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Актуальність. Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) виникає у осіб, які перенесли травматичну подію (під час 
війни, стихійного лиха, домашнього насильства тощо) інколи навіть через багато років після травми, викликаючи зміни на 
психологічному та поведінковому рівні. 

Ціль: розглянути сучасні дані щодо поширеності, патофізіології та терапії пацієнтів з ПТСР.
Методи. Аналіз даних, представлених в PubMed, за ключовими словами «posttraumatic stress», «prevalence», «patho

physiology» «psychotherapy», «psychopharmacology».
Результати. ПТСР відмічається у 5-10% популяції, вдвічі частіше у жінок, ніж у чоловіків, серед дітей ПТСР виявляється 

у 10%, у дівчаток у 4 рази частіше, ніж у хлопчиків. Під час війни найбільш часто асоціюються з ПТСР такі стресові події, 
як бомбардування, позбавлення дому, облога та участь у боях. Вища поширеність ПТСР при цьому була серед вдів та 
вдівців, розлучених, безробітних та пенсіонерів. На основі загальногеномних та епігеномних асоціацій, транскриптомічних  
і нейровізуалізаційних досліджень показано спадкові джерела ризику ПТСР. Зміни мигдалини, острівця, гіпокампу, передньої 
цингулярної кори та префронтальної кори демонструють, що порушення регуляції емоцій при ПТСР виникає внаслідок 
ускладнень у великій нейромережі. Представлено методи нефармакологічної терапії ПТСР та описано ефективність 
застосування лікарських засобів різних груп (антидепресантів; антипсихотиків; засобів, які впливають на симпатичну 
активність, ендоканабіноїдну систему тощо). 

Висновки. Посттравматичний стресовий розлад – поширений стан, який часто не діагностується, призводячи до суттє-
вих психологічних та поведінкових порушень, збільшуючи ризик суїцидальності. В огляді літератури представлено сучасні 
уявлення про його патофізіологію та можливості терапії.  

Ключові слова: посттравматичний стресовий розлад, епідеміологія, патофізіологія, терапія.

Актуальність. Навіть у повсякденному житті 
люди зазнають впливу стресу. Стресові пережи-
вання добре запам’ятовуються, що в певній мірі 
є проявом поведінкової адаптації. З іншого боку,  
у вразливих людей стрес є фактором ризику роз-
витку депресії та тривоги [1]. 

Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) 
відноситься до тривожних розладів, виникає у 
осіб, які перенесли травматичну подію (напри-
клад, у випадку війни, стихійного лиха та домаш-
нього насильства) [3], може клінічно виявитись 
навіть через багато років після травми [3], викли-
каючи зміни на психологічному та поведінковому 
рівні [4]. 

Так, у сторонніх спостерігачів насильства 
симптоми гострого стресу були передвісниками 
симптомів ПТСР, які виникали у пацієнтів через 
7–10 місяців після травматичної події [5]. 

Значна кількість пацієнтів із психічними роз-
ладами мають недіагностований ПТСР. Так, вплив 
травматичної події на перебіг захворювання вияв-
лено у 46,7 %, а ПТСР був встановлений – лише  

у 19,7 %. Ризик суїциду при наявності цієї супут-
ньої патології становив 47,7 % [6]. 

Посттравматичні симптоми у ветеранів війни 
сприють агресивній поведінці [7].

ПТСР часто асоціюється із серйозними сома-
тичними захворюваннями, такими як серцево-
судинні захворювання, імунна дисфункція, мета-
болічний синдром [8].

ПТСР уражає багатьох підлітків, залишається 
складним розладом і є причиною тяжких усклад-
нень фізичного та психічного здоров’я, порушень 
соціального та професійного функціонування  
у дорослому віці [9].

В результаті тривалої травматизації виникає 
комплексний ПТСР. Зазвичай це пов’язано з відно-
синами з людьми, від яких існує загроза життю та 
здоров’ю, зниження людської гідності, обмеження 
свободи. Частіше комплексний ПТСР є результа-
том тяжкого насильства в дитинстві – фізичного 
або сексуального [10]. 

За DSM-5, ПТСР характеризується чотирма 
групами симптомів: уникнення, негативні зміни 
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в пізнанні та настрої, вторгнення та гіперзбу-
дження. Характерні такі симптоми: тривога роз-
луки, соромливість, невмотивоване почуття 
провини, низька толерантність до фрустрації, 
гіперзбудження, імпульсивність, сплески агресив-
ності, ворожість, непокора, дратівливість та зміни 
настрою [11].

Ціль: розглянути сучасні дані щодо пошире-
ності, патофізіології та терапії пацієнтів з ПТСР.

МЕТОДИ
Аналіз даних, представлених в PubMed, 

за ключовими словами «posttraumatic stress», 
«prevalence», «pathophysiology» «psychotherapy», 
«psychopharmacology».

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Епідеміологія ПТСР
ПТСР відмічається у 5–10 % популяції, вдвічі 

частіше у жінок, ніж у чоловіків [3; 12]. Серед 
дітей ПТСР виявляється у 10 %, причому серед 
дівчаток у 4 рази частіше, ніж серед хлопчи-
ків [11]. Найчастішим симптомом ПТСР було 
повторне нав’язливе згадування про травму [13]. 
Відомо, про хронічну нестачу сну при ПТСР 
[14]. Причому саме тяжкість порушень сну може 
визначати перебіг ПТСР. У молодих біженців  
з Північної Кореї загальні симптоми ПТСР сут-
тєво корелювали з рівнем безсоння [15].

Значною мірою пов’язані з виникненням ПТСР 
наявність гострого стресового стану та відсут-
ність психологічної підтримки сім’ї [6].

Під час війни найбільш часто асоціюються 
з ПТСР такі стресові події, як бомбардування, 
позбавлення дому, облога та участь у боях. Вища 
поширеність ПТСР при цьому була серед вдів та 
вдівців, розлучених, безробітних та пенсіонерів 
[2]. 

Серед біженців з Камбоджі, які зазнали мно-
жинних важких травм, поширеність ПТСР склала 
12,1 % [13]. У Сербії після війни ПТСР на момент 
дослідження виявлено у 18,8 % популяції, при 
цьому – у 32,3 % протягом життя [2]. 

Серед пожежників майже третина постраж-
дала від симптомів ПТСР [16]. У дітей найбільш 
частими травматичними подіями, які спричи-
няли ПТСР, були нещасні випадки, природні ката-
клізми, сексуальні чи фізичні травми, насильство 
[11].

Вплив професії, як причини ПТСР, підтверджує 
той факт, що серед медсестер у 28,4 % є прояви 
даного стану, тоді як у 15,4% виявляються тяжкі 
симптоми ПТСР [17].   Причиною ПТСР у мед

сестри у відділенні реанімації є їх стресове робоче 
середовище, де відчувається вплив травмуючих 
подій, а також відсутність підтримки з боку керів-
ника, колег та організації. Проявами є: повторне 
переживання, уникнення, негативні зміни в піз-
нанні та настрої та гіперзбудження. В результаті 
виникає вигорання, незадоволеність роботою та 
намір залишити роботу [18].

Як форма ПТСР, описано стресовий синдром 
медичної помилки, який виникає у сучасного 
лікаря у зв’язку із швидким зростанням медичної 
інформації та впровадження електронних медич-
них карток [19].

Вивчаються спадкові джерела ризику ПТСР 
на основі загальногеномних та епігеномних асо-
ціацій, транскриптомічних і нейровізуалізаційних 
досліджень [20]. 

Різні гени були ідентифіковані як маркери 
ризику розвитку ПТСР, серед інших SLC64A, 
FKBP5 та ADCYAP1R1 [4]. Виявлено широке 
ремоделювання транскриптомного ландшафту 
префронтальної кори, у тому числі – набір тран-
скриптів інтернейронів зі зниженою регуляцією 
[21]. 

Доведено, що поліморфізм катехол-о-
метилтрансферази (КOMT) Val158/108Met асо-
ціюється з ПТСР. Алель Val, пов’язаний з більш 
високою активністю КOMT, знижує доступність 
синаптичних дофамінових рецепторів і порушує 
функцію префронтальної кори [22].

Існують вагомі докази того, що генетичний 
поліморфізм промотора транспортера серотоніну 
5-HTTLPR впливає на взаємозв’язок між стресом 
і ПТСР [23].

Генетичну схильність до ПТСР може визначати 
ген синапсів інтернейронів ELFN1 [21].

Як відомо, епігенетична регуляція опосеред-
ковує тривалий вплив середовища на регуляцію 
генів. Все більше доказів у пацієнтів з ПТСР щодо 
ролі епігенетичної регуляції окремих генів і шля-
хів у патогенезі ПТСР [24].

Епігенетичні модифікації, які регулюють екс-
пресію генів, залучених до осі «гіпоталамус – 
гіпофіз – наднирники» та ланцюга «мигдалина –  
гіпокамп – медіальна префронтальна кора голов-
ного мозку», відіграють роль у ідентифікації біо-
маркерів та ендофенотипів при ПТСР [4].

Нейротрофічний мозковий фактор (BDNF) 
відіграє вирішальну роль у модуляції стійкості та 
уразливості до стресу. У ветеранів бойових дій 
під час війни у В’єтнамі з ПТСР виявлено більш 
високе метилювання ДНК чотирьох сайтів CpG 
на промоторі BDNF порівняно з тими, хто не мав 
ПТСР [26].

EPIDEMIOLOGY, PATHOPHYSIOLOGY AND TREATMENT  
OF POSTTRAUMATIC STRESS DISORDER. Review
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Патофізіологія ПТСР
Дослідження патофізіології ПТСР спочатку 

були зосереджені на психофізіології та нейробі-
ології стресових реакцій, а також на утворенні 
та зникненні спогадів про страх. В наш час все 
більше уваги приділяється виявленню факторів, 
які пояснюють індивідуальні відмінності в реак-
ціях на травму та сприяння стійкості (генетичні 
та соціальні фактори, процеси розвитку мозку) 
до ПТСР, зокрема нейронні мережі, нейрохімія, а 
також клітинні, імунні, ендокринні та метаболічні 
функції [12].

Оскільки стрес регулює роботу мозку, то важ-
ливо знати те, що визначає поріг між адаптивними 
та дезадаптивними реакціями. Доведено вирі-
шальну роль збуджувальних синапсів у синаптич-
ній передачі, синаптичній пластичності та пове-
дінковій адаптації [1]. 

Пацієнти з ПТСР, як правило, демонструють 
більшу активацію мозку, ніж здорові особи, в миг-
далині та в острівці, структурах, що викликають 
відповідно страх і сприйняття тілесних станів. 
Також у них спостерігалося зниження актива-
ції дорсальної та ростральної передньої поясної 
звивини та змінена активація вентромедіальної 
префронтальної кори, регіонів, які беруть участь  
у переживанні та регуляції емоцій [26].

Нейросхема, яка сприяє патофізіології 
ПТСР, передбачає структурні та функціональні 
зміни в кількох лімбічних областях мозку [27]. 
Вважається, що знижений гіпокампальний, але 
збільшений у мигдалині, синаптичний зв’язок є 
причинами порушення функції пам’яті страху. 
Починає превалювати «звична» пам’ять, залежна 
від смугастого мозку, а не «когнітивна» пам’ять, 
що визначається гіпокампом. Підвищений страх 
і збудження є корелятами гіперактивності мигда-
лини та дорсальної передньої поясної звивини, 
імовірно через втрату контролю «зверху – вниз» 
через гіпоактивність префронтальної кори, а 
також через порушення зникнення страху внаслі-
док дисфункції медіальної префронтальної кори і 
гіпокампу [28].

Мережа пасивної роботи мозку (мережа 
режиму за замовчуванням) (рис.1) просторово 
охоплює важливі області в задній поясній корі, 
медіальній префронтальній корі і медіальній скро-
невій частці, включаючи гіпокамп [28]. Відомо, 
що в осіб із ПТСР режим за замовчуванням є гіпо-
активним і слабко взаємопов’язаним, що, мож-
ливо, визначає симптоми дисоціації, уникнення 
та нав’язливості. Центральна мережа виконавчої 
влади, яка закріплена насамперед у префронталь-

ній корі, бере участь у цілеспрямованій поведінці 
та регулюванні емоцій «зверху – вниз». Внаслідок 
змін у даній мережі при ПТСР порушується моду-
ляція через схеми виявлення страху/загрози,  
а також дефіцит когнітивних і виконавчих функ-
цій. Провідна мережа має важливі вузли в ост-
рівці, дорсальній передній поясній корі і, мож-
ливо, мигдалині. Розрив зв’язку в даній мережі 
погіршує функцію арбітражу, що призводить до 
стану гіперпильності.

Зміни мигдалини, острівця, гіпокампу, пере-
дньої цингулярної кори та префронтальної кори 
демонструють, що порушення регуляції емоцій 
при ПТСР виникає внаслідок ускладнень у вели-
кій нейромережі. Хоча ПТСР характеризується 
підвищеним виявленням негативних емоцій,  це 
принципове порушення існує поряд із недоліком 
в оцінці, розв’язанні та управлінні негативними 
емоційними станами [28].

При ПТСР умовні та узагальнені страшні спо-
гади мають спільну нейросхему, причому гіпо-
камп є осередком контекстного страху, а префрон-
тальна кора як сигнального, так і контекстного 
страху [29].

Пацієнти, які страждають на ПТСР, часто мають 
соматичні розлади, які неможливо пояснити орга-
нічною патологією, як-от нечіткість зору, незрозу-
міле запаморочення, шум у вухах та соматоформні 
розлади. Можуть виявлятись різноманітні медичні 
стани, такі як серцеві, легеневі, неврологічні, 
м’язові, травні, імунні та гінекологічні розлади. 
Ця патологія асоціюється із лімбічною нестабіль-
ністю, а також змінами в гіпоталамо-гіпофізарно-
наднирковій осі [30] і симпатичної активації [31; 
32]. Посттравматичний хронорозрив суттєво 
впливає на нейроендокринну, імунну та вегета-
тивну систему і може відігравати причинну роль 
у розвитку стресових розладів і, зокрема, ПТСР 
[33]. Незалежно від того, чи передує соматична 
патологія розвитку ПТСР (і, отже, може бути 
фактором ризику), чи слідує за розвитком ПТСР  
(в результаті спільної патофізіології або адаптації 
до способу життя), коморбідний ПТСР і соматична 
хвороба створюють значні ризики для фізичного 
та психічного здоров’я [8].

За даними психологічних досліджень вста-
новлено, що пацієнти з ПТСР мають вищі оцінки 
майже за всіма окремими симптомами Гамільтона, 
зокрема безсонням, соматичною тривожністю, за 
шкалою самокритики [34]. Риса стійкості не була 
пов’язана з перитравматичним дистресом, але 
значною мірою пов’язана з посттравматичним  
стресом [35].

Khaitovych M.V., Misiura O.M. 
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Відомо, що мікроглія, імунні клітини мозку, 
відіграє вирішальну роль у запаленні мозку та 
синаптичній пластичності, вивільняючи медіа-
тори запалення та нейротрофічні фактори, а також 
фагоцитуючи синаптичні елементи. Останні 
дослідження показали, що периферичне запа-
лення, імунні зміни в мозку пов’язані з ПТСР у 
людей. Мікроглія бере участь у порушенні регуля-
ції пам’яті страху та змінах нейронних мереж [36].

Тяжкий психосоціальний стрес при ПТСР 
може призвести до окисного пошкодження клітин 
та прискореного скорочення теломер [37].

Виявлено структурні відмінності між мозком 
чоловіків і жінок з ПТСР. Відмічають дисфункцію 
ГАМК-ергічної сигналізації та особливості імун-
ний функцій [12]. У жінок з ПТСР більше уни-
кання завдань, під час яких вони могли б зазнати 
дистресу від впливу неконтрольованого неприєм-
ного шуму [38].

Ендогенні канабіноїдні сигнальні системи віді-
грають ключову роль у регуляції реактивності на 
стрес і тривожності, і доклінічні дані свідчать, що 
недоліки цієї сигнальної системи можуть сприяти 

розвитку психопатології, пов’язаної зі стресом 
[39].

Особи з нижчим початковим ступенем тяжко-
сті ПТСР можуть бути більш чутливими до впливу 
подальших життєвих стресових факторів, тоді як 
ті, у кого початкова тяжкість ПТСР була висо-
кою, можуть хронічно страждати від виражених 
симптомів, незалежно від стресових факторів, що 
продовжують впливати. Це зокрема може бути 
проявом «ефекту стелі» [40]. Тяжкість симпто-
матики ПТСР особливо велика при непереноси-
мості невизначеності, особливо інгібіторній [41]  
(табл. 1).

Лікування
Нефармакологічне лікування 
Загальні принципи терапії включають негайне 

лікування симптомів і ознак ПТСР; лікування 
будь-яких супутніх станів, пов’язаних з трав-
мою; нефармакологічні втручання, включа-
ючи когнітивно-поведінкове лікування [7]. 
Найбільш ефективна КПТ сфокусована на травму. 
Альтернативним методом психотерапії є десенси-
білізація та репроцесингова терапія рухами очей. 

Рис. 1. Мережева модель посттравматичного стресового розладу (ПТСР).  
ПТСР асоціюється із гіперактивністю провідної мережі, що спричиняє підвищення фіксування страхів 
та порушення модуляції центральної виконавчої мережі та мережі пасивної роботи мозку (працює за 

замочуванням). Ослаблення даних мереж призводить до порушення контролю  
та розвитку симптоматики ПТСР [28]
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Інші види терапії: ігротерапія, перша психоло-
гічна допомога та мультисистемна терапія [11].

Значення психотерапії при ПТСР підтверджує 
те, що виявлено тісний зв’язок між сенсом життя 
та механізмом, за допомогою якого долаються пси-
хологічні труднощі та відбувається посттравма-
тичний розвиток [42]. Ветерани війни часто пере-
живають травматичні, дуже стресові події; таким 
чином, для них особливо важливо знайти пози-
тивні способи осмислення цього досвіду [43]. Так, 
ветерани США при онлайн-опитуванні мали напи-
сати розповіді про одну «сильну стресову» і одну 
«ключову сцену» військової служби. Ветерани, які 

розповідали про себе, ніби «виросли» із свого най-
більш стресового досвіду служби та почали контр-
олювати його, це сприяло кращому психічному 
здоров’ю та покращенню денного життя [43].

Абстрактне мислення у відповідь на стрес  
є потенційно модифікованим фактором ризику 
розвитку ПТСР [44].

Терапія, що пов’язана із тваринами, суттєво 
підвищує ефективність лікування ПТСР [45]. 
Вправи поєднані із контролем дихання (йога, 
тай-чи, медитація тощо) викликають суттєві тера-
певтичні ефекти на стресові реакції, включаючи 
зменшення тривоги, депресії та гніву, а також 

Khaitovych M.V., Misiura O.M. 

Таблиця 1 
Основні нейробіологічні особливості з виявленими відхиленнями  

та функціональними наслідками у пацієнтів із ПТСР
Особливості Зміни Ефект

A. Нейроендокринні

Гіпоталамо-гіпофізарно-
надниркова вісь

Гіпокортицизм Пригнічує КРГ/НА та посилює реакцію на стрес. 
Стимулює ненормальне кодування стресу та 
обробку страху

Стійке підвищення рівня КРГ Притупляє відповідь АКТГ на стимуляцію КРГ
Сприяє атрофії гіпокампа

Гіпоталамус-гіпофіз-
щитоподібна вісь

Ненормальне співвідношення 
Т3:Т4 Підвищує суб’єктивну тривогу

B. Нейрохімічні

Катехоламіни

Підвищений рівень дофаміну Заважає зумовлювати страх мезолімбічною сис-
темою

Підвищений рівень/активність 
норадреналіну

Підвищує збудження, реакцію на страх, коду-
вання спогадів про страх 
Збільшує пульс, артеріальний тиск і реакцію на 
спогади

Серотонін

Знижена концентрація 5НТ
•  Задньому шві
•  Середньому шві
•  Задньому/середньому шві

Порушує динаміку між мигдалиною та гіпокам-
пом
Знижує анксіолітичний ефект
Підвищує пильність, хвилювання, імпульсив-
ність і вторгнення в пам’ять

Амінокислоти Зниження активності ГАМК Знижує анксіолітичний ефект 
Підвищений вміст глутамату Сприяє дереалізації та дисоціації

Пептиди Знижені концентрації NPY  
у плазмі

Не залишають протистояння КРГ/НА та покра-
щують реакцію на стрес

Підвищений рівень β-ендорфіну 
в спинномозковій рідині

Сприяє заціпенінню, знеболюванню, виклика-
ному стресом, і дисоціації

C. Нейроанатомічні
Гіпокамп Зменшення об’єму та активності Змінює і згасає реакції на стрес 

Мигдалина Підвищена активність Сприяє підвищеній пильності та погіршує дис-
кримінацію загрози

Кора

Зменшення префронтального 
об’єму Порушує регуляцію виконавчих функцій

Зменшення об’єму передньої 
поясної частини поясної частини Порушує згасання реакцій страху

Зниження медіальної префрон-
тальної активації

Неясно

Примітки: �КРГ – кортикотропін-рилізинг-гормон; 5НТ – серотонін; ГАМК – γ-аміномасляна кислота;  
NPY – нейропептид Y; АКТГ – адренокортикотропін; НА – норадреналін; СМР – спинномозкова рідина.
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підвищення толерантності до болю, самооцінки, 
рівня енергії, здатності розслаблятися та здатності 
справлятися зі стресовими ситуаціями, зменшу-
ють такі симптоми ПТСР, як нав’язливі спогади, 
уникнення та підвищене емоційне збудження [46]. 

Запропоновано ступінчасту модель лікування  
з п’ятьма сеансами техніки  емоційного  звіль-
нення (EFT – Emotional Freedom Techniques) при 
лікуванні субклінічного ПТСР, десятьма сеансами 
– для лікування ПТСР, з переходом на інтенсивну 
психотерапію та/або психофармакологію пацієн-
тів, які не реагують на лікування, і тих, хто має 
травму розвитку. Групова терапія, соціальна під-
тримка, методи онлайн та телемедицини також 
сприяють успішному лікування [47].

Психофармакологія
Сучасні підходи до лікування включають поєд-

нання фармакотерапії і психотерапії, причому 
психотерапія в цілому демонструє найбільшу 
ефективність [12].

Фармакотерапія ПТСР має бути комплексною, з 
максимально мультимодальним впливом на відомі 
ланки його патогенезу (табл. 2).

В першу чергу, лікування ПТСР вклю-
чає застосування антидепресантів (найчастіше 
селективних інгібіторів зворотного захоплення  
серотоніну – СІЗЗС), протитривожних препаратів, 
засобів, що стабілізують настрій, і антипсихоти-
ків [3]. У дітей через нейробіологічні відмінності  
у розвитку переважно застосовують СІЗЗС [11].

Застосування СІЗЗС (флувоксаміну, флуоксе-
тину, пароксетину, сертраліну, циталопраму, есци-
талопраму) рекомендується протягом 6-8 тижнів 
до оцінки відповіді. Якщо відповідь на лікування 
виявиться незадовільною, рекомендується кон-
сультація психіатра або інший антидепресант. 
Однак, якщо воно буде задовільним, підтримуюче 
лікування рекомендується протягом 12 місяців. 

Було проведено три подвійних сліпих клінічних 
дослідження для оцінки ефективності та безпеч-
ності застосування трициклічних антидепресан-
тів. Подвійне сліпе дослідження з використан-
ням іміпраміну та фенелзіну показало, що обидва 
лікарські засоби, особливо фенелзин, зменшують 
симптоматику ПТСР [48].

Подвійні інгібітори зворотного захоплення 
(норадреналіну та серотоніну) нефазодон та вен-
лафаксин показані при неефективності СІЗЗС [48].

Використання антидепресантів було пов’язано 
з більшою довжиною теломер у суб’єктів, які 
побували у важких боях [14].

Ципрагептадин (антагоніст 5-HT2) виявився 
ефективним у зменшенні інсомнії та впливі на 

кошмарні сновидіння у пацієнтів із ПТСР. Щодо 
бупропіона отримано неоднозначні результати 
його застосування при ПТСР [48].

Однак загалом СІЗЗС та СІЗЗСН виявились не 
настільки ефективні, як вважалося раніше, крім 
того, вони асоціюються із довгостроковими побіч-
ними ефектами [49].

Як відомо, Locus coeruleus дуже багате нора-
дреналіном. При лікуванні ПТСР вивчали дію 
фармакологічних засобів, що зменшують вивіль-
нення норадреналіну (агоніста альфа2-адреноре-
цепторів клонідіну), блокують постсинаптичні 
норадреналінові рецептори (блокаторів централь-
них альфа-1- і бета-рецепторів празозину та про-
пранололу відповідно) [32]. Клонідин зменшує 
імпульсну активність нейронів головного мозку та 
інгібує норадренергічну активність, діючи через 
пресинаптичні α-2-адренорецептори. Він вико-
ристовується для лікування симптомів відміни 
опіатів. Оскільки є схожість між симптомами від-
міни опіатів і гіперактивністю у пацієнтів з ПТСР, 
його використовують для лікування ПТСР [48]. 
Застосування антиадренергічних засобів у ліку-
ванні ПТСР особливо буде корисним у пацієнтів 
які помірно реагують на лікування антидепресан-
тами [32],

Інгібітори КOMT розглядаються як можливі 
засоби для лікування пацієнтів з ПТСР з гомози-
готним станом Val/Val гена КОМТ. Оскільки пре-
фронатальна кора має високу чутливість до рівня 
катехоламінів, невеликі зміни рівнів норадрена-
ліну та дофаміну можуть помітно вплинути на 
залежну від префронтальної кори функцію мозку. 
Тому важливо вибрати правильну дозу даного 
дофамінергічного препарату для досягнення опти-
мальних рівнів дофаміну [22].

За даними системного огляду, при лікуванні 
кошмарних сновидінь у пацієнтів із ПТСР частіше 
досліджувались празозин (107 випробувань), рис-
перидон (81 дослідження) та кветіапін (72 дослі-
дження). П’ять препаратів мали 20 або більше 
випробувань з успішними результатами (часткове 
або повне припинення кошмарів) у >50 % випро-
бувань: рисперидон (77 %, 1,0–6,0 мг), клонідин 
(63%, 0,1–2,0 мг), кветіапін (50%, 12,5–800,0 мг), 
міртазапін (50 %; 7,5–30,0 мг) та теразозин (64 %, 
50,0–300,0 мг) [50].

Існують складнощі при лікуванні ПТСР  
у пацієнтів із черепно-мозковою травмою [51]. 
Застосовування СІЗЗС у них може спричи-
нити симптоми післяструсового синдрому [52].  
В такому випадку необхідно розглянути можли-
вість використання антипсихотиків. 
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Оланзапін в дозі 5–10 мг кг краще, ніж флу-
феназин, зменшував прояви симптомів пси-
хозу та ПТСР, і краще переносився у пацієнтів 
із психотичним ПТСР [53]. Кветіапін зменшу-
вав нав’язливі симптоми, спогади і симптоми 
повторного переживання травматичних подій, 
уникнення та збудження у пацієнтів із психотич-
ним ПТСР [48]. Клозапін мав сприятливий вплив 
на ветеранів війни у В’єтнамі з ПТСР і супут-
ньою параноєю, галюцинаціями та порушенням  
мислення [48].

Широко вивчається терапевтична ефективність 
каннабіноїдів при лікування тривожних розла-
дів [54]. Встановлено, що каннабіс і синтетичні 
канабіноїди, діючи на ендоканабіноїдну систему, 
можуть бути ефективними для зменшення тривож-
ності, модуляції процесів, пов’язаних з пам’яттю, 
і поліпшення сну [55; 56]. 

Показано ефективність серотонінергічних 
агентів вортіоксетину і агомелатину, модулято-
рів глутамату рилузолу і кетаміну, нейропептидів 
[56].

До 1985 року ±3,4-метилендіоксиметамфета-
мін (МДМА) використовувався як допоміжний для 
психотерапії засіб. Оскільки відбувалось зловжи-
вання рекреаційним препаратом «екстазі», що міс-
тить МДМА, препарат був заборонений для широ-
кого вжитку, а дослідження на людях і клінічне 
використання були обмежені. В наш час доведено, 
що МДМА, який використовується як каталізатор 
у психотерапії, ефективний при лікуванні ПТСР. 

МДМА активує ділянки мозку, які залучені при 
ПТСР (тобто мигдалину, передню поясну кору та 
гіпокамп) [57]. Запропонована модель медикамен-
тозної психотерапії із використанням псилоцибіну 
і МДМА, як альтернатива існуючим фармаколо-
гічним і психологічним методам лікування в пси-
хіатрії [58]. 

На початкових етапах лікування рекомендують 
застосовувати празозин та тразодон. При неефек-
тивності – антидепресант, при проявах психозу – 
антипсихотик. У резистентних випадках можна 
використовувати послідовно два або три антиде-
пресанти. Після цього або одночасно при част-
ковому поліпшенні і залишковій симптоматиці 
– спробувати аугментацію; найкращі варіанти 
– антипсихотики, клонідин, топірамат і ламотри-
джин [49].

ВИСНОВКИ 

Отже, посттравматичний стресовий розлад 
виникає у осіб, які перенесли травматичну подію, 
переважно через 7–10 місяців, але інколи навіть 
через багато років після травми, викликаючи зміни 
на психологічному та поведінковому рівні. Даний 
стан відмічається у 5–10 % популяції, значно час-
тіше у жінок, ніж у чоловіків, він часто не діагнос-
тується, призводячи до суттєвих психологічних та 
поведінкових порушень, збільшуючи ризик суї-
цидальності. На основі загальногеномних та епі-
геномних асоціацій, транскриптомічних і нейро-
візуалізаційних досліджень показано спадкові 

Khaitovych M.V., Misiura O.M. 

Таблиця 2
Лікарські засоби, механізм дії та мета при лікуванні ПТСР [59]

Група Лікарські засоби Механізм дії Терапевтична мета
Антидепресанти Пароксетин

Сертралін
Флуоксетин

СІЗЗС Загальні симптоми

Венлафаксин СІЗЗСН Загальні симптоми, мало ефективні 
при гіперзбудливості

Міртазапін Антагоніст серотонінових 
5-HT2 і 5- HT3  та α2 

адренорецепторів

Загальні симптоми

Дезипрамін СІЗЗН Загальні симптоми
Фенелзин Інгібітор МАО Загальні симптоми

Антипсихотики другої 
генерації

Рисперидон
Кветіапін

Антагоністи дофамінових 
D2 і серотонінових  5-HT2 

рецепторів

При порушеннях сну, можливо при 
інших симптомах

Анксіолітики, або 
седативні-снодійні

Празозин Антагоністи 
α1-адренорецепторів

При порушеннях сну, можливо при 
інших симптомах

Алпрозалам, 
клоназепам

Агоністи ГАМКА-рецепторів При порушеннях сну, можливо при 
інших симптомах

Примітки: �СІЗЗС – селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну, СІЗЗСН – селективні інгібітори зворотного 
захоплення серотоніну та норадреналіну, ГАМК – гамма-аміномасляна кислота, МАО – моноамінооксидаза.
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джерела ризику ПТСР. Зміни мигдалини, острівця, 
гіпокампу, передньої цингулярної кори та пре-
фронтальної кори демонструють, що порушення 
регуляції емоцій при ПТСР виникає внаслідок 
ускладнень у великій нейромережі. Представлено 
методи нефармакологічної терапії ПТСР та опи-
сано ефективність застосування лікарських засо-
бів різних груп (антидепресантів; антипсихотиків; 
засобів, які впливають на симпатичну активність, 
ендоканабіноїдну систему тощо). 
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Relevance. Posttraumatic stress disorder (PTSD) occurs in people who have suffered a traumatic event (during war, natural disaster, 
domestic violence, etc.) sometimes even many years after the injury, causing changes in psychological and behavioral levels.

Objective is to consider current data on the prevalence, pathophysiology and therapy of patients with PTSD.
Methods. Analysis of data presented by PubMed by keywords “posttraumatic stress”, “prevalence”, “pathophysiology”, 

“psychotherapy”, “psychopharmacology”.
Results. PTSD is observed in 5–10 % of the population, twice as often in women than in men, among children PTSD is found in 

10%, in girls 4 times more often than in boys. During the war, PTSD is most often associated with stressful events such as bombing, 
homelessness, sieges, and combat. The highest prevalence of PTSD was among widows and widowers, divorcees, the unemployed and 
retirees. Hereditary sources of PTSD risk are shown on the basis of general genomic and epigenomic associations, transcriptomic and 
neuroimaging studies. Changes in the amygdala, islet, hippocampus, anterior cingulate cortex, and prefrontal cortex demonstrate that 
emotional dysregulation in PTSD occurs due to complications in the large neural network. Methods of non-pharmacological therapy 
of PTSD are presented and the effectiveness of drugs of different groups (antidepressants; antipsychotics; drugs that affect sympathetic 
activity, endocannabinoid system, etc.) is described.

Conclusions. Posttraumatic stress disorder is a common disorder that is often undiagnosed, leading to significant psychological and 
behavioral disorders, increasing the risk of suicide. The review presents modern ideas about its pathophysiology and treatment options.

Keywords. Post-traumatic stress disorder, epidemiology, pathophysiology, therapy.


