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Аннотация
Введение. Длительное воздействие экстремальных стрессоров, связанных 
с участием в специальной военной операции, может обусловливать разви-
тие широкого спектра психических расстройств, характеризующихся высо-
кой коморбидностью. В связи с этим возникает необходимость в разработке 
патогенетически обоснованных реабилитационных программ, направлен-
ных на улучшение состояния и повышение качества жизни пострадавших. 
Цель обзора – систематизация и анализ современных научных данных для 
разработки комплексных реабилитационных программ, направленных на 
купирование психических расстройств и их коморбидных сочетаний, пато-
генетически связанных с участием в специальной военной операции, с уче-
том развития данных нарушений.
Материалы и методы. Методология исследования включала теоретиче-
ский анализ научных публикаций за 2006–2025 гг., отобранных из электрон-
ных баз данных CyberLeninka, eLibrary и PubMed на основе 59 источников 
(29 отечественных и 30 зарубежных). Определены основные направления 
для последующих клинических исследований. Результаты обзора сформу-
лированы на основе вышеуказанных документальных данных.
Результаты исследования. Систематизированы ключевые патогенети-
ческие механизмы развития психических расстройств, индуцированных 
тяжелым стрессом, и  определены закономерности их взаимосвязи. Пред-
ложены комплексные реабилитационные программы, включающие психо-
терапевтические и психофармакологические методы коррекции и терапии, 
направленные на купирование существующих расстройств и профилактику 
развития потенциальных психических нарушений.

© Горбовский�  М. В., Кирюхина С. В., Колмыкова Н. А., Кургаев Н. И., 2025

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ ФИЗИОЛОГИЯ  
PATHOLOGICAL PHYSIOLOGY

https://doi.org/10.15507/3034-6231.001.202504.322-341�

EDN: https://elibrary.ru/lroqsz�

УДК / UDС 616.89-008.1:612.015.36 �

https://medbiosci.ru� ISSN 3034-6231, eISSN 3034-6258

Обзорная статья / Review

https://cyberleninka.ru/
https://elibrary.ru/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/
https://doi.org/10.15507/3034-6231.001.202504.322-341
https://elibrary.ru/lroqsz


MEDICINE AND BIOTECHNOLOGY Vol. 1, no. 4. 2025

Pathological physiology 323

Обсуждение и  заключение. Патогенез значительной части психических 
расстройств, возникающих вследствие воздействия тяжелого стресса, обу-
словлен выраженными психогенными травмами, дисбалансом в иммунной 
системе и нарушениями нейромедиаторного обмена, приводящими к дез-
интеграции функциональных систем организма. Своевременное приме-
нение комбинированного подхода, включающего психотерапевтические 
интервенции, в  частности когнитивно-поведенческую терапию и  психо-
фармакотерапию, с акцентом на использование селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина, оказывает существенное влияние на тече-
ние и  прогноз расстройств. Дальнейшие исследования в  данной области 
необходимы для разработки более эффективных и персонализированных 
подходов к реабилитации лиц, перенесших тяжелый стресс. 

Ключевые слова: посттравматическое стрессовое расстройство, иммун-
ный дисбаланс, цитокины, психотерапия, психофармакотерапия, военнос-
лужащий, тревожное расстройство, депрессивное расстройство
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Abstract
Introduction. Prolonged exposure to the extreme stressors associated with 
participation in a special military operation can precipitate the development of 
a wide spectrum of mental disorders, which are characterized by significant co-
morbidity. This necessitates the development of pathogenetically-grounded reha-
bilitation programs aimed at improving clinical status and enhancing the quality 
of life of affected individuals.
The aim of this review is to systematize and analyze contemporary scientific ev-
idence to inform the development of comprehensive rehabilitation programs. 
These programs are designed to mitigate mental disorders and their comorbid 
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manifestations that  are pathogenetically linked to involvement in a  special 
military operation, taking into account the developmental trajectory of these 
conditions.
Materials and methods. The research methodology comprised a theoretical 
analysis of scientific publications from 2006 to 2025, sourced from the electronic 
databases CyberLeninka, eLibrary, and PubMed, and based on a total of 59 refer-
ences (29 domestic and 30 international). Key focus areas for subsequent clinical 
research were identified. The review's findings are formulated on the basis of 
the aforementioned documentary data.
Results. This study has systematised the key pathogenetic mechanisms under-
lying stress-induced mental disorders and delineated the patterns of their inter-
play. Comprehensive rehabilitation programmes have been proposed; these inte-
grate psychotherapeutic and psychopharmacological methods for treatment and 
correction, aimed at alleviating existing disorders and preventing the potential 
development of mental health conditions.
Discussion and conclusion. The pathogenesis of a  substantial proportion of 
mental disorders arising from exposure to severe stress is underpinned by sig-
nificant psychogenic trauma, immune system dysregulation, and disruptions in 
neurotransmitter metabolism, which collectively lead to a disintegration of the 
body's functional systems. The timely application of a  combined therapeutic 
approach, incorporating psychotherapeutic interventions – specifically cogni-
tive-behavioural therapy – and psychopharmacotherapy, with an emphasis on se-
lective serotonin reuptake inhibitors, exerts a substantial influence on the clinical 
course and prognosis of these disorders. Further research in this field is impera-
tive for the development of more effective and personalised rehabilitation strate-
gies for individuals who have experienced severe stress.

Keywords: post-traumatic stress disorder, immune imbalance, cytokines, psycho-
therapy, psychopharmacotherapy, military personnel, anxiety disorder, depres-
sive disorder
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ВВЕДЕНИЕ
Стресс-обусловленные заболевания от-

носятся к числу наиболее распространенных 
патологий в России, оказывая значительное 
негативное влияние на социальное благо-
получие и трудоспособность населения, 
нередко приводя к его инвалидизации [1]. 

Специальная военная операция (СВО) пред-
ставляет собой уникальный комплекс экс-
тренных обстоятельств, характеризующий-
ся своей непредсказуемостью, важностью 
и необходимостью принятия стратегиче-
ски взвешенных решений в кратчайшие 
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сроки. Кроме того, она выступает мощным 
психогенным фактором, влияющим как 
на военнослужащих, так и на их семьи [1]. 
Длительное воздействие такого значитель-
ного стресс-фактора способствует разви-
тию психиатрической симптоматики или 
ее усилению: аффективным нарушениям 
в виде депрессивных эпизодов, тревожно-
му расстройству личности, аддиктивным 
расстройствам, посттравматическому стрес-
совому расстройству (ПТСР). Коморбидное 
течение расстройств приводит к усилению 
негативной психической симптоматики. 
Данные состояния проявляются непосред-
ственно после травмы или спустя некоторое 
время, существенно снижая качество жизни 
человека [2]. Поэтому актуальным вопросом 
в деятельности психологов, психотерапевтов 
и психиатров является разработка различ-
ных способов и методов, которые могли 
бы эффективно улучшить психологическое 
благополучие таких пациентов, облегчить 
их состояние и купировать нежелательные 
симптомы. В противном случае это может 
повлечь за собой демографические и эко-
номические сложности, поскольку эта про-
блема может затронуть как участников СВО, 
так и их семьи в целом.

Цель обзора – анализ существующих на-
учных данных для разработки эффективных 
реабилитационных программ, направленных 
на лечение психических расстройств (вклю-
чая коморбидные состояния) у ветеранов 
специальной военной операции, с учетом 
особенностей развития этих нарушений. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Данное исследование представляет собой 

теоретический анализ научных публикаций, 
посвященных изучению патогенетических ме-
ханизмов развития психических расстройств, 
возникающих в результате воздействия тяже-
лого стресса. Проанализированы релевантные 
статьи в зарубежных и отечественных элек-
тронных базах данных CyberLeninka, eLibrary 
и PubMed за период с 2006 по 2025 гг. вклю-
чительно. Поиск литературных источников 
осуществлялся с использованием ключевых 
слов и их комбинаций, отражающих основ-
ные темы исследования: «посттравматиче-
ское стрессовое расстройство», «иммунный 

дисбаланс», «цитокины», «психотерапия», 
«психофармакотерапия», «военнослужа-
щий», «тревожное расстройство», «депрес-
сивное расстройство». Поиск проводился 
на русском и английском языке. Критери-
ями включения в анализ являлись: реле-
вантность теме исследования (изучение 
патогенетических механизмов психических 
расстройств, связанных с тяжелым стрес-
сом), наличие эмпирических данных или 
систематических обзоров. После проведе-
ния поиска и отбора статей осуществлялся 
их критический анализ и систематизация 
данных. В результате анализа сформулиро-
ваны выводы о закономерностях развития 
психических расстройств, индуцированных 
тяжелым стрессом, и предложены основные 
направления для дальнейшего клинического 
поиска и разработки комплексных реабили-
тационных программ. В общей сложности 
в анализ было включено 59 литературных 
источников, из которых 29 – отечественные 
и 30 – зарубежные публикации. Выборка ста-
тей была определена с целью обеспечения 
достаточной репрезентативности и охвата 
ключевых аспектов изучаемой проблемы. Ре-
зультаты обзора сформулированы на основе 
критической оценки и интерпретации дан-
ных, представленных в вышеуказанных 
источниках.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Психический стресс играет ключевую 

роль в патогенезе не только психических 
заболеваний, но и широкого спектра сома-
тических нарушений. Степень выраженно-
сти клинической симптоматики зависит 
от длительности, интенсивности и каче-
ственных характеристик стрессового воз-
действия [3; 4]. Военные действия, являясь 
мощным социально-экономическим факто-
ром, оказывают существенное психогенное 
воздействие на население. Масштабные 
травмы, человеческие жертвы и разрушение 
инфраструктуры обуславливают формиро-
вание устойчивого нервно-психического 
напряжения (НПН) не только у непосред-
ственных участников военных действий, но 
и у гражданского населения. Пролонгиро-
ванное воздействие экстремальных условий 
с перманентной угрозой для жизни приводит 
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к истощению адаптационных ресурсов орга-
низма, повышая риск развития различных 
психических расстройств, в особенности 
связанных со стрессом. НПН, рассматривае-
мое как клинико-психологический феномен, 
представляет собой ключевой элемент в об-
щем механизме адаптации. Оно проявляется 
через субъективное переживание диском-
форта, затрагивающее как физическую, так 
и психическую сферу, и ведет к снижению 
продуктивности деятельности в сложных 
ситуациях. В условиях непосредственной 
угрозы жизни НПН может провоцировать 
состояние фрустрации, обусловленное 
невозможностью удовлетворения базовых 
потребностей и желаний, что негативно 
сказывается на общем качестве жизни. 
Предполагается, что у лиц, подверженных 
воздействию экстремальных ситуаций и ха-
рактеризующихся высоким уровнем НПН, 
может отмечаться ослабление профессио-
нальной эффективности, связанное с дез-
организацией психической деятельности. 
Некоторые исследователи считают, что ухуд-
шение механизмов психической регуляции 
приводит к снижению нервно-психической 
устойчивости [4]. Известно, что воздействие 
стрессогенного фактора, в данном случае 
военных действий, оказывает влияние на 
иммунную систему, вызывая иммуносупрес-
сию и активацию симпато-адреналовой 
системы, приводящую к гипоксии [5; 6]. 
Данные факторы играют существенную 
роль в этиопатогенезе многих психических 
расстройств  [7; 8]. Таким образом, мож-
но утверждать, что военные конфликты 
сопряжены со специфическими боевыми 
факторами, оказывающими негативное 
воздействие на психическое здоровье 
и приводящими к развитию широкого 
спектра психических нарушений. Наря-
ду с изолированными патологическими 
состояниями наблюдаются коморбид-
ные расстройства, оказывающие более 
выраженное деструктивное влияние на 
здоровье и ухудшающие качество жизни 
пациентов. В частности, взаимосвязь меж-
ду аддиктивным расстройством (хрони-
ческим алкоголизмом) и депрессивными 
эпизодами является хорошо изученным 
феноменом  [6]. Коморбидное течение 

расстройства, связанного с употреблением 
алкоголя, и депрессивного расстройства 
характеризуется более неблагоприятным 
прогнозом и  большей резистентностью 
к терапии, что подчеркивает важность сво-
евременной реабилитации и профилактики 
развития данных патологий [9]. Необхо-
димо учитывать, что интенсивность бое-
вой травмы, предшествующая развитию 
ПТСР, может обусловливать возникновение 
других психических расстройств, включая 
тревожные, депрессивные, диссоциативные 
и когнитивные нарушения [2; 7]. Частота 
встречаемости и степень выраженности 
психических расстройств у лиц, професси-
ональная деятельность которых связана 
с военной службой, в некоторой степени 
отличаются от показателей, наблюдаемых 
в общей популяции. В частности, тревожные 
расстройства, панические атаки и ПТСР чаще 
диагностируются у военнослужащих [8; 10]. 

Для достижения целей настоящего ис-
следования необходим дальнейший анализ 
патогенетических механизмов развития воз-
можных психических расстройств у лиц, под-
вергшихся воздействию тяжелого стресса, 
связанного с участием в военных действиях.
Основные патогенетические механизмы 
депрессивного расстройства в условиях 
стресса

При изучении патогенетических меха-
низмов депрессивного расстройства необ-
ходимо учитывать многофакторную эти-
ологию данной патологии, включающую 
влияние стресса, генетическую предрасполо-
женность, нарушения в системе нейротранс-
миссии, в частности, дефицит серотонина, 
дофамина и норадреналина, воздействие 
факторов окружающей среды, особенности 
образа жизни и, что немаловажно, состояние 
иммунной системы индивидуума [11; 12]. 
Пролонгированное воздействие стрессо-
вого фактора приводит к активации сим-
пато-адреналовой системы, вызывая спазм 
периферических сосудов и, как следствие, 
хроническую гипоксию тканей и органов, 
а также дестабилизацию гомеостаза иммун-
ной системы [13; 14]. Изучение иммунных 
показателей выявляет комплекс нарушений: 
ослабление синергии между Т-клеточными 
и фагоцитарными иммунными реакциями, 
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изменения в лейкоцитарной формуле, прояв-
ляющиеся лимфопенией, снижение абсолют-
ного числа Т- и В-лимфоцитов, уменьшение 
адгезивной способности сегментоядерных 
нейтрофилов на фоне угнетения кисло-
род-зависимых систем, проявляющееся 
в ухудшении показателей НСТ-теста, по-
нижение индекса активации нейтрофилов 
(ИАН), сокращение общей комплементарной 
активности сыворотки крови, что также 
свидетельствует о наличии гипоксического 
состояния организма. Кроме того, отмеча-
ется гипоиммуноглобулинемия класса G 
и повышение уровня мелких фракций цирку-
лирующих иммунных комплексов (ЦИК) [10]. 
Важную роль в патогенезе депрессивного 
расстройства отводят цитокинам – классу 
сигнальных полипептидов, продукция ко-
торых модулируется стрессогенными фак-
торами различной этиологии (инфекции, 
психосоциальные факторы, травмы и др.). 
Результаты многочисленных исследова-
ний подтверждают связь между развити-
ем депрессии и изменениями в продукции 
цитокинов, которые способны оказывать 
как прямое, так и опосредованное влияние 
на клетки нервной ткани, воздействуя на 
синтез и секрецию нейротрансмиттеров. 
Цитокины, действуя как нейромодуляторы, 
воздействуют на поведенческие, нейроэн-
докринные и нейрохимические изменения, 
характерные для данного расстройства. 
Наиболее значимыми представляются ва-
рианты полиморфизмов генов IL-1b, IL-6, 
IL-10, ФНО-α, протеина – хемоаттрактанта 
моноцитов 1, С-реактивного протеина и фос-
фолипазы А2 [12]. 

Особое внимание следует уделить на-
рушению баланса между антиоксидантной 
защитой и продукцией активных форм кис-
лорода, приводящему к развитию окисли-
тельного стресса. Взаимосвязь между депрес-
сией и окислительным стрессом может быть 
объяснена с помощью концепции аллостаза 
и аллостатической нагрузки. Хроническое 
воздействие стрессовых факторов приводит 
к физиологическому истощению организ-
ма [13; 15]. Перекисное окисление липидов 
(ПОЛ) играет важную роль в патогенезе 
многих психических расстройств, включая 
депрессию [13]. Полиненасыщенные жирные 

кислоты (ПНЖК), обладающие большей 
чувствительностью к окислительным про-
цессам по сравнению с насыщенными жир-
ными кислотами, способны ингибировать 
синтез простагландина Е2, регулировать 
иммунные реакции, влияя на синтез цито-
кинов, включая IL-1, IL-6, ФНО-α и интерфе-
рон-α [14]. Снижение концентрации ПНЖК, 
обусловленное их окислением, способствует 
развитию патофизиологических механизмов 
депрессии. В то же время ПНЖК обладают 
защитным эффектом у лиц с повышенным 
риском развития интерферон-α-индуциро-
ванной депрессии и могут предотвращать 
проявления депрессивно-подобного пове-
дения, вызванного цитокинами в экспери-
ментальных условиях. Кроме того, резуль-
таты исследований свидетельствуют о том, 
что некоторые молекулы, образующиеся 
в процессе ПОЛ, распознаются иммунной 
системой и могут активировать иммунный 
ответ [13; 16]. 

Таким образом, патогенез депрессивного 
расстройства обусловлен совокупностью 
факторов, включающих неадекватные им-
мунные реакции, гипоксическое состояние 
органов и систем, активацию клеток цито-
кинового ряда и избыточное перекисное 
окисление липидов.
Основные патогенетические механизмы 
тревожного расстройства в условиях 
воздействия стресса

Тревожные расстройства характеризу-
ются нарушением регуляции эмоциональ-
ных реакций на предполагаемые угрозы, 
что может быть обусловлено снижением 
порога активации миндалевидного тела 
и других лимбических структур, составля-
ющих вентральную часть эмоциональной 
системы, а также дефицитом нисходящих 
ингибиторных механизмов, контролирую-
щих активность данных структур. Резуль-
таты исследований свидетельствуют о том, 
что тревожные расстройства связаны с по-
вышенной чувствительностью к внешним 
угрозам и негативной информации, а также 
с гиперактивностью нейронов миндале-
видного тела. Наряду с этим у пациентов, 
страдающих тревожными расстройства-
ми, отмечается снижение функциональной 
активности медиальной префронтальной 
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коры [17]. Стрессовое воздействие вызы-
вает высвобождение катехоламинов в сим-
пато-адреналовой системе и увеличение 
концентрации кортизола, гормона стресса, 
в центральной гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системе (ГГНС). Данные 
изменения представляют собой физиологи-
ческую стрессовую реакцию, направленную 
на повышение уровня внимания и возбуж-
дения в ответ на непосредственную угрозу, 
при этом функции, не имеющие отношения 
к текущей ситуации, подвергаются пода-
влению. Нейроны гиппокампа, характе-
ризующиеся высокой чувствительностью 
к глюкокортикостероидам, обеспечивают 
механизм отрицательной обратной связи 
с ГГНС, способствуя торможению острой 
стрессовой реакции после ее заверше-
ния. Регуляция активности гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой оси также 
осуществляется посредством медиальной 
префронтальной коры, осуществляющей 
контроль над функцией гиппокампа. Хро-
ническая или частая активация стрессовой 
системы оказывает деструктивное воз-
действие на функциональное состояние 
других физиологических систем, включая 
иммунную, эндокринную и сердечно-со-
судистую [17]. Исследования иммунной 
системы при тревожных расстройствах 
выявили следующие изменения: снижение 
содержания Т-хелперов, увеличение коли-
чества Т-цитотоксических лимфоцитов, 
повышение уровня В-лимфоцитов, сниже-
ние числа NK-клеток, а также повышение 
фагоцитарного индекса нейтрофилов [18]. 
Согласно результатам ранее проведенных 
научных изысканий, стрессорные воздей-
ствия влияют на глюкокортикоид-зави-
симую модификацию изменений перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ) в печени 
и почках [19]. Доказано, что тревожное 
расстройство характеризуется повышен-
ным уровнем окислительного стресса, 
интенсификацией перекисного окисления 
липидов и снижением антиоксидантной 
защиты, связанной с липидами. Также 
снижается концентрация холестерина 
липопротеинов высокой плотности (ЛВП) 
и фермента параоксоназы-1 (PON1), в то 
время как уровень гидропероксида липида 

(LOOH), оксида азота и мочевой кислоты, 
напротив, повышается [20]. Важную роль 
в патогенезе тревожных расстройств вы-
полняют клетки цитокинового ряда. Отме-
чается относительное повышение уровня 
провоспалительных цитокинов и снижение 
уровня противовоспалительных цитокинов. 
Концентрация интерлейкина-10 (IL-10), 
фактора некроза опухоли-α (ФНО-α) и ин-
терферона-γ (IFN-γ) также значительно 
повышается [21]. 

Таким образом, патогенез тревожного 
расстройства формируется посредством 
комплекса взаимосвязанных факторов, 
включающих воздействие на иммунную си-
стему, чрезмерную активацию перекисного 
окисления липидов и дисбаланс в системе 
цитокинов, что приводит к поражению раз-
личных систем организма.
Основные патогенетические механизмы 
аддиктивного расстройства под влияни-
ем стрессового фактора

Патогенетические механизмы аддиктив-
ных расстройств занимают одно из ведущих 
мест в структуре психической патологии 
и представляют собой значимую медико-
социальную проблему, особенно актуальную 
для лиц, чья профессиональная деятель-
ность связана с участием в различных во-
енных операциях и боевых действиях [22]. 
Аддикция не ограничивается употреблением 
психоактивных веществ (ПАВ), оказываю-
щих выраженное воздействие на психику; 
проявлениями аддиктивного поведения мо-
гут быть также компульсивное переедание 
высококалорийной пищи, злоупотребление 
алкоголем и участие в азартных играх. Об-
щим патогенетическим звеном для различных 
форм аддикции является их влияние на систе-
му подкрепления мозга и колебания уровня 
внеклеточного дофамина [23; 24]. Воздействие 
аддиктивного стимула инициирует интенсив-
ный выброс нейромедиаторов, относящихся 
к группе катехоламинов, преимущественно 
дофамина, что, в свою очередь, приводит к вы-
раженной активации системы подкрепления. 
Такая активация субъективно переживается 
как положительные эмоции и эйфория. За 
выбросом нейромедиаторов следует актива-
ция механизмов обратной связи: снижается 
синтез катехоламинов, усиливается их 
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обратный захват пресинаптической мембра-
ной, а избыток катехоламинов подвергается 
метаболизму и разрушению. В результате 
происходит не только восстановление исход-
ного уровня катехоламинов в синаптической 
щели, но и возникает их временный дефицит, 
что проявляется в снижении настроения, 
апатии, ангедонии, эмоциональном дис-
комфорте и даже развитии депрессивной 
симптоматики. Данные состояния служат 
мощным стимулом для повторного употре-
бления ПАВ (или вовлечения в иную форму 
аддиктивного поведения). В свою очередь, 
это приводит к новому выбросу нейромедиа-
торов, транзиторно компенсируя их дефицит 
и восстанавливая активность лимбических 
структур мозга. Пациент испытывает субъ-
ективное облегчение и эмоциональный 
подъем. Однако избыток катехоламинов 
быстро подвергается деградации, что вновь 
ведет к снижению их уровня и ухудшению 
психоэмоционального состояния, прово-
цируя возобновление аддиктивного по-
ведения [25]. 

Исходя из вышеизложенного, в осно-
ве патогенеза аддиктивных расстройств 
лежит циклический процесс, характеризу-
ющийся чередованием фаз возбуждения 
и дефицита нейромедиаторов. Хрониче-
ское воздействие ПАВ приводит к струк-
турным изменениям головного мозга. Так, 
у лиц с опиоидной зависимостью выявлено 
уменьшение объема определенных обла-
стей мозга, в частности снижение толщины 
коры в области верхней височной изви-
лины, полулунной борозды и поперечной 
височной извилины левого полушария, 
отвечающих за сенсорное восприятие, 
регуляцию эмоций и высшие когнитивные 
функции [26]. Иммунная система, играю-
щая важную роль в организме человека 
и участвующая в патогенезе ряда психи-
ческих расстройств, может подвергать-
ся угнетению у лиц, злоупотребляющих 
каннабиноидами, что связано с особен-
ностями метаболизма данных веществ 
в печени. Эти факторы оказывают нега-
тивное влияние на соматическое и психи-
ческое здоровье, способствуют развитию 
коморбидных психических расстройств 
и утяжеляют их клиническое течение [25].

Роль иммунного дисбаланса в патоге-
незе ПТСР

Военнослужащие в силу специфики своей 
профессиональной деятельности подверже-
ны воздействию травматических и стрессо-
вых ситуаций, что обусловливает высокую 
распространенность посттравматического 
стрессового расстройства и депрессивных 
расстройств [27]. В военной психиатрии 
используется термин «боевая психическая 
травма» для обозначения психических на-
рушений у участников боевых действий, 
при этом подчеркивается, что данное по-
нятие не является самостоятельной нозо-
логической единицей. «Боевая психическая 
травма» рассматривается как психическое 
состояние, обусловленное боевым стрессом, 
особенности патогенеза и феноменологии 
которого определяются взаимодействием 
экзогенных (военно-социальных факторов, 
условий боевой обстановки) и эндогенных 
(физиологических, личностно-психологиче-
ских и др.) этиопатогенетических факторов. 
Клинические проявления могут быть пред-
ставлены острыми, отсроченными (включая 
ПТСР), пролонгированными и хроническими 
формами, в том числе устойчивыми измене-
ниями личности. Участие в боевых действиях 
является одним из ведущих триггеров раз-
вития ПТСР – адаптационного расстройства, 
связанного с воздействием боевого стресса 
и часто выявляемого у ветеранов [28]. Па-
тофизиологические механизмы, лежащие 
в основе стрессовых расстройств, изучены не 
до конца. Тем не менее, современные данные 
свидетельствуют о важной роли медиаторов, 
активирующих гипоталамо-гипофизарно-
адреналовую (ГГА) систему, отвечающую за 
секрецию глюкокортикостероидов, и симпа-
то-адреналовую (СА) систему, регулирующую 
высвобождение адреналина и норадренали-
на при стрессе. В отличие от большинства 
видов стресса, вызывающих гиперактива-
цию системы ГГА вследствие десенситиза-
ции механизма отрицательной обратной 
связи, при ПТСР наблюдается сенситизация 
данной системы. Некоторые исследова-
ния показали, что при ПТСР происходит 
инактивация системы ГГА, обусловленная 
патологически быстрой отрицательной об-
ратной связью, возникающей в результате 
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резкого подавления высвобождения корти-
зола [29; 30]. Механизм снижения уровня 
глюкокортикоидов при ПТСР остается пред-
метом дискуссий и требует дальнейшего 
изучения [30]. Согласно одной из гипотез, 
уменьшение секреции глюкокортикоидов 
при ПТСР связано с нарушением активности 
провоспалительных цитокинов в системе 
ферментов 11β-гидроксистероиддегидро-
геназ 1 и 2, участвующих в конверсии кор-
тизона в кортизол и обратно. В пользу этой 
гипотезы свидетельствуют данные о тесной 
взаимосвязи между признаками воспали-
тельной реакции, такими как повышенные 
уровни провоспалительных интерлейкинов 
(например, IL-1, IL-6 и ФНО-α) в крови, и сни-
жением уровня глюкокортикоидов [30; 31]. 
Недавние исследования показали, что поми-
мо известной реакции активации гипофиза 
в ответ на стрессовое воздействие, приво-
дящей к быстрому и интенсивному произ-
водству глюкокортикоидов, в гипоталамусе 
происходит стимуляция провоспалительны-
ми интерлейкинами, такими как IL-1, ФНО 
и IL-6 [30]. Кроме того, провоспалительный 
ответ может быть индуцирован воздействи-
ем самих глюкокортикостероидов. Иссле-
дования доказали, что кортикостерон при 
ПТСР оказывает негативное влияние на 
функцию нейронов, нарушая энергетиче-
ский обмен и физиологическую активность 
митохондрий. Кортикостерон уменьшает 
экспрессию белков NADH-дегидрогеназы 
(убихинон) (Nduf), компонента комплек-
са убихинол–цитохром с-редуктазы (Uqcc) 
и митохондриального рибосомного белка 
(Mrp), что приводит к дезорганизации про-
цесса окислительного фосфорилирования 
и нарушению газообмена и энергообеспече-
ния нейронов [32]. Исследование иммунных 
медиаторов в слюне также выявило актива-
цию воспалительных процессов. У ветеранов 
с ПТСР отмечался более высокий уровень 
провоспалительных медиаторов IL-2, IFN-γ, 
IL-6 и IL-17 и более низкий уровень инги-
бирующих медиаторов IL-4 и IL-10 в слюне 
по сравнению с ветеранами без ПТСР [33].

Установлено, что ПТСР ассоциировано 
с провоспалительными процессами, одна-
ко причинно-следственная связь между 
этими явлениями остается предметом 

дискуссий [34]. Наряду с гипотезой о том, 
что воспаление является следствием забо-
левания, появляются данные, указывающие 
на его роль в повышении риска развития 
ПТСР после травматического воздействия. 
Гипервоспаление может служить не только 
биомаркером ПТСР, но и фактором, пред-
располагающим к его возникновению. Вы-
явление лиц с высоким риском развития 
ПТСР (например, среди участников военных 
действий) на основе оценки маркеров вос-
паления может способствовать разработ-
ке эффективных стратегий профилактики 
и раннего терапевтического вмешатель-
ства [34]. Клиническая картина ПТСР харак-
теризуется широким спектром когнитив-
но-аффективных (пессимизм, плаксивость, 
ангедония) и соматических проявлений 
(трудности с концентрацией внимания, сни-
жение массы тела, либидо и нарушение сна), 
которые требуют комплексной оценки для 
разработки индивидуализированного плана 
лечения [35–37]. 

Помимо иммунных нарушений, при ПТСР 
выявляются изменения в антиоксидантной 
системе организма. Исследования демон-
стрируют дисбаланс в системе перекисного 
окисления липидов (ПОЛ), что проявляется 
в снижении активности параоксоназы 1 
(PON1) – антиоксидантного фермента, и по-
вышении уровня малонового диальдегида 
(МДА) – маркера ПОЛ. Данные изменения 
обнаруживаются не только у участников 
боевых действий, но и у лиц, переживших 
другие травматические события. Указан-
ные результаты свидетельствуют о воз-
можном усилении процессов ПОЛ при ПТСР, 
что требует дальнейшего изучения для 
выявления потенциальных терапевтиче-
ских мишеней [38]. Анализ клинических 
данных свидетельствует о гендерных раз-
личиях в распространенности и течении 
ПТСР. В частности, женщины демонстрируют 
большую уязвимость к развитию данного 
расстройства, что, вероятно, связано с биоло-
гическими, психологическими и социальны-
ми факторами [28]. Важным направлением 
исследований является изучение нейро-
биологических механизмов ПТСР, в част-
ности, роли мозгового нейротрофического 
фактора (BDNF). Изменение уровня BDNF 
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может быть связано с клиническими про-
явлениями ПТСР. В частности, повышение 
активности BDNF, наблюдаемое при психо-
терапии или медикаментозном лечении де-
прессии и ПТСР, ассоциируется с улучшением 
когнитивных функций, таких как память 
и обучение. Стрессовые гормоны оказы-
вают влияние на эндогенную сигнальную 
трансдукцию, регулирующую экспрессию 
гена BDNF и его рецептора TrkB (тропомио-
зин-рецепторкиназа B), что, в свою очередь, 
модулирует гомеостаз в мозге. Следует от-
метить, что BDNF и TrkB обладают высокой 
экспрессией в областях мозга, вовлеченных 
в процессы памяти, таких как гиппокамп, 
амигдала и префронтальная кора. В част-
ности, установлено, что глюкокортикоиды, 
воздействуя на BDNF, могут способствовать 
консолидации памяти о страхе, что может 
быть одним из патофизиологических меха-
низмов, лежащих в основе формирования 
симптомов ПТСР [36; 37]. Нарушения сна, 
в частности, бессонница и ночные кошма-
ры, часто встречаются у пациентов с ПТСР 
и оказывают негативное влияние на психо-
логическое и физическое здоровье, снижая 
эффективность терапии [39]. Учитывая, что 
стандартные методы лечения ПТСР не всег-
да направлены на коррекцию нарушений 
сна, необходима разработка комплексных 
терапевтических стратегий, включающих 
методы нормализации сна. Изучение па-
тогенетических механизмов психических 
расстройств, в том числе ПТСР, и выявление 
общих звеньев патогенеза позволяет разра-
батывать инновационные подходы к реаби-
литации, купированию симптомов и профи-
лактике развития этих состояний [39; 40]. 
Способы коррекции психических рас-
стройств при ПТСР

Анализ научных исследований и кли-
нических рекомендаций, проведенный 
в  отечественной и зарубежной литера-
туре, свидетельствует об эффективно-
сти психофармакотерапии и психотера-
пии в  лечении тревожных расстройств 
и ПТСР [41; 42]. Наиболее изученным и при-
знанным методом психотерапии в данном 
контексте является когнитивно-поведен-
ческая терапия (КПТ) [43; 44]. Результаты 
отдельных исследований указывают на 

наличие психологических механизмов, 
лежащих в основе влияния КПТ на ко-
морбидную симптоматику, в частности, 
техники, применяемые для лечения тре-
вожных расстройств, могут оказывать 
положительное воздействие на депрес-
сивные проявления [45].

В настоящее время проводится анализ 
научной литературы, посвященной раз-
работке стратегий, потенциально допол-
няющих КПТ. Несмотря на ограниченный 
дополнительный эффект, демонстриру-
емый традиционной фармакотерапией, 
результаты исследований указывают на 
возможность применения методик, спо-
собных усиливать механизмы действия 
КПТ. В  частности, D-циклосерин, веро-
ятно, оказывает влияние на рецепторы 
N-метил-D-аспартата, что способствует 
угасанию реакций страха. Кроме того, фи-
зическая активность может способство-
вать повышению нейронной пластично-
сти, тем самым усиливая эффективность 
КПТ в лечении депрессивных и тревожных 
расстройств [46]. Наличие убедительных 
доказательств вовлеченности серотонинер-
гической системы в патогенез тревожных 
расстройств обосновывает применение 
селективных ингибиторов обратного за-
хвата серотонина (СИОЗС) и ингибиторов 
обратного захвата серотонина и норадре-
налина (ИОЗСН) в качестве препаратов 
первой линии при лечении тревожных 
и депрессивных расстройств [42; 47]. По-
мимо СИОЗС и ИОЗСН, эффективность де-
монстрируют препараты, оказывающие 
влияние на различные звенья патогенеза. 
Например, применение эсциталопрама 
(СИОЗС, снижающего частоту встречаемо-
сти ряда психопатологических симптомов) 
в сочетании с имунофаном приводит к бо-
лее быстрому и полному снижению выра-
женности и распространенности психопа-
тологической симптоматики, оцениваемой 
с использованием психометрических шкал. 
При этом наблюдается усиление действия 
антидепрессанта на процессы, связанные 
с  заторможенностью и  возбуждением, 
а также значительное улучшение показа-
телей Т-системы иммунитета с нормали-
зацией количества IgA и ЦИК. Показатели 
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качества жизни пациентов, оцениваемые 
с использованием стандартизированных 
инструментов, увеличиваются в 2,9 раза 
к 30-м суткам терапии и в 4,3 раза через 
6 месяцев амбулаторного лечения [48].
Ранняя диагностика и терапевтические 
подходы к коррекции аддиктивных рас-
стройств

Вариативность терапевтических стра-
тегий, применяемых для коррекции ад-
диктивных расстройств, обуславливает 
необходимость ранней идентификации лиц, 
предрасположенных к формированию за-
висимостей. Для этой цели рекомендуется 
внедрение скрининговых программ, вклю-
чающих медико-психологические и психо-
физиологические методы оценки. В качестве 
инструментария могут быть использованы 
программно-аппаратные комплексы, такие 
как ПАКАддикт, а также плановые и внепла-
новые обследования, осмотры психиатра 
и лабораторная верификация факта употре-
бления психоактивных веществ [49]. При 
коррекции сформированных аддиктивных 
расстройств ЭМАТ-терапия (электромагнит-
ная транскраниальная стимуляция) в сочета-
нии с психотерапевтическими методами де-
монстрирует высокую эффективность. Это, 
вероятно, связано с возможностью модуля-
ции и восстановления нейронных связей 
с помощью ЭМАТ. Положительные результа-
ты, достигаемые более чем в 90 % случаев 
применения данного подхода, позволяют 
рекомендовать использование рефлексоте-
рапевтических, биофизических и нейрофизи-
ологических технологий, лежащих в основе 
ЭМАТ, в комплексном лечении аддиктивных 
расстройств [50]. Необходимы дальнейшие 
исследования для уточнения механизмов 
действия и оптимизации протоколов приме-
нения ЭМАТ-терапии в данной клинической 
популяции. 

Лечение ПТСР у военнослужащих оста-
ется актуальной и сложной задачей, требу-
ющей комплексного подхода и дальнейших 
исследований. Анализ англоязычной науч-
ной литературы подчеркивает ключевую 
роль социальной поддержки в преодолении 
ПТСР и симптомов депрессии у мужчин, 
что необходимо учитывать при разработ-
ке профилактических и терапевтических 

программ, направленных на предотвра-
щение ошибочной диагностики депрессии 
у ветеранов боевых действий [51]. Одним из 
наиболее изученных и эффективных мето-
дов поведенческой терапии ПТСР является 
экспозиционная терапия. Многочисленные 
исследования, проведенные в различных 
контекстах и с разными группами населения, 
подтверждают эффективность экспозици-
онной терапии и возможность ее широкого 
применения в клинической практике [52]. 
Психотерапевтическая помощь при ПТСР 
направлена на переработку травматического 
опыта, осмысление его значимости и по-
следствий, снижение уровня тревожности, 
восстановление ощущения целостности 
личности и контроля над ситуацией. Инте-
гративный подход, сочетающий различные 
методы психотерапии, является наиболее 
эффективным. Однако трудности в предо-
ставлении психологической помощи могут 
быть связаны со стремлением пациентов 
избегать ее [53]. В клинической практике 
для лечения ПТСР применяются различ-
ные психологические техники, в том числе 
когнитивная психотерапия и когнитив-
но-поведенческая терапия (КПТ), направ-
ленные на переосмысление дезадаптивных 
мыслей и изменение негативных устано-
вок. Групповая терапия также может быть 
эффективна для снижения чувства изоля-
ции и повышения социальной поддержки. 
В работе с последствиями ПТСР, особенно 
при психологической поддержке жертв во-
енных конфликтов, широко используется 
стресс-дебрифинг, основанный на структури-
рованном обсуждении пережитого стресса. 
Гештальт-терапия, эффективная в лечении 
тревожных, фобических и депрессивных 
расстройств, также может применяться для 
работы с участниками боевых действий 
и людьми, пережившими экстремальные 
ситуации, помогая разрешить интрапсихи-
ческие и межличностные конфликты [53]. 
Немедикаментозное лечение является пред-
почтительным вариантом первой линии при 
ПТСР и должно регулярно включаться в пла-
ны ведения пациентов. Однако, у некоторых 
пациентов не удается достичь адекватного 
ответа на немедикаментозную терапию, 
либо сохраняются остаточные симптомы, 
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приводящие к инвалидизации. В таких слу-
чаях показано применение фармакотерапии. 
Антидепрессанты, в частности селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС), являются препаратами выбора для 
лечения ПТСР, демонстрируя клиническую 
эффективность более чем у 50 % пациен-
тов [54; 55]. Наряду с СИОЗС, в клинической 
практике применяются норадренергиче-
ский и специфический серотонинергиче-
ский антидепрессант (NaSSA) миртазапин 
и трициклический антидепрессант (ТЦА) 
амитриптилин, обладающие положитель-
ным эффектом в отношении симптомов 
ПТСР [56; 57]. Некоторым пациентам с ПТСР 
может потребоваться применение альтерна-
тивных фармакотерапевтических подходов 
для достижения оптимального контроля над 
симптомами. В качестве дополнительных 
методов лечения ПТСР могут быть рекомен-
дованы нейролептики, антиадренергические 
препараты, анксиолитики и противосудо-
рожные средства. Важным аспектом лечения 
ПТСР является учет и терапия сопутствую-
щих расстройств, в особенности, связанных 
с употреблением психоактивных веществ 
и нарушениями настроения [58; 59].

ОБСУЖДЕНИЕ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Настоящее исследование описывает 

современные представления о  патофи-
зиологических механизмах, клинических 
особенностях и подходах к терапии пост-
травматического стрессового расстройства. 
Рассмотрены роли воспаления, окислитель-
ного стресса, нейротрофических факторов, 

а также гендерные различия и нарушения 
сна в патогенезе данного расстройства. 
Подчеркнута необходимость комплексно-
го подхода к диагностике и лечению ПТСР, 
включающего учет сопутствующих пси-
хических и соматических расстройств, ин-
дивидуализацию психотерапевтических 
и фармакологических стратегий. Анализ 
современных научных данных свидетель-
ствует о перспективности исследований, 
направленных на выявление биомаркеров 
ПТСР, разработку инновационных методов 
профилактики и лечения, учитывающих 
специфические особенности различных 
групп пациентов, в том числе ветеранов 
боевых действий. Особое внимание уделя-
ется необходимости разработки программ 
социальной поддержки для ветеранов, на-
правленных на адаптацию к гражданской 
жизни, преодоление социальной изоляции 
и восстановление психологического благо-
получия. Дальнейшие исследования нейро-
биологических механизмов ПТСР, в част-
ности роли воспаления, окислительного 
стресса и нейротрофических факторов, 
позволят разработать более эффективные 
методы лечения, направленные на вос-
становление нарушенных нейрональных 
связей и улучшение когнитивных функ-
ций. Интеграция данных фундаментальных 
и клинических исследований будет спо-
собствовать совершенствованию профи-
лактических и терапевтических подходов 
к ПТСР, что позволит снизить бремя данного 
расстройства и улучшить качество жизни 
пациентов.
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