать будущую угрозу, тем самым при-
водя к повторным переживаниям страха, когда человек
сталкивается с внутренними или внешними факторами,
напоминающими о травматическом событии53. Эта модель
также подразумевает, что выздоровление от изначальных
реакций стресса обычно происходит за счет научения
поведению «гашения» (extinction learning), при котором
человек вновь и вновь подвергается воздействию факто-
ров, напоминающих о травме, но в этих случаях никаких
отрицательных последствий не наступает; соответственно,
происходит новое научение тому, что имевшиеся условные
сигналы теперь указывают на безопасность54.

Имеются данные о нейронных изменениях у людей с
ПТСР, которые укладываются в известные схемы, задей-
ствованные в условно-рефлекторных процессах страха:
это миндалевидное тело, префронтальная кора и гиппо-
камп. Многие исследования указывают на то, что ПТСР
ассоциировано с меньшим размером гиппокампа, при этом
метааналитические данные говорят о том, что это наблю-
дается с обеих сторон55. Недавно проведенное консорциу-
мом исследование с участием 1868 человек (794 из них
имели ПТСР) выявило в среднем меньший размер гиппо-
кампа у имеющих данное расстройство56. То, является ли
меньший размер гиппокампа следствием ПТСР или же
фактором риска, еще предстоит выяснить окончательно. 
В одном из исследований сравнивались монозиготные
близнецы, воевавшие либо не воевавшие во Вьетнаме57, и
было обнаружено, что ветераны боевых действий с ПТСР
имели меньший размер гиппокампа, чем ветераны без
ПТСР, но у не воевавших во Вьетнаме близнецов тех, кто
имел ПТСР, гиппокамп был столь же небольшим. Также
имеется много доказательных данных о сокращении объе-
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ма префронтальных зон при ПТСР58, что согласуется с
предположениями о том, что пациенты с ПТСР испыты-
вают проблемы с научением поведению гашения.

В ходе других исследований применялись задания по
провоцированию страха для активации системы предвиде-
ния угрозы у пациентов с ПТСР. Наиболее часто наблюдае-
мым результатом была недоактивация в областях медиаль-
ной префронтальной коры, что согласуется с идеей о нару-
шении регуляторных процессов, способствующих гаше-
нию59. Есть также данные в пользу нарушений механизмов
обнаружения угрозы, способности к принятию решений,
эмоциональной регуляции и обработки контекста60,61.

Нарушение норадренергической регуляции при ПТСР
достоверно подтверждено и считалось ключевым факто-
ром возникновения навязчивых повторно переживаемых
травматических воспоминаний62-65. В пользу этого пред-
ставления свидетельствуют данные об эффективности пра-
зозина (ингибитора норадренергических рецепторов) в
отношении кошмарных сновидений и симптомов повто-
ряющихся переживаний при ПТСР66,67. Еще одно подтвер-
ждение связано с наблюдением, что введение пропраноло-
ла (антагониста бета-адренорецепторов) в первые часы
после воздействия травматического события снижает
последующую реактивность в отношении факторов, напо-
минающих о травме, хотя в целом не предотвращает разви-
тия ПТСР69,70.

Исследования в области ПТСР также фокусировались на
глюкокортикоидной системе. Хотя повышение уровня кор-
тизола обычно связывают с хроническим стрессом, ПТСР
часто ассоциируется с пониженным уровнем кортизола71.
Более того, понижение уровня кортизола сразу после трав-
мы является предиктором тяжести последующего ПТСР72.
Это парадоксальное открытие объяснялось связыванием
кортизола с глюкокортикоидными рецепторами по принци-
пу отрицательной обратной связи, что поддерживает
гомеостаз реакций на стресс73. В соответствии с данным
предположением, пониженный кортизол при ПТСР может
приводить к постоянной повышенной активности гипота-
ламо-гипофизарно-адреналовой (ГПА) оси, что вызывает
чрезмерно сильный катехоламиновый ответ и последую-
щую чрезмерную фиксацию травматических воспомина-
ний. Эта идея получила некоторую поддержку за счет
исследований, показавших, что введение гидрокортизона
животным непосредственно после воздействия стрессора
приводит к ослаблению дальнейших ПТСР-подобных
реакций74. Имеются пилотные данные, показывающие, что
такая процедура также снижает выраженность возникаю-
щих после травмы симптомов ПТСР у людей75.

В исследованиях, посвященных ПТСР, прослеживается
четкая тенденция, согласно которой вероятность развития
ПТСР у женщин в два раза выше, чем у мужчин76. Женщи-
ны демонстрируют более выраженный норадренергиче-
ский ответ на аверсивные стимулы77,78, более сильную
реакцию испуга, вызываемую контекстом79, а также боль-
шую реактивность миндалевидного тела после воздей-
ствия угрожающих стимулов80. Фаза менструального
цикла (отражающая циклические уровни прогестерона и
эстрадиола) оказывает влияние на проявления ПТСР, что
позволяет предположить, что половые гормоны играют в
этом важную роль. У женщин, имеющих ПТСР (в сравне-
нии с теми, кто не имеет его), наблюдались проблемы с
научением поведению гашения в середине лютеиновой
фазы цикла (для которой характерны высокие уровни про-
гестерона и эстрадиола)81. В самом деле, женщины с боль-
шей вероятностью будут испытывать воспоминания-флэш-
бэки, если они подверглись травме в середине лютеиновой
фазы82. Одна из причин, по которой прогестерон может
способствовать стимуляции эмоциональных воспомина-
ний, состоит в том, что он связывается с глюкокортикоид-

ными рецепторами, тем самым влияя на высвобождение
эндогенных глюкокортикоидов83.

Поддерживающие условно-рефлекторные модели страха
стали весомым открытием в исследованиях повышенной
психофизиологической реактивности по отношению к
факторам, напоминающим о травме, у людей с ПТСР.
Заданные сценарием образы-парадигмы побуждали участ-
ников прослушивать предварительно сделанные записи их
травматических событий, в ходе чего им выполнялись
измерения частоты сердечных сокращений, проводимости
кожи и электромиография лица; в результате люди с ПТСР
демонстрировали большую реактивность, чем те, у кого не
было ПТСР84. С условно-рефлекторными моделями страха
согласуются также и данные об учащенном сердцебиении
в состоянии покоя в первые дни после травмы у тех, у кого
впоследствии развивалось ПТСР, особенно в ответ на фак-
торы, напоминающие о травме86. Помимо этого, люди с
ПТСР демонстрировали сниженную способность к науче-
нию поведению гашения87, а данное нарушение является
фактором риска для ПТСР88-90.

Генетические факторы
Хорошо задокументированный факт того, что у боль-

шинства людей, подвергшихся травме, ПТСР не развивает-
ся40, позволяет предположить, что существуют ключевые
индивидуальные различия в предрасположенности к мани-
фестации данного расстройства. Многочисленные данные
говорят о том, что генетические факторы играют важную
роль, на 30-72% способствуя уязвимости к ПТСР91,92.

Во многих исследованиях предпринимались попытки
выявить связь ПТСР с генами-кандидатами, и неудиви-
тельно, что гены, ассоциированные с ПТСР, оказались
также связаны с другими распространенными психически-
ми расстройствами, такими как большое депрессивное
расстройство, генерализованное тревожное расстройство,
паническое расстройство и употребление психоактивных
веществ93. Например, в ряде работ было указано на функ-
циональный полиморфизм в области промотора гена-
транспортера серотонина (SLC6A4) при многих расстрой-
ствах. Короткий аллель (5-HTTLPR S), который вызывает
сокращение экспрессии и захвата серотонина практически
на 50%94, ассоциируется с нарушенным научением поведе-
нию гашения как у мышей, так и у людей95. Исследования
взаимодействий «ген-среда» также показали, что функцио-
нальный вариант гена FKBP5, кодирующего ко-шаперон
рецептора глюкокортикоидов, повышает риск развития
ПТСР после травмы96.

С ПТСР связаны более 50 вариантов генов, вовлеченных
в функционирование ГГА-оси, норадренергической, дофа-
минергической и серотонинергической систем, а также
нейротрофинов97. Впрочем, для этой области характерна
слабая воспроизводимость результатов исследований, в
связи с чем, по общему соглашению, наиболее многообе-
щающим подходом к пониманию генетической природы
ПТСР является полигенетический. Самое масштабное на
сегодняшний день исследование генома было проведено
Группой по изучению ПТСР Консорциума психиатриче-
ской геномики, в рамках которого, согласно недавнему
отчету, было охвачено 20730 человек: не было обнаружено
однонуклеотидных полиморфизмов, значимо ассоцииро-
ванных с ПТСР, однако в исследовании был выявлен поли-
генетический профиль риска, перекрывающийся с риском
развития шизофрении98.

Генетическая уязвимость к ПТСР, вероятно, управляется
контекстуальными факторами. Особое значение имеет
стресс в раннем возрасте: имеются доказательства тому,
что травмы в детстве модифицируют генетический риск
развития ПТСР96. Эпигенетические исследования ПТСР
чаще всего фокусировались на метилировании ДНК с
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основным акцентом на периферийных индикаторах генов-
кандидатов99 и эпигенетической регуляции ГГА-оси в част-
ности100. Характерное метилирование при ПТСР отмеча-
лось для ряда генов, включая NR3C1, CRHR1 и FKBP597.
Впрочем, эти данные основаны на показателях перифери-
ческой крови, которые могут и не отражать основных
механизмов, происходящих в нервной системе.

Когнитивно-поведенческие модели
Хотя большинство когнитивно-поведенческих моделей

признают роль условно-рефлекторных механизмов страха
в этиологии ПТСР, они также делают значительный акцент
на организации памяти101. Когнитивные модели предпола-
гают, что травматические воспоминания фиксируются осо-
бым образом вследствие повышенного возбуждения в
момент травмы. Как правило, они фиксируются преимуще-
ственно в чувственной модальности, в фрагментированной
и дезорганизованной последовательности, что уменьшает
вероятность того, что воспоминания будут адекватным
образом встроены в автобиографическую память102. Есть
также некоторые данные о том, что вмешательство систе-
мы визуальной памяти в ходе фазы консолидации воспо-
минаний после воздействия травматического события
может уменьшить последующую симптоматику ПТСР103.

Большой упор также делается на то, как люди оценивают
травматическое событие, их реакциях на него и представ-
лениях о возможности причинения им вреда в дальней-
шем. Отмечается, что чрезмерно негативные оценки пре-
увеличивают испытываемое человеком чувство угрозы,
тем самым поддерживая ПТСР104,105. Как упоминалось
выше, имеются многочисленные данные в пользу предик-
тивной роли катастрофических оценок в отношении разви-
тия и течения ПТСР, а также отказа от них в результате
успешной терапии106. Эти оценки приводят к стойкому
избеганию потенциальных угроз, что затрудняет эмоцио-
нальную проработку травматических воспоминаний и
научение поведению гашения107.

В большинстве когнитивных (и биологических) моделей
ПТСР отмечается когнитивное искажение внимания по
отношению к угрозе, что отражено в описаниях ПТСР по
DSM-5 и МКБ-10 как сверхнастороженность. На основа-
нии ряда экспериментальных парадигм было выявлено,
что ПТСР характеризуется стойким предубеждением по
отношению к потенциально угрожающим стимулам108-110.
Таким образом, пациенты с ПТСР испытывают проблемы
с возможностью отстраниться от угрозы, подавлением
своих реакций и ориентированием62. Вызываемые этим
навязчивости и возбуждение могут приводить к подтвер-
жденным дефектам нейропсихологических функций,
таких как концентрация и удержание внимания, контроль
над действиями и рабочая память111.

ПРОФИЛАКТИКА
Военные организации иногда делали попытки подгото-

вить свой персонал к развертыванию для ведения боевых
действий, ориентируясь на известные ключевые механиз-
мы повышения риска развития ПТСР.

Одним из примеров является инициатива Израиля, кото-
рая основывалась на данных о когнитивных искажениях
внимания при ПТСР. Для расстройства характерно иска-
женное восприятие как по отношению к угрозе109,112, так и
к избеганию угрозы113,114, что приводит к выраженной
неустойчивости внимания. Компьютеризированная про-
грамма профилактики, тестированная на солдатах израиль-
ской армии, включала обучение их контролю за своими
искажениями внимания посредством выполнения вариа-
ции задания «Проба с точкой» перед направлением в места
боевых действий. Исследование показало, что солдаты,
прошедшие программу, испытывали впоследствии меньше

симптомов ПТСР по сравнению с контрольной группой, и
этому результату способствовало сокращение неустойчи-
вости внимания116. Данная программа представляется мно-
гообещающей стратегией профилактики, по крайней мере
у военных, и было установлено, что она способствует
уменьшению симптомов ПТСР у ветеранов боевых дей-
ствий, обратившихся за лечением117.

ПСИХОЛОГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Методом выбора при лечении ПТСР, согласно большин-
ству рекомендаций118,119, является когнитивно-поведенчес-
кая терапия, сфокусированная на травме (КПТ-Т).

Существуют многочисленные вариации КПТ-Т, такие
как продолжительная экспозиция, десенсибилизация и
переработка движением глаз, когнитивная терапия, когни-
тивная процессионная терапия, образный рескриптинг.
Хотя эти виды лечения имеют свою специфику, все они
главным образом строятся на эмоциональной проработке
травматических воспоминаний и усвоению новой коррек-
тирующей информации. Данная форма терапии продемон-
стрировала свою эффективность на многочисленных груп-
пах, включая людей, получивших телесные повреждения,
и пострадавших от нападений, сексуального насилия, бое-
вых и террористических атак, похищений, а также сексу-
альных домогательств в детстве120-125.

Основной компонент этого лечения, как правило, вклю-
чает в себя экспозицию, т.е. пациенту предписывается кон-
тактировать с травматическими воспоминаниями в тече-
ние продолжительного времени. Эта стратегия обычно
концептуализируется как форма научения поведению
гашения, поскольку пациент обучается тому, что фактор,
напоминающий о травме, больше не сигнализирует об
угрозе. Хотя экспозиция традиционно осуществляется в
течение 40-60 минут, дальнейшие исследования показали,
что она может быть эффективна в формате повторных сес-
сий продолжительностью в 20 или даже 10 минут126,127.

Введение диагноза острого стрессового расстройства
положило начало сериям исследований, посвященных ран-
нему вмешательству, нацеленных на людей, которые счита-
лись имеющими высокий риск развития ПТСР. Эти про-
граммы рассматривали сокращенные версии КПТ-Т
(обычно 5-6 сессий) и, как правило, они демонстрировали
большую эффективность в сравнении с контрольным усло-
вием128-132. Метааналитические исследования подтвердили
целесообразность раннего вмешательства для снижения
риска последующего ПТСР133,134. Тем не менее, в одном
исследовании было выявлено, что, в то время как раннее
прохождение КПТ-Т способствовало выздоровлению, в
долгосрочной перспективе состояние всех пациентов
обычно улучшалось независимо от типа вмешательства135.

Хотя КПТ-Т показала свою эффективность при ПТСР,
важно отметить, что лишь две трети пациентов демонстри-
руют адекватный ответ на это лечение136. Это привело к
попыткам найти дополняющее лечение, главным образом
за счет фармакологических или психологических страте-
гий, улучшающих научение поведению гашения, базирую-
щихся на данных нейронаук, полученных на живот-
ных137,138. Данные подходы направлены на механизмы
научения и комбинируют экспозиционную терапию с аппа-
ратными, фармакологическими или поведенческими тех-
никами, которые стимулируют нейронные процессы для
более успешного ассоциативного научения.

Аппаратные техники включают в себя интенсивно повто-
ряющуюся транскраниальную магнитную стимуляцию
(ТМС) вентромедиальной и дорсолатеральной префрон-
тальной коры – областей, ассоциированных с научением
поведению гашения. Несколько исследований показали пре-
восходство ТМС над имитацией вмешательства при приме-
нении ее в дополнение к экспозиционной терапии139,140. 
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Одной из ранних фармакологических попыток было
использование D-циклосерина, антибиотика, действующе-
го как агонист Н-метил-Д-аспартатных (НМДА) рецепто-
ров и способствующего научению поведению гашения у
животных. В серии испытаний этот препарат тестировался
как дополнение к экспозиционной терапии при ПТСР. В
одном исследовании были получены данные о более
быстром сокращении симптоматики141, в то время как в
другом отмечался отрицательный эффект142, а в трех после-
дующих исследованиях не было обнаружено никакого
эффекта143-145. Был сделан вывод о неэффективности дан-
ного дополнительного лечения146.

Еще один вариант дополнительного фармакологического
лечения, которому в последнее время уделялось достаточ-
но внимания, – это метилендиоксиметамфетамин
(МДМА). Это вещество повышает активность в вентроме-
диальной префронтальной коре, играющей ключевую роль
в поведении гашения. Кроме того, оно усиливает высво-
бождение кортизола, что может способствовать вовлече-
нию эмоций и стимулировать поведение гашения147.
Несколько небольших исследований показали, что психо-
терапия, дополняемая приемом МДМА, продемонстриро-
вала большую эффективность148,149, а крупные исследова-
ния на нескольких площадках еще продолжаются150.

В ходе дальнейших попыток найти дополнительные
методы лечения ПТСР экспозиционный метод комбиниро-
вали с сериями интенсивных физических упражнений, так
как это может способствовать поддержке поведения гаше-
ния (вероятно, за счет высвобождения нейротрофического
фактора мозга)151. Одно небольшое пилотажное исследова-
ние показало, что серии интенсивных физических упраж-
нений после экспозиции могут усилить эффект от тера-
пии152.

Хотя некоторые попытки найти дополняющие психоте-
рапию средства лечения ПТСР выглядят перспективными,
на данном этапе любой из них пока еще рано рекомендо-
вать. Необходимы более масштабные исследования, более
точные стратегии дополнительного лечения и воспроизво-
димость результатов, прежде чем можно будет внедрять
эти подходы в клиническую практику.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ ИНТЕРВЕНЦИИ
Убедительных данных в пользу фармакологического

лечения ПТСР имеется гораздо меньше. Фактически пси-
хотерапевтические подходы дают большие величины раз-
мера эффекта, чем фармакологические агенты, а веро-
ятность негативных побочных эффектов и рецидива после
прекращения приема лекарств свидетельствуют в пользу
поддерживаемой рекомендациями по лечению идеи о том,
что психотерапия должна быть первой линией лечения.

В настоящий момент два селективных ингибитора обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС), сертралин и пароксе-
тин, являются единственными препаратами, одобренными
Управлением США по контролю за пищевыми и лекарст-
венными средствами для лечения ПТСР, хотя их размер
эффекта для данного расстройства невелик: (0,23; 95% ДИ:
0,12-0,33)153. Также есть некоторые данные об эффективно-
сти селективного ингибитора обратного захвата норадре-
налина (СИОЗН) – венлафаксина. Основной причиной
назначения этих препаратов является их эффективность в
лечении большого депрессивного расстройства, которое
имеет высокую коморбидность с ПТСР.

Другие фармакологические агенты применялись в отно-
шении специфических симптомов ПТСР: как было упомя-
нуто выше, во многих исследованиях была выявлена
эффективность празозина (альфа1-адренергического анта-
гониста) в отношении кошмарных сновидений и повышен-
ного возбуждения154. Бензодиазепины часто назначаются в
связи с ПТСР, однако в целом их применение нежелатель-

но из-за ограниченной эффективности и риска злоупотреб-
ления.

За последние 20 лет предпринимались попытки сдержи-
вать развитие ПТСР за счет раннего применения агентов,
воздействующих на ключевые нейробиологические про-
цессы, происходящие в первые дни после травматического
события.

Предположение о том, что ПТСР во многом обусловлено
резким усилением высвобождения норадреналина в ост-
ром посттравматическом периоде, привело к попыткам
снизить норадренергическую активность. Они фокусиро-
вались вокруг введения пропранолола (антагониста бета-
адренорецепторов) в первые часы или дни после воздей-
ствия травматического события, так как преклинические
доказательные данные показали, что этот препарат блоки-
рует повторное возникновение воспоминаний страха155.
Как было упомянуто выше, в изначальном исследовании
было выявлено, что пропранолол способствует уменьше-
нию последующей реактивности в отношении факторов,
напоминающих о травме, хотя и не снижает тяжести
ПТСР68. Последующие исследования дали негативный
результат, а на основании одного метаанализа был сделан
вывод, что нет доказательств пользы пропранолола для
сдерживания развития ПТСР156.

Стоит также отметить, что есть косвенные данные в
пользу потенциальной профилактической роли морфина в
острой фазе после травмы. На голубое пятно головного
мозга, вырабатывающее норадреналин, морфин действует
замедляюще, а эксперименты на животных показали, что
инъекции морфина в миндалевидное тело способствуют
ослаблению условно-рефлекторной памяти страха у
крыс157. Есть предположение, что введение морфина в пер-
вые дни после травмы может быть ассоциировано с более
слабой выраженностью ПТСР в дальнейшем158,159, однако
рандомизированные контролируемые исследования отсут-
ствуют.

Данные о том, что снижение уровня кортизола после
травмы может прогнозировать последующее развитие
ПТСР72,160, легли в основу попыток уменьшить тяжесть
дальнейшего ПТСР путем повышения уровня кортизола в
период непосредственно после воздействия травматиче-
ского события. Как отмечалось ранее, исследования на
животных продемонстрировали, что введение гидрокорти-
зона крысам после воздействия стрессора приводило к
меньшей выраженности поведения страха по сравнению с
плацебо74. Аналогичным образом, введение кортизола
людям немедленно после воздействия стрессогенного
события способствовало уменьшению воспоминаний о
событии161,162. Более того, в предварительном исследова-
нии было выявлено, что введение кортизола в первые часы
после травмы было более эффективно, чем плацебо, в
отношении сдерживания последующего развития ПТСР75.

ОСНОВНЫЕ ПРОБЛЕМЫ, СВЯЗАННЫЕ 
С ОБЛАСТЬЮ ИЗУЧЕНИЯ ПТСР

Диагностическая головоломка
Одной из важнейших проблем в области изучения ПТСР

является тот факт, что имеется два официальных определе-
ния расстройства, которые несколько различаются. Как мы
упоминали ранее, в то время как определение DSM-V
намеренно охватывает широкий спектр проявлений, свя-
занных с травмой, МКБ-11 придерживается гораздо более
узкого подхода с фокусом на механизмах страха.

Ситуация является проблемной, так как многочисленные
исследования указывают на то, что ПТСР имеет более
высокие показатели выявления на основании критериев
DSM-V по сравнению с рекомендациями МКБ-11163-165,
хотя некоторые отчеты сообщают о том, что показатели
сопоставимы166. Еще одна трудность связана с наличием
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данных о том, что две диагностические системы склонны
идентифицировать разных индивидов; при этом имеется
одно исследование, показавшее, что лишь 42% пережив-
шим травму был поставлен диагноз ПТСР на основании
обоих определений163.

Активно обсуждался вопрос о сравнительных преиму-
ществах двух диагностических определений. С одной сто-
роны, подчеркивалось, что определение DSM-V примени-
мо к большему числу переживших травму164. С другой сто-
роны, существует точка зрения, что отход от традиционно-
го фокуса на симптомах страха существенно подрывает
доказательную базу для видов лечения ПТСР, основанных
на экспозиции, и может способствовать повышению уров-
ней психиатрической коморбидности167. В целом одни
исследования позволяют предположить, что определение
ПТСР из МКБ-11 связано с меньшей психиатрической
коморбидностью166,168, в то время как другие указывают на
отсутствие значимых различий между определениями
DSM-5 и МКБ-11 в этом отношении163,164. Еще одним аргу-
ментом является то, что при использовании определения
ПТСР из DSM-5 существует 636 120 вариаций проявлений
расстройства169, что может затруднять идентификацию
значимых биомаркеров.

Отсроченное ПТСР
Отсроченное ПТСР, обычно определяемое как ПТСР,

проявившееся более чем через 6 месяцев после воздей-
ствия травматического события, описывалось на протяже-
нии многих лет, при этом имеются данные о случаях мани-
фестации ПТСР через десятилетия после травмы170.
Согласно систематическим обзорам, примерно 25% всех
эпизодов развития ПТСР составляют случаи отсроченного
развития171,172.

Лонгитюдные исследования показывают, что большин-
ству из этих случаев соответствует субсиндромальный
уровень ПТСР в острой фазе, и данные реакции в после-
дующем переходят в более тяжелое расстройство, тем
самым пересекая диагностический порог для ПТСР173-176.
Систематические обзоры, тем не менее, признают, что у
некоторых людей наблюдается начальный период с мини-
мальной симптоматикой, после чего развивается
ПТСР172.Данный сценарий в особенности характерен для
военнослужащих, у которых отсроченное ПТСР встречает-
ся значительно чаще, чем у переживших травму граждан-
ских лиц177. Вероятно, многие из них возвращаются из
мест дислокации с небольшими признаками реакции на
стресс, и в дальнейшем у них проявляется полный спектр
симптомов ПТСР.

В отношении отсроченного ПТСР выдвигались различ-
ные теории. Возможно, что в начальном периоде состояние
отрицания и оцепенения сдерживает проявления ПТСР, а с
течением времени, когда оцепенение проходит, возникают
симптомы расстройства178; впрочем, убедительные доказа-
тельства в пользу этой гипотезы отсутствуют. Согласно
второму возможному варианту, сразу после травматическо-
го события люди больше заняты своими непосредственны-
ми потребностями (такими как боль, юридические про-
цедуры, действия в период после военных действий или
возвращение из мест дислокации), что отвлекает их внима-
ние от реакций на стресс179, однако в подтверждение этого
объяснения также имеется недостаточно данных. Наблю-
дение, согласно которому многим случаям отсроченного
ПТСР предшествует выраженная острая реакция на стресс,
которая впоследствии усугубляется, позволяет выдвинуть
предположение о том, что отсроченное ПТСР может быть
спровоцировано дополнительными стрессорами в пост-
травматическом периоде в сочетании с нехваткой ресурсов
для совладания с этими проблемами180, – и действительно,
имеются данные о том, что развитие отсроченного ПТСР

может быть спрогнозировано на основании тяжести пост-
травматических стрессоров135,173,181,182. Еще одна возмож-
ность: освобождение от непосредственной угрозы может
давать людям временное чувство безопасности, которое
впоследствии сменяется постоянным ощущением угрозы и
приводит к ПТСР; данная интерпретация может быть осо-
бенно актуальна для военных, которые могут испытывать
облегчение, покидая места ведения боевых действий, но в
дальнейшем иметь трудности с возвращением к нормаль-
ной жизни177.

ПТСР в странах с низким уровнем дохода
Большинство людей с ПТСР не имеют доступа к помо-

щи. Эта ситуация особенно характерна для стран с низким
и средним уровнем дохода, которые несоизмеримо чаще
оказываются затронуты войнами, стихийными бедствиями
и гуманитарными кризисами, что может способствовать
манифестации психических расстройств наподобие
ПТСР183. Основной трудностью с сопровождением ПТСР
во всем мире является распространение доказательных
видов вмешательств, доступных и обеспечиваемых в нуж-
ных объемах, в условиях нехватки достаточного количе-
ства специалистов в области психического здоровья.

Достоверно подтверждено, что доказательные програм-
мы помощи могут быть эффективно внедрены в странах с
низким и средним уровнем дохода184,185. Тем не менее, они
редко применяются в стандартных условиях, так как обыч-
но требуют большого числа терапевтических сессий, нали-
чия специалистов и должны базироваться на квалифициро-
ванной диагностике ПТСР. В ответ на эту ситуацию в
последние годы предпринимались согласованные усилия
по стимулированию «делегирования функций», под кото-
рым понимается подготовка неспециалистов к реализации
доказательных программ для работы с рядом распростра-
ненных психических расстройств186. Данный подход
успешно применяется при лечении ПТСР187,188.

В то время как некоторые программы успешно приме-
няются для лечения ПТСР в странах с низким и средним
уровнем дохода на базе трансдиагностического подхода, не
требующего особенных диагностических навыков, но
направленного на базовые проблемы, лежащие в основе
тревоги и депрессии189, другие используют модульный
подход, определяющий ключевые стратегии в отношении
главных проблем, которые испытывает человек190,191.
Несмотря на эти многообещающие тенденции, остаются
большие трудности с распространением доступных дока-
зательных программ в странах с низким и средним уров-
нем дохода, поскольку в большинстве из них не хватает
ресурсов для внедрения и поддержки инициатив в области
психического здоровья.

ВЫВОДЫ 
С момента появления диагноза ПТСР более 40 лет назад

наши представления о механизмах травматического стрес-
са существенно расширились. Тем не менее, несмотря на
рост осведомленности, наша способность содействовать
выздоровлению при ПТСР в течение последних десятиле-
тий, вероятно, остается на одном и том же уровне. Хотя
методы лечения обоснованно эффективны, слишком боль-
шое число пациентов не демонстрируют оптимального
отклика на них, а еще больше – не имеют к ним доступа.

Эти проблемы остаются наиболее актуальными для дан-
ной области. Учитывая, что людей, непосредственно
пострадавших от травматических событий, миллионы,
недостаточно успешное обеспечение большинства из них
эффективным лечением приводит к серьезной нагрузке на
общественное здравоохранение. Определение новых меха-
низмов, которые могли бы способствовать оптимизации
исходов лечения, и преодоление крупнейших барьеров, с
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которыми сталкиваются большинство систем здравоохра-
нения при реализации доказательных видов лечения,
должны оставаться главными приоритетами в области
травматического стресса в ближайшие годы.
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