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БИОМАРКЕРЫ НЕЙРОБИОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ ПРИ ПТСР: 
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Балохин С. Д., Хайбулин Т. Л., Цейликман В. Э. Биомаркеры нейробиологических нарушений при ПТСР: биохимические и воспалительные (часть 1) 

АННОТАЦИЯ. Посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР) является распространенным психическим 
заболеванием, возникающим в результате воздействия травматических событий. Оно затрагивает значитель-
ное число людей, включая военнослужащих, жертв насилия и тех, кто пережил природные катастрофы. В по-
следние годы растет интерес к изучению биомаркеров ПТСР, так как они могут существенно улучшить диа-
гностику, прогнозирование и лечение этого расстройства. Биомаркеры, включая нейровизуализационные 
данные, генетические маркеры и молекулярные показатели, способны предоставить ценную информацию 
о патофизиологии ПТСР и индивидуальных различиях в реакции на стресс. Данная статья рассматривает 
современные достижения в области идентификации биомаркеров ПТСР и их потенциальное применение 
в клинической практике, подчеркивая важность дальнейших исследований в этой области для улучшения 
качества жизни пациентов. 
Цель:  систематический анализ современных научных данных о биохимических и воспалительных биомар-
керах нейробиологических нарушений при ПТСР.  
Материалы.  Поиск литературы осуществлялся в международных базах данных PubMed, Scopus, Web 
of Science и Google Scholar с использованием ключевых терминов: PTSD biomarkers, neurobiological markers 
of PTSD, oxidative stress and PTSD, inflammatory biomarkers in PTSD, cytokines in PTSD. В обзор включены 
оригинальные исследования, метаанализы и систематические обзоры на английском и русском языках, со-
ответствующие следующим критериям: фокус на биохимических и воспалительных аспектах ПТСР, наличие 
четких диагностических или прогностических данных, клиническая значимость результатов. Особое внима-
ние уделялось работам, исследующим нарушения гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, показа-
тели окислительного стресса, уровень провоспалительных цитокинов (IL-6, TNF-α, CRP), нейротрофические 
факторы (BDNF), а также изменения нейротрансмиттерных систем при ПТСР. 
Методы.  При подготовке данного обзора был проведен комплексный анализ современных научных пуб-
ликаций, посвященных изучению биохимических и воспалительных маркеров при посттравматическом 
стрессовом расстройстве. Отобранные публикации подверглись критическому анализу с точки зрения мето-
дологической строгости, воспроизводимости результатов и потенциальной клинической применимости  
выявленных биомаркеров. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: адаптация, биомаркеры, биохимия, воспаление, генетика, нейровизуализация, ПТСР, 
стресс, эмоциональная травма. 
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BIOMARKERS OF NEUROBIOLOGICAL DISORDERS IN PTSD: 

BIOCHEMICAL AND INFLAMMATORY (PART 1) 
Balokhin S. D., Khaibullin T. L., Tseilikman V. E. Biomarkers of Neurobiological Disorders in PTSD: Biochemical and Inflammatory (part 1) 

ABSTRACT. Post-traumatic stress disorder (PTSD) is a common mental illness that occurs as a result of exposure 
to traumatic events. It affects a significant number of people, including military personnel, victims of violence and 
survivors of natural disasters. In recent years, there has been a growing interest in studying biomarkers of PTSD, 
as they can significantly improve the diagnosis, prognosis, and treatment of this disorder. Biomarkers, including 
neuroimaging data, genetic markers, and molecular indicators, can provide valuable information about the 
pathophysiology of PTSD and individual differences in stress response. This article examines current advances in 
the identification of PTSD biomarkers and their potential application in clinical practice, emphasizing the importance 
of further research in this area to improve the quality of life of patients.  
Objec t ive : to systematically analyze modern scientific data on biochemical and inflammatory biomarkers 
of neurobiological disorders in PTSD. 
Mater ia l s . The literature was searched in the international databases PubMed, Scopus, Web of Science and Google 
Scholar using the key terms: PTSD biomarkers, neurobiological markers of PTSD, oxidative stress and PTSD, 
inflammatory biomarkers in PTSD, cytokines in PTSD. The review includes original research, meta-analyses, and 
systematic reviews in English and Russian that meet the following criteria: The focus is on the biochemical and 
inflammatory aspects of PTSD, the availability of clear diagnostic or prognostic data, and the clinical significance 
of the results. Special attention was paid to studies investigating disorders of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, 
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indicators of oxidative stress, levels of pro-inflammatory cytokines (IL-6, TNF-alpha, CRP), neurotrophic factors 
(BDNF), as well as changes in neurotransmitter systems in PTSD.  
Methods . In preparing this review, a comprehensive analysis of modern scientific publications devoted to the study 
of biochemical and inflammatory markers in post-traumatic stress disorder was carried out. The selected publications 
were critically analyzed in terms of methodological rigor, reproducibility of the results, and potential clinical 
applicability of the identified biomarkers. 

KEYWORDS: adaptation, biomarkers, biochemistry, inflammation, genetics, neuroimaging, PTSD, stress, emotional 
trauma. 

Введение.  В современном мире, насыщен-
ном технологическими инновациями, которые де-
лают жизнь человека более комфортной, мы все 
чаще сталкиваемся с различными видами катастроф. 
Это могут быть автомобильные аварии, военные 
конфликты, чрезвычайные ситуации на электро-
станциях или природные бедствия, такие как земле-
трясения и наводнения. Эти события напоминают 
нам о хрупкости нашей цивилизации и о том, что 
даже самые современные технологии не могут пол-
ностью защитить нас от непредсказуемых угроз. 
Важно помнить, что в условиях кризиса требу-
ется не только технологическая подготовленность, 
но и психологическая устойчивость, чтобы справ-
ляться с последствиями этих трагедий и восстанав-
ливать нормальную жизнь. В противном случае  
у человека после перенесенной психологической 
травмы может возникнуть дистресс. 

Одним из самых тяжелых последствий дистресса 
является посттравматическое стрессовое расстрой-
ство (ПТСР). Посттравматическое стрессовое рас-
стройство — это психическое расстройство, разви-
вающееся у группы людей после серьезного травма-
тического события, которое вызывает каскад нейро-
биологических нарушений. Воздействие травмиру-
ющего фактора является пусковым механизмом для 
развития ПТСР. Травмирующим фактором может 
выступать воздействие реальных или угрожаемых 
травм, смерть или сексуальное насилие. Диагности-
ческие симптомы ПТСР включают вторжение (или 
повторное переживание), избегание, негативные 
изменения в познании и настроении, а также повы-
шенное возбуждение. У людей с ПТСР эти симп-
томы проявляются более месяца, сопровождаясь 
тяжелым дистрессом и функциональными наруше-
ниями. Традиционные когнитивные теории ПТСР 
постулируют, что нарушения памяти, проявляющи-
еся в виде диссоциативных и навязчивых воспоми-
наний, являются ключевым фактором развития 
и персистенции расстройства. Наличие этих симп-
томов повторного переживания у людей с ПТСР 
подразумевает, что страх, связанный с травмой, мо-
жет быть легко активирован у этих людей даже при 
отсутствии реальной угрозы. 

Уровень распространенности ПТСР изменяется 
в зависимости от частоты катастроф и травматиче-
ских событий. Исследования показывают, что ПТСР 
диагностируется у 2,6 % общего числа обследован-
ных [1; 2]. В среднем среди обычного населения это 

расстройство встречается в диапазоне от 1 до 12 %, 
а среди тех, кто пережил бедствия или катастрофы, 
этот показатель может достигать 30 % [3; 4]. Кроме 
того, данные свидетельствуют о том, что после  
разрушительных событий ПТСР может развиться 
у 50–80 % выживших после несчастья [5]. 

Эпидемиологические исследования свиде-
тельствуют о том, что количество людей, страдаю-
щих от ПТСР, увеличивается в результате локаль-
ных происшествий, таких как военные конфликты, 
а также в ситуациях, затрагивающих большое число 
людей [6]. 

Установлена связь между распространенностью 
ПТСР и такими факторами, как тип травмы, пол, 
возраст и социально-культурные особенности. Приве-
дены данные о частоте ПТСР в мирное время: среди 
мужчин это расстройство наблюдается в 0,5 % слу-
чаев, тогда как у женщин — в 1,2 %. В группах по-
вышенного риска (например, среди жителей регио-
нов, подверженных стихийным бедствиям, ката-
строфам или военным конфликтам) уровень ПТСР 
может достигать 73–92 % [1; 7]. 

ПТСР может развиваться у людей всех возрас-
тов, но чаще всего оно встречается у молодежи. Это 
расстройство также может проявляться у детей. Ис-
следования показывают, что примерно 80 % детей, 
получивших ожоги, сталкиваются с ПТСР через 1–
2 года после травмы, в то время как среди взрослых 
этот показатель составляет только 30 % [5]. Авторы 
исследований связывают это с тем, что у маленьких 
детей еще не сформированы механизмы, позволяю-
щие справляться с физическими и эмоциональными 
травмами. 

Аналогичная ситуация наблюдается и у пожи-
лых людей, защитные механизмы которых становятся 
менее гибкими, а влияние травмы усиливается в слу-
чае наличия органических заболеваний. Некоторые 
исследователи утверждают, что взрослые женщины 
переживают психотравмирующие ситуации более 
остро по сравнению с мужчинами, тогда как среди 
детей мальчики оказываются более уязвимыми к по-
добным стрессовым факторам, чем девочки [8]. Мно-
гочисленные исследования подтверждают, что ПТСР, 
вызванное массовыми катастрофами, значительно 
увеличивает его распространенность. Это рас-
стройство может возникать не только у непосред-
ственных жертв трагических событий, но и у свиде-
телей, спасателей, родственников, медицинского 
персонала и пожарных [9; 10; 11; 12; 13; 14]. 
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Таким образом, среди людей, у которых наблю-
дается развитие ПТСР, можно выделить три группы: 
1) тех, кто непосредственно испытал стресс; 2) тех, 
кто помогал или был свидетелем событий; 3) тех, 
кто узнал о трагедии позже [15]. 

Стресс может проявляться как в острой, так 
и в хронической форме. Острая реакция на стресс 
возникает в течение первого месяца после пережи-
вания психической травмы. Если же симптомы  
продолжают проявляться спустя несколько меся-
цев, лет или даже десятилетий, это расценивается 
как хронический посттравматический стрессовый 
расстройство (ПТСР) [15]. 

Хотя воздействие стрессовых факторов широко 
распространено среди населения в целом, только  
у небольшой части восприимчивых людей развива-
ется посттравматическое стрессовое расстройство; 
однако механизм, лежащий в основе восприимчи-
вости и устойчивости, до сих пор неясен. 

Проблема ПТСР на современном этапе разви-
тия медицинской науки все больше привлекает вни-
мание исследователей как за рубежом, так и в нашей 
стране. 

ПТСР выявили связь между генетическими ва-
риантами и повышенным риском развития ПТСР, 
дисфункцией гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой оси (HPA), нарушением регуляции нейро-
трансмиттеров и изменениями в цепях мозга. За по-
следние годы исследования продвинулись вперед, 
стремясь связать изменения на генетическом, моле-
кулярном, химическом, клеточном и схемном уров-
нях с биологическим системным представлением, 
а также выявить диагностические и прогностические 
биомаркеры [16]. 

Биомаркеры играют ключевую роль в изуче-
нии посттравматического стрессового расстройства 
(ПТСР), являясь одними из самых надежных пока-
зателей для диагностики этого состояния. Биомар-
кер можно определить как измеримую характери-
стику, которая может принимать форму химических 
веществ (молекулярных или гистологических), фи-
зиологических реакций или структурных измене-
ний, выявляемых с помощью рентгенологических 
методов. Эти маркеры служат индикаторами био-
логических или патологических процессов, а также 
реакций организма на внешние воздействия или  
медицинские вмешательства [17]. 

В последние годы наблюдается растущий инте-
рес к выявлению биомаркеров, связанных с ПТСР. 
На данный момент такие биомаркеры активно ис-
пользуются в научных исследованиях, но есть на-
дежда, что в ближайшем будущем они смогут сыг-
рать важную роль в скрининге и раннем диагности-
ровании расстройства. Это, в свою очередь, позволит 
осуществлять своевременные вмешательства и обес-
печивать более эффективные результаты лечения [17]. 

Биомаркеры ПТСР могут включать в себя струк-
турные изменения в мозге, специфические молекулы 

и физиологические реакции, которые помогут оце-
нить риск развития заболевания, установить диагноз, 
предсказать течение болезни и ответ на терапию. 
В данной статье мы подробно рассмотрим различные 
типы биомаркеров, ассоциированных с ПТСР, а также 
их потенциал в клинической практике [17]. 

Биохимические биомаркеры. Ось гипотала-
мус-гипофиз-надпочечники (ГГС) представляет со-
бой ключевую нейроэндокринную систему, отвеча-
ющую за реакции на стресс и регуляцию множества 
процессов в организме, таких как пищеварение, им-
мунные функции, настроение и эмоции, сексуаль-
ная активность, а также баланс накопления и рас-
хода энергии. Эта система функционирует как ин-
тегративный механизм взаимодействия между эн-
докринными железами, гормонами и структурами 
среднего мозга, которые участвуют в реализации 
общего адаптационного синдрома [18]. 

Важно отметить, что гипоактивность оси HPA 
и гиперактивность симпатической нервной системы 
являются одними из наиболее распространенных 
биологических аномалий, наблюдаемых при пост-
травматическом стрессовом расстройстве. Ось HPA 
представляет собой нейроэндокринную систему, 
играющую критическую роль в стрессовых реак-
циях и поддержании гомеостаза. Она активируется 
под воздействием различных стрессоров, что при-
водит к повышенной секреции глюкокортикоидов 
из коры надпочечников. Эти глюкокортикоиды ре-
гулируют свое собственное производство через ме-
ханизм отрицательной обратной связи, связываясь 
с рецепторами глюкокортикоидов (GR) в гипотала-
мусе и гипофизе. Кроме того, глюкокортикоиды 
оказывают влияние на гиппокамп через взаимодей-
ствие с GR и рецепторами минералокортикоидов 
[18]. 

Аномалии в уровнях катехоламинов и корти-
зола были среди первых обнаруженных наруше-
ний у людей с ПТСР. Последующие исследования 
выявили изменения в ряде других гормональных  
и нейрорегуляторных факторов у пациентов с этим 
расстройством. 

Катехоламины. Многочисленные исследова-
ния предоставили убедительные доказательства ги-
перреактивности симпатической нервной системы 
у людей с ПТСР [19]. Предполагается, что чрез-
мерно сильная адренергическая реакция на травма-
тическое событие может способствовать форми-
рованию устойчивых травматических воспомина-
ний, которые являются характерной чертой этого 
расстройства [20]. 

Среди факторов, способствующих повышен-
ному высвобождению норэпинефрина (NE, также 
известного как норадреналин) в ответ на актива-
цию симпатической системы при ПТСР, можно  
выделить генетические предрасположенности или 
стрессовые воздействия, приводящие к снижению 
уровня нейропептида Y (NPY). Этот нейропептид 
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играет ингибирующую роль в высвобождении 
норэпинефрина. Также важным аспектом является 
уменьшение количества или аффинности альфа-2-
адренергических ауторецепторов [20]. 

Норадренергическая гиперактивность у пациен-
тов с ПТСР тесно связана с гиперактивацией и по-
вторным переживанием симптомов, включая кош-
мары, связанные с травмой, навязчивые мысли 
и эмоциональные или физиологические реакции 
на травмирующие стимулы [20]. 

Интересно, что активация симпатической си-
стемы, вызванная приемом йохимбина (антагони-
ста альфа-2-адренорецепторов), приводила к сни-
жению метаболической активности в орбитофрон-
тальной и префронтальной коре головного мозга 
у пациентов с ПТСР, в то время как у здоровых  
людей наблюдалось ее увеличение [20]. 

Исследования подтверждают эффективность 
празозина, ингибитора постсинаптических альфа-
1-адренорецепторов, в лечении ночных кошмаров 
и дневного перевозбуждения, а также повторного 
переживания симптомов ПТСР [21]. 

Индоламины. Серотониновая система, по всей 
видимости, играет ключевую роль как в остром 
проявлении симптомов ПТСР, так и в модуляции 
риска его развития. Это было подтверждено рядом 
нейрофармакологических, терапевтических и гене-
тико-эпидемиологических исследований. Например, 
введение метахлорфенилпиперазина (mCPP), кото-
рый является агонистом серотониновых рецепторов 
5-НТ, вызвало у группы мужчин-ветеранов с ПТСР 
острые приступы тревоги, паники и симптомы, 
связанные с воспоминаниями о травматических 
событиях [20]. 

Взаимодействие mCPP с переносчиком серото-
нина 5-HTT и различными подтипами серотонино-
вых рецепторов приводит к повышению уровня 
внеклеточного серотонина (5-HT), а также к воз-
никновению поведенческих и когнитивных эффек-
тов, напоминающих симптомы ПТСР. Эти эффекты 
могут быть обратимыми при применении смешан-
ных антагонистов 5-HT1c/5-HT2 [20]. Это указывает 
на то, что постепенное увеличение уровня серото-
нина, воздействующего на постсинаптические рецеп-
торы 5-HT1c/5-HT2, может способствовать разви-
тию симптомов ПТСР. Подобные выводы поддер-
живаются результатами экспериментов на живот-
ных, где использовалась модель ПТСР, основанная 
на длительном одиночном стрессе. 

Кроме того, данные свидетельствуют о потен-
циальных клинических преимуществах хрониче-
ского применения селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС), которые, как по-
казано, могут приводить к десенсибилизации ре-
цепторов 5-HT2c. Дополнительные доказательства 
роли серотониновой системы в развитии ПТСР 
были получены из исследований, посвященных 
гену переносчика серотонина, что подчеркивает 

важность этой системы в патогенезе расстройства 
и возможностях его терапии [22]. 

Кортизол. Ранние исследования выявили па-
радоксальный факт: у пациентов с ПТСР уровень 
кортизола оказывается аномально низким, однако 
этот вывод не получил последовательного подтвер-
ждения в крупных исследованиях [23]. Тем не ме-
нее накоплено достаточно доказательств, свиде-
тельствующих о том, что ПТСР не сопровождается 
повышенным уровнем кортизола, как можно было 
бы ожидать в условиях хронического стресса. Напро-
тив, некоторые исследования показывают, что у па-
циентов с ПТСР наблюдается более выраженное по-
давление уровня кортизола в плазме крови после при-
ема низкой дозы дексаметазона. Это может указывать 
на чрезмерное подавление гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой (HPA) системы в результате повы-
шенной чувствительности к отрицательной обратной 
связи [20]. 

Дополнительно исследования подтвердили нали-
чие большего количества глюкокортикоидных ре-
цепторов (GR) в лимфоцитах у людей с ПТСР [24]. 
Эти результаты могут частично указывать на пред-
расположенность к развитию расстройства еще 
до возникновения травмы. Ген FKBP5, который пред-
ставляет особый интерес в контексте риска разви-
тия ПТСР, является ко-шапероном для глюкокор-
тикоидного рецептора, и полиморфизмы в этом  
гене связаны с повышенной чувствительностью GR 
и риском развития ПТСР [20]. 

Предположение о том, что дефицит кортизола 
может играть роль в патогенезе ПТСР, подтвержда-
ется данными о том, что введение дополнительных 
доз кортизола остро больным пациентам способ-
ствует снижению исхода ПТСР [25]. 

В другом исследовании был отмечен положи-
тельный эффект от приема кортизола у пациентов, 
уже страдающих ПТСР [26]. Это объясняется из-
вестным тормозящим действием кортизола на вос-
произведение воспоминаний, особенно травмати-
ческих. Однако не следует исключать возможность 
того, что в некоторых случаях кортизол может 
ухудшить состояние пациентов с ПТСР, особенно 
у тех, кто не имеет сопутствующих нарушений [20]. 

Несмотря на вышеизложенное, существуют до-
клинические данные, указывающие на то, что по-
вышенная выработка кортизола может играть роль 
в патогенезе ПТСР. Кортизол, подобно адреналину, 
усиливает консолидацию памяти, и его острая реак-
ция на травмирующее событие может способство-
вать формированию устойчивой травматической 
памяти [27]. 

Кроме того, важно изучить центральную и пери-
ферическую регуляцию кортизола в контексте симп-
томов ПТСР. Одно из исследований показало, что 
регуляция кортизола в центральной нервной системе 
может отличаться от периферической. Уровни кор-
тизола в плазме крови у ветеранов-мужчин с ПТСР 
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были сопоставимы с уровнями у здоровых людей, 
тогда как уровни кортизола в спинномозговой жид-
кости — возможно, более точный индикатор воз-
действия кортизола на мозг — были выше у ветера-
нов с ПТСР и коррелировали с уровнями кортикотро-
пин-рилизинг-гормона (CRH) в спинномозговой 
жидкости [28]. 

Дегидроэпиандростерон. Дегидроэпиандросте-
рон (ДГЭА), вырабатываемый надпочечниками и яв-
ляющийся непосредственным предшественником 
андрогенов, секретируется одновременно с корти-
золом и считается источником его активного суль-
фатированного метаболита, известного как ДГЭАС. 
В центральной нервной системе ДГЭА и ДГЭАС 
действуют как антагонисты рецепторов ГАМКA 
и способствуют активации NMDA-рецепторов, ко-
торые играют ключевую роль в процессах форми-
рования и угасания страха, особенно в миндалевид-
ном теле. В гиппокампе ДГЭА помогает восстанав-
ливать нарушения долговременной потенциации 
(LTP), вызванные кортизолом, защищая нейроны 
от повреждений, вызванных возбуждающими амино-
кислотами и окислительным стрессом. Он также ре-
гулирует программируемую гибель клеток и способ-
ствует нейрогенезу. Эти нейропротекторные эффекты 
могут быть связаны с антиглюкокортикоидными 
свойствами ДГЭА [20]. 

Несмотря на то что клинические исследования 
продемонстрировали увеличение секреции ДГЭА 
надпочечниками и повышение его уровней в плазме 
у людей с ПТСР, наблюдается парадоксальная отри-
цательная корреляция между этими показателями  
и общей тяжестью ПТСР, а также сопутствующими 
симптомами негативного настроения. Однако неко-
торые исследования выявили положительную связь 
между уровнями ДГЭА или соотношением ДГЭА  
к кортизолу и стрессоустойчивостью военнослужа-
щих на действительной службе, а также долгосроч-
ным выздоровлением от ПТСР у ветеранов [29]. 

Например, нарушения сна, характерные для 
ПТСР, были связаны с высокой реакцией ДГЭА 
на активацию надпочечников и с повышенным ба-
зовым уровнем этого стероида в крови. Вероятно, 
важно учитывать баланс между уровнями этого ней-
ропротекторного нейроактивного стероида и дру-
гими нейроэндокринными факторами, такими как 
кортизол или ингибирующие ГАМК-эргические 
нейростероиды, например аллопрегнанолон. У лю-
дей прием ДГЭА приводит к снижению уровня кор-
тизола в крови и повышению уровней аллопрегнано-
лона, тестостерона и эстрогена, что может оказаться 
полезным при лечении ПТСР [20]. 

Аллопрегнанолон и прегнанолон. Уровни ней-
роактивных стероидов аллопрегнанолона, получен-
ных из надпочечников и головного мозга, и его рав-
ноценного энантиомера прегнанолона (АЛЛО) в лик-
воре сильно и негативно связаны с повторным пе-
реживанием ПТСР и депрессивными симптомами. 

Соотношение уровня аллопрегнанолона к уровню 
его предшественников прогестерона также низкое 
в ликворе и сыворотке крови пациентов с ПТСР, что 
свидетельствует о недостаточном синтезе АЛЛО. 
АЛЛО является наиболее мощным и селективным 
положительным эндогенным модулятором действия 
ГАМК на А рецепторы ГАМК головного мозга. 
Во внесинаптических рецепторах ГАМКA АЛЛО 
поддерживает тоническую тормозную проводи-
мость, которая ограничивает усиление нейронной 
активности в периоды повышенного возбуждения, 
например во время стресса. Функционально АЛЛО 
обеспечивает отрицательную обратную связь в си-
стеме гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы и оказывает анксиолитическое, седатив-
ное, анестезирующее, нейропротекторное и регене-
ративное действие. Результаты исследования на жи-
вотных показывают, что действие СИОЗС (препа-
ратов, которые в настоящее время используются 
для лечения ПТСР) может быть связано с повыше-
нием уровня АЛЛО, а не с блокадой обратного  
захвата серотонина [20]. 

Маркеры воспаления. Большое количество 
исследований указывает на то, что у людей с пост-
травматическим стрессовым расстройством (ПТСР) 
наблюдаются значительно повышенные уровни вос-
палительных маркеров в крови, таких как IL-1β, IL-6, 
TNF-α и CRP, по сравнению со здоровыми кон-
трольными группами. Среди этих маркеров IL-6 яв-
ляется наиболее изученным провоспалительным 
цитокином при ПТСР. 

Существует гипотеза, объясняющая, как реак-
ции этих систем на стресс могут способствовать 
усилению воспалительных процессов. В этом кон-
тексте цитокины, которые являются сигнальными 
молекулами, синтезируемыми и выделяемыми раз-
личными клетками (включая периферические им-
мунные клетки, такие как макрофаги и лимфоциты, 
а также клетки центральной нервной системы, та-
кие как микроглия и астроциты), играют ключевую 
роль. Стресс способствует увеличению синтеза 
и высвобождения кортикотропин-рилизинг-гормона 
(CRH) и аргинин-вазопрессина в паравентрикуляр-
ном ядре гипоталамуса. CRH, в свою очередь, акти-
вирует симпатическую нервную систему, что при-
водит к выработке катехоламинов, включая норад-
реналин. Это может вызывать ряд симптомов пост-
травматического стрессового расстройства (ПТСР), 
таких как гиперактивность [18]. 

Увеличение уровня норадреналина может сти-
мулировать выработку провоспалительных цитоки-
нов, таких как IL-1 и IL-6, через механизмы, зави-
сящие от ядерного фактора κB (NF-κB), а также 
другие пути взаимодействия [30]. Эти провоспали-
тельные цитокины, в свою очередь, активируют 
секрецию CRH из паравентрикулярного ядра гипота-
ламуса, что создает замкнутый круг, усиливающий 
реакцию организма на стресс. 
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Что касается активности гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси (HPA), то повышенный 
уровень кортикотропин-рилизинг-гормона (CRH) 
обычно приводит к увеличению секреции адрено-
кортикотропного гормона (ACTH), что, в свою оче-
редь, вызывает рост уровня кортизола. Однако при 
ПТСР существует множество доказательств, указы-
вающих на снижение уровня кортизола на фоне по-
вышенной активности CRH. Это снижение уровня 
кортизола может ослаблять его способность подав-
лять синтез и высвобождение провоспалительных 
цитокинов, что происходит через подавление сиг-
налов ядерного фактора κB (NF-κB) и через кле-
точно-типоспецифическую регуляцию апоптоза. 
В результате сниженная эффективность кортизола 
в контроле воспалительных процессов может усу-
гублять состояние хронического воспаления при 
ПТСР [18]. 

Кроме того, кортизол играет роль в подавлении 
активности симпатической нервной системы, за ис-
ключением случаев, когда его уровень повышается 
одновременно с выбросом норадреналина. Таким 
образом, постоянное низкое содержание кортизола 
при ПТСР может способствовать гиперактивности 
симпатической нервной системы, что дополнительно 
усиливает воспалительные процессы. Важно отме-
тить, что низкий уровень кортизола также рассмат-
ривается как потенциальный фактор риска развития 
ПТСР после травматических событий. Эта гипоак-
тивная ось HPA до начала ПТСР может свидетель-
ствовать о генетической предрасположенности 
или аллостатических изменениях, произошедших 
в раннем возрасте [18]. 

Современные исследования также подтвержда-
ют, что периферические провоспалительные цито-
кины могут оказывать влияние на мозг различными 
путями. Они могут проникать через гематоэнцефа-
лический барьер (ГЭБ) активным транспортом, про-
ходить через проницаемые участки ГЭБ или воз-
действовать на нервные пути, такие как блуждаю-
щий нерв [31]. Воспаление как в периферической 
системе, так и в центральной нервной системе 
(ЦНС) может способствовать нейровоспалению че-
рез активацию микроглии и астроцитов. Например, 
такие цитокины, как IL-6, TNF-α и IL-1β, оказывают 
влияние на мозг на морфологическом, функцио-
нальном и когнитивном уровнях, что может сказы-
ваться на нейрогенезе, синаптической пластичности 
и процессах памяти и обучения [18]. 

Микроглия, являясь первичными клетками врож-
денного иммунитета в ЦНС, играет ключевую роль 
в нейровоспалительных процессах. Эти клетки мо-
гут находиться в состоянии покоя или быть активи-
рованными в зависимости от воспалительной среды. 
В нормальных условиях микроглия выполняет важ-
ные физиологические функции, включая синаптоге-
нез, трофическую поддержку, хемотаксис и нейро-
генез. Однако при заболеваниях микроглия может 

утрачивать свои гомеостатические функции. В усло-
виях стресса или болезни активированная микро-
глия может производить избыточное количество ци-
тотоксических молекул, включая провоспалительные 
цитокины и глутамат [32]. 

Кроме того, провоспалительные медиаторы, вы-
рабатываемые активированной микроглией, могут 
активировать астроциты, которые, в свою очередь, 
выделяют дополнительные цитокины и усиливают 
активацию микроглии. Таким образом, взаимодей-
ствие между микроглией и астроцитами может со-
здавать порочный круг, усиливающий провоспали-
тельные сигналы и способствующий ухудшению 
состояния нервной системы [33]. 

Реакции микроглии и астроцитов, связанные 
с заболеваниями, могут в конечном итоге приво-
дить к функциональным и структурным измене-
ниям в мозге, а также к поведенческим изменениям, 
ассоциированным с ПТСР. Одним из интересных 
механизмов является способность провоспалитель-
ных цитокинов усиливать активность индоламин-
2,3-диоксигеназы — первого и лимитирующего 
фермента в метаболическом пути деградации трип-
тофана, известном как путь кинуренина. Активация 
этого фермента приводит к снижению уровня трип-
тофана и увеличению производства кинуренина. 
Кинуренин, в свою очередь, метаболизируется в не-
сколько соединений, включая хинолиновую и ки-
нурениновую кислоты, которые активируют и по-
давляют NMDA-нейротрансмиссию соответственно. 
В условиях провоспалительного состояния наблю-
дается сдвиг в сторону более высокой выработки 
хинолиновой кислоты по сравнению с кинуренино-
вой кислотой, что способствует нейротоксичности 
через активацию NMDA-рецепторов. Кроме того, 
увеличение уровня провоспалительных цитокинов 
также ведет к снижению синтеза серотонина, так 
как триптофан является основным субстратом для 
его образования. Глюкокортикоиды могут допол-
нительно активировать кинурениновый путь, что 
связано с воспалительными процессами [34]. 

Примечательно, что полученные исследовате-
лями данные свидетельствуют о том, что увеличе-
ние воспалительных процессов может негативно 
сказываться на когнитивных функциях. Например, 
у людей было показано, что повышенные уровни 
маркеров воспаления коррелируют со снижением 
когнитивных способностей при различных заболе-
ваниях и состояниях, включая депрессию, шизофре-
нию, зависимость от кокаина и цереброваскулярные 
заболевания [18]. 

В соответствии с этим обнаружено, что высо-
кий уровень интерлейкина-6 (IL-6) в сыворотке 
крови у пациентов с ПТСР связан с ухудшением ко-
гнитивных функций. Это позволяет предположить, 
что когнитивная дисфункция у таких пациентов  
может быть частично обусловлена увеличением 
воспалительных процессов [18]. 
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Заключение.  В представленном исследовании 
обоснована клиническая значимость изучения пост-
травматического стрессового расстройства (ПТСР), 
с акцентом на перспективы использования биологи-
ческих маркеров для ранней диагностики данного 
состояния. Проведен анализ современных данных 

о биохимических и воспалительных маркерах, де-
монстрирующих наибольший диагностический по-
тенциал при ПТСР. В продолжении работы плани-
руется рассмотрение генетических особенностей 
и структурных изменений в головном мозге, ассо-
циированных с развитием ПТСР. 
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