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АННОТАЦИЯ. Посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР) представляет собой значимую медико-со-
циальную проблему, развивающуюся вследствие воздействия экстремальных психотравмирующих факто-
ров. Настоящий обзор, являясь логическим продолжением первой части исследования, представляет ком-
плексный анализ современных данных, касающихся структурных и генетических изменений, ассоциированных 
с ПТСР, аргументируется также актуальность дальнейших изысканий, направленных на улучшение  
качества жизни пациентов с ПТСР. 
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ABSTRACT. Posttraumatic stress disorder (PTSD) is a significant medical and social problem that develops as a result 
of exposure to extreme psychotraumatic factors. This review, being a logical continuation of the first part of the 
study, presents a comprehensive analysis of modern data on structural and genetic changes associated with PTSD, 
and also argues for the relevance of further research aimed at improving the quality of life of patients with PTSD. 
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Посттравматическое стрессовое расстройство 
(ПТСР) представляет собой значимую медико-со-
циальную проблему, развивающуюся вследствие 
воздействия экстремальных психотравмирующих 
факторов. Эпидемиологические данные свидетель-
ствуют о высокой распространенности данного рас-
стройства среди различных групп населения, в осо-
бенности среди военнослужащих, жертв насиль-
ственных действий и лиц, переживших катастро-
фические события. Современные исследования 
все больше фокусируются на поиске достоверных 
биомаркеров ПТСР, что обусловлено их ключевой 
ролью в совершенствовании диагностических ал-
горитмов, прогнозировании течения заболевания 
                                                           
© Балохин С. Д., Хайбулин Т. Л., Цейликман В. Э., 2025 

и разработке персонализированных терапевтиче-
ских стратегий. Особый научный интерес пред-
ставляют генетические маркеры, нейровизуализа-
ционные характеристики и молекулярные показа-
тели, позволяющие раскрыть патогенетические ме-
ханизмы расстройства и индивидуальные особен-
ности стресс-реактивности. Настоящий обзор, яв-
ляясь логическим продолжением первой части ис-
следования, представляет комплексный анализ со-
временных данных, касающихся структурных и ге-
нетических изменений, ассоциированных с ПТСР, 
аргументируется также актуальность дальнейших 
изысканий, направленных на улучшение качества 
жизни пациентов с ПТСР. 
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Цель данного обзора — систематический 
анализ современных научных данных о генетиче-
ских и структурных биомаркерах нейробиологиче-
ских нарушений при ПТСР. 

Материалы: поиск литературы осуществ-
лялся в международных базах данных PubMed, 
Scopus, Web of Science и Google Scholar с исполь-
зованием ключевых терминов: PTSD biomarkers, 
neurobiological markers of PTSD, oxidative stress  
and PTSD, PTSD genetic markers, brain structural 
changes PTSD, amygdala hippocampus PTSD, FKBP5 
polymorphism, BDNF Val66Met. Особое внимание 
уделялось работам, изучающим генетические по-
лиморфизмы генов системы стресс-ответа, нейро-
трофических факторов, нейротрансмиттерных си-
стем; структурные изменения головного мозга 
по данным МРТ; эпигенетические модификации 
(метилирование ДНК, гистоновые модификации) 
при ПТСР. 

Методы: при подготовке данного обзора был 
проведен комплексный анализ современных науч-
ных публикаций, посвященных изучению генети-
ческих и структурных маркеров при посттравмати-
ческом стрессовом расстройстве. Отобранные пуб-
ликации подверглись критическому анализу с точки 
зрения методологической строгости, воспроизво-
димости результатов и потенциальной клинической 
применимости выявленных биомаркеров. 

Введение. Как было продемонстрировано 
в первой части исследования, посттравматическое 
стрессовое расстройство (ПТСР) представляет со-
бой одну из наиболее актуальных проблем совре-
менной медицины. Данное психическое расстрой-
ство развивается у лиц, перенесших тяжелое трав-
матическое событие, и характеризуется комплек-
сом нейробиологических нарушений. В этом кон-
тексте особую диагностическую ценность приоб-
ретают биомаркеры, позволяющие осуществлять 
раннее выявление ПТСР. 

Биомаркеры, определяемые как количественно 
измеряемые показатели биологического состояния, 
включают широкий спектр параметров: от молеку-
лярных и гистологических характеристик до фи-
зиологических показателей и данных нейровизуа-
лизации. Их принципиальное значение в изучении 
ПТСР обусловлено способностью объективно от-
ражать как патологические изменения, так и фи-
зиологические реакции организма, включая ответ 
на терапевтические вмешательства [1]. Такие мар-
керы служат важным инструментом не только для 
диагностики, но и для понимания патогенетических 
механизмов данного расстройства. 

Генетические биомаркеры. Одним из потен-
циальных механизмов нейробиологических нару-
шений, связанных с посттравматическим стрессо-
вым расстройством (ПТСР), является изменение 
уровня экспрессии определенных генов. Эти изме-
нения могут влиять на функционирование нейро-

трансмиттеров и гормонов, что, в свою очередь, 
может приводить к нарушениям в регуляции настро-
ения, памяти и реакции на стресс. Исследования 
показывают, что генетические факторы могут опре-
делять предрасположенность к ПТСР, а также вли-
ять на то, как организм реагирует на травматические 
события [2]. 

Генетические исследования. Генетические 

факторы могут объяснять от 30 до 72 % случаев 
предрасположенности к посттравматическому стрес-
совому расстройству (ПТСР). Эти оценки учиты-
вают влияние генетических аспектов на восприим-
чивость к травмирующим событиям, таким как во-
енные действия или случаи межличностного наси-
лия [3; 4; 5]. Считается, что генетическая предрас-
положенность к реакции на такие события в значи-
тельной мере определяется наследуемыми чертами 
характера. 

Кроме того, генетические факторы риска, ко-
торые являются общими для таких расстройств, 
как большая депрессия, генерализованное тревож-
ное расстройство и паническое расстройство, также 
составляют значительную часть генетических ва-
риаций, наблюдаемых при ПТСР. Это говорит о том, 
что гены, способствующие развитию посттравма-
тического стрессового расстройства, могут также 
повышать риск возникновения других психических 
заболеваний, и наоборот [6]. 

Экспрессия генов. В растущем объеме науч-
ной литературы представляются убедительные до-
казательства различий в паттернах экспрессии ге-
нов между людьми с посттравматическим стрессо-
вым расстройством (ПТСР) и без него. Одно из ран-
них исследований с использованием микрочипов 
для анализа РНК из периферической крови выявило 
656 транскриптов, связанных с иммунной и гормо-
нальной системами, которые были дифференци-
ально экспрессированы у людей, переживших ост-
рые травмы и впоследствии развивших ПТСР [7]. 
В другом исследовании было обнаружено 19 тран-
скриптов, связанных с иммунными функциями и ак-
тивными формами кислорода, из которых 5 пока-
зали повышенную экспрессию, а 14 — понижен-
ную у пациентов с ПТСР по сравнению с теми, кто 
также пережил травматическое событие почти 20 лет 
назад, но не развил расстройство [8]. 

Совсем недавно исследования выявили 16 раз-
личных генов, отвечающих за передачу сигналов, 
нейронную коммуникацию и выживание клеток. 
Также было установлено, что функция клеток им-
мунной системы и активность гипоталамо-гипо-
физарно-адреналовой (HPA) оси значительно от-
личаются у людей с ПТСР по сравнению с теми, 
кто пережил теракт 11 сентября во Всемирном тор-
говом центре, но не страдает от этого расстройства 
[9]. Особенно интересным является ген, кодирую-
щий маннозидазу альфа, класс 2C, член 1 (MAN2C1), 
который продемонстрировал наибольшие различия 
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в уровне экспрессии и ранее не ассоциировался 
с ПТСР. Кроме того, недавнее исследование вы-
явило отличия в метилировании этого гена в клет-
ках крови пациентов с ПТСР, что может указывать 
на его потенциальную роль в патогенезе данного 
расстройства [10]. 

Эпигенетические механизмы. Эпигенетиче-
ские механизмы представляют собой набор про-
цессов, которые регулируют экспрессию генов  
без изменения последовательности ДНК. Эти меха-
низмы играют ключевую роль в клеточной диффе-
ренцировке, развитии, адаптации к окружающей 
среде и патогенезе различных заболеваний. 

Метилирование ДНК представляет собой один 
из ключевых эпигенетических механизмов, играю-
щий важную роль в исследовании ПТСР, который 
заключается в добавлении метильной группы (−CH₃) 
к цитозиновым остаткам в молекуле ДНК. Этот 
процесс чаще всего происходит в контексте CpG-
динуклеотидов, где метильные группы присоеди-
няются к 5'-углеродному атому цитозина. Катали-
зируют это действие ферменты, известные как ДНК-
метилтрансферазы (например, DNMT1, DNMT3A 
и DNMT3B). Метилирование может привести к ре-
прессии гена, поскольку метилированные участки 
ДНК становятся менее доступными для тран-
скрипционных факторов и других белков, необхо-
димых для активации транскрипции. Таким обра-
зом, метилирование играет важную роль в подав-
лении транскрипции генов, особенно в промоторных 
регионах. 

Ген ADCYAP1R1. Нейропептидная система 
PACAP (кодируется ADCYAP1)-PAC1R (кодиру-
ется ADCYAP1R1) (полипептид, активирующий 
аденилатциклазу гипофиза, и его рецептор I типа) 
регулирует нейроэндокринные реакции на стресс 
[10; 11]. Однонуклеотидный полиморфизм (SNP) 
rs2267735 в ADCYAP1R1, расположенный в эле-
менте, реагирующем на эстроген, был предложен 
в качестве специфического биомаркера ПТСР у жен-
щин, но не у мужчин [12]. У женщин генотип CC 
в rs2267735 связан с более низкой экспрессией 
ADCYAP1R1 и более выраженными симптомами 
ПТСР, что, возможно, является результатом диф-
ференциальной SNP-зависимой регуляции тран-
скрипции ADCYAP1R1 рецептора эстрогена [13]. 
Более того, rs2267735 регулирует реакцию мин-
далины и гиппокампа на угрожающие стимулы 
у женщин с ПТСР [14]. 

Исследования на грызунах показывают, что 
система PACAP играет ключевую роль в регуля-
ции как центральных, так и периферических реак-
ций на стресс в ответ на угрозы. Анатомически им-
мунореактивные клетки PACAP и PAC1R нахо-
дятся в тех областях мозга, которые отвечают 
за стрессовые реакции. Более того, функциональ-
ные последствия такой экспрессии становятся осо-
бенно заметными при хроническом воздействии 

стресса, что приводит к увеличению уровня тран-
скриптов PACAP и PAC1R в этих мозговых обла-
стях [13]. 

Другие исследования также подтверждают, 
что повышение уровня центрального PACAP через 
интрацеребровентрикулярные инъекции у крыс, 
не подвергавшихся ранее стрессу, усиливает фи-
зиологические признаки стресса, включая увели-
ченную выработку глюкокортикоидов и активацию 
симпатической нервной системы. В то же время 
глобальная потеря PACAP или PAC1R ослабляет 
нормальные молекулярные, физиологические и по-
веденческие реакции на стрессовые факторы окру-
жающей среды. Манипуляции с уровнями PACAP 
или активностью PAC1R, особенно в областях 
мозга, ответственных за стрессовые реакции, 
приводят к усилению поведенческих проявлений,  
связанных со стрессом, таких как реакции испуга 
и тревожное поведение [13]. 

Эти данные не только подтверждают важ-
ность системы PACAP в механизмах реагирования 
на стресс, но и предполагают, что взаимодействия 
между PACAP и PAC1R могут предшествовать 
действиям многих известных медиаторов стресса. 
В целом результаты этих экспериментов подчеркива-
ют, что функции PACAP-PAC1R, особенно в нейрон-
ных структурах, регулирующих стрессовые реак-
ции, являются основными факторами, влияющими 
на молекулярные, физиологические и поведенческие 
последствия стресса [13]. 

Известно, что система PACAP-PAC1R подвер-
гается регуляции в ответ на стрессовые воздей-
ствия, и предшествующие исследования выявили, 
что у женщин, переживших травму и имеющих ге-
нотип риска ADCYAP1R1 rs2267735 SNP, наблю-
даются более выраженные посттравматические 
симптомы [12]. В частности, гомозиготный аллель 
«CC» ассоциируется с более выраженными симп-
томами ПТСР, включая повышенное возбужде-
ние и эмоциональное оцепенение [15]. Более того, 
недавний метаанализ показал, что аллель «C» 
по rs2267735 значительно увеличивает риск раз-
вития ПТСР в объединенном наборе данных, 
включающем оба пола; однако этот риск сохра-
нялся только в женской подгруппе при раздельном 
анализе по полу [16]. 

С учетом этих данных можно сделать вывод, что 
наличие генотипа «CC», наряду с низким уровнем 
эстрадиола и сниженной экспрессией ADCYAP1R1, 
в сочетании с воздействием травматического стресса 
может приводить к фенотипу, характеризующе-
муся как более выраженными симптомами ПТСР, 
так и усиленными реакциями на условные страхо-
вые стимулы. Таким образом, аллель «CC» был 
признан «аллелем риска» в контексте этого меха-
низма у женщин, в отличие от носителей аллеля 
«G», которые многократно относились к «группе 
низкого риска» [16; 17]. 
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В исследованиях было установлено, что низкий 
уровень эстрогена снижает адаптивность организма 
к стрессу, что, в свою очередь, провоцирует разви-
тие посттравматического стрессового расстройства. 

Ген SLC6A4. Ген SLC6A4, известный также 
как SERT, HTT, 5HTT и 5-HTTLPR, играет важ-
ную роль в регуляции обратного захвата серото-
нина в синапсах, что, в свою очередь, оказывает 
влияние на эмоциональное поведение. Этот ген 
стал объектом интенсивного исследования в кон-
тексте посттравматического стрессового расстрой-
ства (ПТСР). В одном из проведенных исследова-
ний была установлена связь между метилирова-
нием участков CpG в гене SLC6A4 и способностью 
индивидов воспринимать травмирующие события 
[18]. В частности, было обнаружено, что люди, 
имеющие низкий уровень метилирования SLC6A4, 
более подвержены риску развития ПТСР. Напро-
тив, высокий уровень метилирования этого гена, 
предоставляет защиту от ПТСР тем, кто столк-
нулся с травмирующим событием. Эти результаты 
подчеркивают важность как генетических факто-
ров, так и специфических паттернов метилирова-
ния в формировании уязвимости или устойчивости 
к ПТСР [19]. 

Ген DBH. Еще одним геном, который привлек 
внимание исследователей, является ген DBH. Этот 
ген играет ключевую роль в превращении дофа-
мина в норадреналин — два нейромедиатора, кото-
рые имеют значительное влияние на развитие пост-
травматического стрессового расстройства (ПТСР). 
Исследования показали, что активность гена DBH 
у ветеранов войны, страдающих от ПТСР, оказыва-
ется ниже по сравнению с ветеранами, не имеющими 
этого расстройства [20]. 

Ген МАО-В. Второе исследование, посвящен-
ное полиморфизму 13-го интрона гена моноами-
ноксидазы-В (МАО-В), было проведено Пиваком 
и его коллегами в 2007 году. В рамках данного ис-
следования анализировались различия в активно-
сти МАО-В в тромбоцитах у ветеранов войны, раз-
деленных на четыре группы: ветераны с посттрав-
матическим стрессовым расстройством с сопут-
ствующей депрессией (ПТСР-СП), ветераны с не-
психотическим ПТСР, ветераны с боевым опытом, 
но без ПТСР и контрольная группа [21]. 

При учете статуса курения у ветеранов с ПТСР-
СП была выявлена более высокая активность 
МАО-В в тромбоцитах по сравнению с ветеранами 
из других групп с ПТСР (Pivac et al., 2007). Кроме 
того, среди носителей аллеля А в группе ветеранов 
с ПТСР-СП также наблюдалась повышенная ак-
тивность МАО-В в тромбоцитах по сравнению 
с носителями этого аллеля в других группах [21]. 

Несмотря на то что эти результаты требуют 
подтверждения в более обширных проспективных 
исследованиях, выявленные различия в активно-
сти МАО-В и полиморфизме 13-го интрона гена 

у ветеранов с ПТСР-СП по сравнению с другими 
группами поддерживают гипотезу авторов о том, что 
ПТСР-СП может рассматриваться как отдельная 
клиническая единица. Это открывает новые пер-
спективы для дальнейших исследований и углуб-
ленного понимания механизмов, связанных с ПТСР 
и его подтипами [22]. 

Ген NPY. Исследования продемонстрировали, 
что нейропептид Y (NPY) обладает защитными 
свойствами в условиях стресса, вероятно, благо-
даря своей способности модулировать симпатиче-
скую реакцию и антагонизировать тревожные эф-
фекты кортикотропин-рилизинг-гормона (CRH), 
известного также как кортикотропин-высвобожда-
ющий фактор (CRF) [23]. У людей с определен-
ными вариантами гена NPY, которые связаны с по-
вышенной экспрессией этого гена, наблюдается 
снижение уровня тревожности и меньшая реак-
тивность миндалевидного тела на эмоционально 
насыщенные стимулы [24]. 

Аналогично среди военнослужащих мужского 
пола, у которых во время интенсивных тренировок 
фиксировался высокий уровень NPY в плазме 
крови, отмечалась меньшая степень стресса и дис-
социации, а также улучшенная производитель-
ность [25]. В противоположность этому, низкие 
уровни NPY в спинномозговой жидкости и плазме 
крови в состоянии покоя, а также ослабленная ре-
акция NPY на симпатическую активацию были 
связаны с более выраженными симптомами пост-
травматического стрессового расстройства (ПТСР). 
Более того, ретроспективное исследование ветера-
нов-мужчин показало, что низкие уровни NPY в 
плазме крови коррелируют с меньшим улучшением 
симптомов ПТСР со временем [26]. 

Ген BDNF. Поскольку процессы обучения и за-
поминания страха играют ключевую роль в разви-
тии посттравматического стрессового расстрой-
ства (ПТСР), неудивительно, что гены, отвечающие 
за нейропластичность, также участвуют в этом 
расстройстве, особенно нейротрофический фактор 
головного мозга (BDNF). BDNF имеет важное зна-
чение для пластичности нервной системы, так как 
он способствует росту клеток и изменениям на си-
наптическом уровне, а также регулируется глюко-
кортикоидными рецепторами (GR). Полиморфизм 
в гене BDNF у человека, известный как полимор-
физм Val66Met, приводит к образованию функци-
онально различающегося варианта BDNF. Иссле-
дования показывают, что носители аллеля Met зна-
чительно чаще встречаются среди пациентов с ПТСР 
по сравнению с контрольной группой, а гомозигот-
ные носители этого аллеля имеют повышенный 
риск развития ПТСР. Однако стоит отметить, что 
BDNF также ассоциирован со многими други-
ми психическими расстройствами, особенно рас-
стройствами настроения. В связи с этим до сих пор 
остается неясным, насколько специфичны эффекты 
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BDNF для симптоматики ПТСР и как они могут 
взаимодействовать с другими нейробиологиче-
скими механизмами, участвующими в патогенезе 
различных психических расстройств. Это подчер-
кивает необходимость дальнейших исследований 
для более глубокого понимания роли BDNF в кон-
тексте ПТСР и его возможного влияния на терапию 
и лечение этого расстройства [27]. 

Вовлечение стрессовой системы, особенно 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 
(HPA), хорошо задокументировано в контексте по-
сттравматического стрессового расстройства (ПТСР) 
[28]. Многочисленные исследования показали, что 
у пациентов с ПТСР наблюдается гипоактивность 
оси HPA, что связано с гиперчувствительными 
глюкокортикоидными рецепторами (GR), которые 
играют ключевую роль в регуляции этой оси через 
механизм отрицательной обратной связи [29]. В ре-
зультате было установлено, что полиморфизмы в ге-
нах, отвечающих за регуляцию активности оси HPA 
с отрицательной обратной связью, имеют значитель-
ную связь с развитием ПТСР [30]. 

Ген FKBP51. Среди полиморфизмов риска, свя-
занных с геном глюкокортикоидного рецептора, осо-
бое внимание привлекает ко-шаперон GR FKBP51, 
кодируемый геном FKBP5. Наиболее изученной 
функцией FKBP51 является снижение чувствитель-
ности GR, что может влиять на реакцию организма 
на стрессовые факторы [31]. FKBP5 является одним 
из наиболее регулируемых генов в отношении GR 
в организме, формируя ультракороткую петлю об-
ратной связи и тем самым влияя на чувствитель-
ность глюкокортикоидных рецепторов. 

Полиморфизмы в регуляторной области гена 
FKBP5 оказывают влияние на GR-зависимую тран-
скрипционную регуляцию FKBP51 и, следовательно, 
на чувствительность GR [32; 33]. Эти же полимор-
физмы были связаны с взаимодействием с травмой 
в раннем возрасте, что позволяет прогнозировать 
развитие ПТСР у взрослых [34]. Это предоставляет 
убедительные клинические доказательства о том, 
что FKBP51 может играть важную роль в сниже-
нии риска развития ПТСР, связанного с опытом 
ранней жизни. 

Несмотря на то что в настоящее время разра-
батываются специфические препараты, направлен-
ные на FKBP51, пока нет принципиальных доказа-
тельств их эффективности на животных моделях 
ПТСР [35]. 

Исследования, посвященные генетическим из-
менениям при посттравматическом стрессовом рас-
стройстве (ПТСР), обладают значительным потен-
циалом для улучшения диагностики и разработки 
методов лечения этого заболевания. Однако меха-
низмы, которые лежат в основе этих генетических 
факторов, остаются недостаточно изученными. 
Понимание того, как конкретные гены влияют 
на развитие ПТСР и его симптомы, может открыть 

новые горизонты для персонализированной меди-
цины и целенаправленных терапий. Необходимы 
дополнительные исследования, чтобы глубже разо-
браться в сложных взаимодействиях между генети-
кой, окружающей средой и психическими процес-
сами, что позволит более эффективно справляться 
с этим расстройством. 

Перестройки в ГМ. Изменения в экспрессии 
генов при ПТСР могут привести к определенным 
перестройкам в головном мозге. 

Миндалина. Одним из ключевых «центров 
страха» в мозге является миндалина — парная 
структура, входящая в состав базальных ганглиев 
и лимбической системы. Активность миндалины 
связана с различными формами защитного поведе-
ния (затаивание, испуг, агрессия) и формированием 
эмоциональной памяти совместно с гиппокампом 
[36]. 

Миндалина является уникальной структурой 
мозга, способной «мгновенно» (с одного предъяв-
ления) формировать долговременные следы памяти 
на эмоционально значимые события, которые мо-
гут представлять угрозу для организма. Экстремаль-
ные стрессовые ситуации, приводящие к развитию 
ПТСР, активируют миндалину в максимальной 
степени [36]. 

Согласно данным функциональной магнитно-
резонансной томографии (фМРТ), реакция минда-
лин на эмоционально заряженные стимулы демон-
стрирует высокую корреляцию с другими физио-
логическими проявлениями ПТСР, такими как уве-
личение кожной проводимости, учащение сердце-
биений, повышение артериального давления и вы-
брос стрессовых гормонов, таких как адреналин 
и кортизол [37]. 

ФМРТ-исследования пациентов с ПТСР пока-
зывают наличие нарушений в мозговых структу-
рах, отвечающих за регуляцию эмоций, формиро-
вание следов эмоциональной памяти и механизмы 
страха. У таких пациентов часто наблюдается умень-
шение объема нервной ткани и снижение активно-
сти в вентромедиальной префронтальной коре, ко-
торая отвечает за программирование и контроль 
поведения, а также в передней поясной коре, участ-
вующей в регуляции эмоций и стрессовых реакций. 
В то же время происходит увеличение активации 
миндалин. Эти изменения указывают на ослабле-
ние нисходящих тормозных влияний неокортекса 
на активность подкорковых структур [38]. 

Гиппокамп. В исследовании Л. М. Шин и кол-
лег (Shin et al., 2001) было обнаружено, что у вете-
ранов войны во Вьетнаме с диагнозом ПТСР объем 
и активность передней части поясной извилины 
значительно снижены по сравнению с нормой [39]. 
Кроме того, исследования близнецов показали от-
рицательную корреляцию между тяжестью симп-
томов ПТСР и объемом гиппокампа, что подчер-
кивает важное взаимодействие между гиппокампом 
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и миндалиной в процессе запоминания эмоцио-
нально окрашенной информации [36]. 

Инновационные исследования с использова-
нием структурной магнитно-резонансной томогра-
фии (sMRI) продемонстрировали, что объем гиппо-
кампа у людей с ПТСР значительно меньше по срав-
нению с теми, кто получил травму, но не страдает 
от ПТСР. С тех пор было опубликовано множество 
исследований, включая метаанализы, которые 
предоставили убедительные эмпирические данные 
о снижении объема гиппокампа у пациентов с ПТСР. 
Недавние работы, использующие sMRI с высоким 
разрешением, выявили наиболее заметное умень-
шение объема в подполях CA3 и зубчатой извилины 
гиппокампа [36]. 

Совсем недавно проведенные метаанализы под-
твердили, что уменьшение объема гиппокампа при 
ПТСР наблюдается у обоих полов. При этом сте-
пень выраженности симптомов ПТСР может играть 
ключевую роль в определении размеров эффекта 
различий в объеме гиппокампа; в исследованиях 
с участием взрослых, где не удалось зафиксиро-
вать уменьшение объема гиппокампа, часто ис-
пользовались участники с менее тяжелыми или  
менее хроническими формами заболевания [40]. 

Множество исследований пытались учесть 
влияние сопутствующих заболеваний, и большин-
ство из них пришли к выводу, что различия в объ-
еме гиппокампа при ПТСР не могут быть объяс-
нены такими факторами, как злоупотребление ал-
коголем или депрессия. Более того, исследования 
с применением магнитно-резонансной спектро-
скопической визуализации (MRSI), позволяю-
щей количественно оценить уровень N-ацетилас-
партата (NAA) как маркера плотности нейронов, 
также последовательно показывают снижение 
количества нейронов в гиппокампе у пациентов 
с ПТСР [40]. 

Префронтальная кора. Литература, посвя-
щенная нейровизуализации при ПТСР, также фик-
сирует уменьшение объема в префронтальных об-
ластях мозга. Структурные исследования с исполь-
зованием магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
показали снижение объема у пациентов с ПТСР как 
в ростральной (или прегенуальной) вентромеди-
альной префронтальной коре (vmPFC), так и в дор-
сальной передней части поясной извилины (dACC). 
У группы молодых людей с выраженными симпто-
мами ПТСР, но без диагноза полного ПТСР, было 
отмечено уменьшение объема мозговой ткани  
и общего объема серого вещества, особенно в ле-
вой вентральной нижней префронтальной области 
[40]. 

В отличие от наблюдений, сделанных в гиппо-
кампе, исследование с использованием структур-
ной МРТ у близнецов, имеющих различия в бое-
вом опыте, продемонстрировало, что уменьшение 
объема ACC является приобретенным признаком 
ПТСР, а не предшествующей уязвимостью. Допол-
нительно исследования с использованием магнитно-
резонансной спектроскопии (MRSI) также указали 
на снижение плотности нейронов в ACC у пациен-
тов с ПТСР. Более того, исследования, применяю-
щие диффузионно-тензорную визуализацию для 
оценки целостности белого вещества, выявили 
аномалии в целостности белого вещества в пояс-
ном пучке — ключевом нейронном тракте, соеди-
няющем ACC с миндалиной. Это может объяснять 
нарушения тормозного взаимодействия между 
этими двумя областями [40]. 

Недавнее исследование проводилось на вы-
борке участников, которые прошли МРТ до земле-
трясения; 42 участника вернулись для повторного 
сканирования после катастрофы. Несмотря на то что 
ни у кого из них не развилось полноценное ПТСР, 
было установлено, что больший объем серого  
вещества в правой вентральной части префрон-
тальной коры до землетрясения был отрица-
тельно связан с симптомами ПТСР, что свидетель-
ствует о наличии защитного фактора. У участни-
ков с более выраженными симптомами ПТСР 
наблюдалось значительное снижение объема се-
рого вещества в левой орбитофронтальной коре 
как до, так и после землетрясения, что указывает 
на приобретенное уменьшение объема этой области 
мозга [41]. 

Заключение.  Таким образом, исследования 
биомаркеров при посттравматическом стрессовом 
расстройстве (ПТСР) представляют собой значи-
мую и перспективную область в современной ме-
дицине. Изучение биологических основ ПТСР мо-
жет существенно повысить качество диагностики, 
лечения и профилактики этого расстройства. Вы-
явление специфических биомаркеров не только 
позволяет более точно оценить состояние паци-
ента, но и открывает новые возможности для  
разработки персонализированных терапевтических 
подходов. 

Интеграция данных о биомаркерах ПТСР в кли-
нику может стать ключом к более глубокому пони-
манию механизма действия ПТСР и его влияния на 
организм. Это позволит не только улучшить под-
ходы к лечению, но и поможет в создании превен-
тивных мер, направленных на снижение риска разви-
тия ПТСР у людей, подвергшихся травматическим 
событиям. 
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