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Посттравматическое стрессорное расстройство (ПТСР) – это тяжелое психиатрическое заболевание, которое 
развивается у людей, переживших травмирующие события. ПТСР часто приводит к сердечно-сосудистым забо-
леваниям и является их предиктором и независимым фактором риска. Хотя в среднем от 50 до 84% людей в 
течение жизни переживают тяжелые, травмирующие события, у большинства из них хроническое ПТСР не раз-
вивается. В обзоре обобщены результаты экспериментальных и клинических исследований механизмов рези-
стентности сердечно-сосудистой системы к ПТСР, которые могут помочь разработке методов формирования 
устойчивости в группах высокого риска.
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Post-traumatic stress disorder (PTSD) is a severe psychiatric disorder that develops in people who have experienced trau-
matic events. PTSD often induces cardiovascular diseases and is their predictor and independent risk factor. Although 
approximately 50 to 84% of people experience severe, traumatic events during their lifetime, most of them do not develop 
chronic PTSD. The review summarizes experimental and clinical reports on the mechanisms of cardiovascular resis-
tance to PTSD, which can help developing methods to enhance PTSD resilience in high-risk groups.
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Введение

Посттравматическое стрессорное расстройство  
(ПТСР) – это тяжелое психиатрическое заболевание, ко-
торое развивается у людей, переживших травмирующие 
события, обычно связанные с угрозой для жизни, такие 
как природные и техногенные катастрофы, смерть близ-
ких, военные действия, дорожно-транспортные происше-
ствия и т.д. [1].

ПТСР может приводить не только к психическим, 
но и физическим заболеваниям и дисфункции висцераль-
ных органов, в особенности сердца и кровеносных сосу-
дов [2]. Между ПТСР и ишемической болезнью сердца 
(ИБС) и смертностью обнаружена положительная корре-

ляция [3]. Мета-анализы крупных исследований с поправ-
кой на депрессию показали, что ПТСР повышает частоту 
развития ишемической болезни сердца (ИБС) на 55‒61% 
[4, 5]. Кроме того, ПТСР признано предиктором и незави-
симым фактором риска целого ряда сердечно-сосудистых 
заболеваний, включая инфаркт миокарда, инсульт, вено-
зную тромбоэмболию, сердечную недостаточность и фи-
брилляцию предсердий [3, 4, 6‒8]. Причинно-следствен-
ная связь между ПТСР и ишемической болезнью сердца 
[9] и гипертензией [10] была доказана путем использова-
ния Менделевской рандомизации по данным полногеном-
ных исследований ассоциаций (GWAS).

Помимо прямого повреждающего действия на сер-
дечно-сосудистую систему, ПТСР совместно с нередко 
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сопутствующей депрессией [11] приводит к появлению 
многочисленных классических факторов сердечно-со-
судистого риска [12, 13]. У лиц с ПТСР повышается 
уровень холестерина, триглицеридов, агрегация тром-
боцитов [8, 14], развивается эндотелиальная дисфунк-
ция [15], повышается активность симпатической нерв-
ной системы [16] и артериальное давление [17] и даже 
возрастает риск внезапной сердечной смерти [18, 19]. 
Особое место среди этих факторов риска занимает фор-
мирование нездорового поведения, включая отсутствие 
физической активности, неправильное питание, куре-
ние, злоупотребление алкоголем, наркотики, несоблю-
дение назначенного режима лечения. Все это вносит 
значительный вклад в повреждающее действие ПТСР 
на сердечно-сосудистую систему [20].

Учитывая хорошо доказанную связь между ПТСР 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями, представляется 
необходимым изучение механизмов этой связи, что может 
помочь разработке методов формирования устойчивости 
к ПТСР в группах высокого риска.

Повреждение и резистентность миокарда  
при посттравматическом стрессорном 

расстройстве

Явление устойчивости к стрессу человека и животных 
хорошо известно [21]. Хотя в среднем от 50 до 84% лю-
дей в течение жизни переживают тяжелые, травмирую-
щие события [22, 23], хроническое ПТСР, по разным дан-
ным, развивается только у 10‒40% [23, 24]. У остальных 
психологические и физиологические реакции на стресс 
проходят в течение 1‒4 недель [25]. В экспериментах на 
животных ПТСР-подобные состояния формируются при-
мерно у 35‒40% [26], то есть 60% оказываются стресс-ре-
зистентными.

Для изучения механизмов ПТСР-резистентности 
у экспериментальных животных моделируют ПТСР-по-
добные состояния, а затем с помощью тестов на наличие 
ПТСР разделяют животных на группы высоко- и низко-
тревожных, что определяет их устойчивость и чувстви-
тельность к стрессу [27]. Наиболее распространенной 
и приближенной к клинике моделью ПТСР у грызунов 
является предаторный стресс, который вызывают воздей-
ствием запаха мочи или видом хищника, например, кошки 
или лисы, ежедневно в течение нескольких дней [28, 29]. 
В качестве теста на чувствительность к ПТСР использу-
ется поведение в крестообразном приподнятом лабирин-
те [28]. На основании результатов теста рассчитывают 
обобщенный показатель – индекс тревожности [28‒30], 
который используют для определения резистентности 
или уязвимости к стрессу. Индекс тревожности, рассчи-
танный по результатам теста, проведенного до и после  

ПТСР-индуцирующего предаторного стресса, увеличива-
ется только у стресс-чувствительных, но не у стресс-ре-
зистентных животных [31].

Традиционный, простой и информативный тест на 
наличие заболеваний сердца – это определение толерант-
ности к физической нагрузке [32]. Известно, что физиче-
ская выносливость у людей существенно снижается при 
наличии ПТСР. При выполнении теста с физической на-
грузкой ишемия миокарда достоверно чаще обнаружива-
ется у пациентов с ПТСР, чем без ПТСР [6]. Аналогич-
ные данные были получены в экспериментах на крысах 
в условиях принудительного плавания [29, 33] или бега 
на ротароде [34]: время выполнения физической нагруз-
ки у крыс с ПТСР-подобным состоянием сокращалось. 
При этом способность переносить физическую нагруз-
ку была нарушена только у ПТСР-чувствительных крыс, 
а у ПТСР-устойчивых она не отличалась от контроля [29].

Тяжелый стресс способен вызывать прямое по-
вреждение миокарда. Впервые это было описано Da Costa 
в 1871 г. [35] у участников гражданской войны в США, 
который назвал это повреждение «солдатским сердцем». 
Значительно позже такие повреждения наблюдались у па-
циентов с диагностированным ПТСР [6, 36, 37]. Хорошо 
известно стрессорное повреждение сердца, которое часто 
сопутствует ПТСР – кардиомиопатия такоцубо или «син-
дром разбитого сердца» [38, 39]. Это острое транзитор-
ное нарушение сократимости участков миокарда, кото-
рое может приводить к сердечной недостаточности и ле-
тальным аритмиям и сопровождается изменениями на 
ЭКГ, типичными для инфаркта миокарда [40]. Среди по-
следствий мощного землетрясения Хансин-Авадзи, одно-
го из крупнейших в истории Японии, было многократное 
увеличение случаев ПТСР с кардиомиопатией такоцубо 
и характерными клиническими симптомами и картиной 
ЭКГ. При этом ни у одного из пациентов не было ишеми-
ческой болезни сердца в анамнезе [41, 42].

В экспериментах данные ЭКГ у крыс с моделиро-
ванным ПТСР согласуются с наличием повреждения 
сердца. Наблюдаемое удлинение интервала QRS отра-
жает замедление распространения волны деполяризации 
в желудочках сердца [43]. Такое изменение может присут-
ствовать при нарушении внутрижелудочковой проводимо-
сти при сердечной недостаточности и ишемии миокарда 
[29, 43‒45]. У крыс с ПТСР также отмечалось удлинение 
интервала QT, которое указывает на замедление реполяри-
зации желудочков и наблюдается при ишемии и инфаркте 
миокарда, а также отражает кардиотоксичность экзоген-
ных веществ [43, 46]. Эти изменения на ЭКГ наблюдались 
только у ПТСР-чувствительных крыс, а ПТСР-устойчи-
вость оказывала кардиопротекторный эффект [29]. Про-
демонстрирована положительная корреляция между тре-
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вожностью после экспериментального ПТСР и наруше-
ниями ЭКГ [47].

Гистологическое исследование миокарда крыс с ПТСР 
выявляет характерные признаки ишемического поврежде-
ния [29, 34, 48, 49]. В их число входит утрата поперечно-
полосатой структуры мышечных волокон, вызванная раз-
рушением I-дисков и часто наблюдаемая на ранних стади-
ях инфаркта миокарда [2]. В поляризованном свете хорошо 
видны зоны ишемии со слиянием А-дисков, очаговой де-
загрегацией и лизисом миофибрилл. Такие повреждения 
указывают на ишемию миокарда [50] и нарушение его со-
кратимости [2]. Эти изменения считаются в основном об-
ратимыми, поскольку сразу после вызванного эксперимен-
тальным ПТСР повреждения начинается эффективная ре-
генерация, хотя при более продолжительных стрессорных 
воздействия повреждения могут стать необратимыми [51].

Одной из основных причин снижения толерантно-
сти к физическим нагрузкам является падение содержа-
ния гликогена в миокарде, которое связано с нарушением 
баланса между гликогенолизом и гликогеногенезом [34]. 
В миокарде крыс, чувствительных к ПТСР, отмечается 
значительно более низкое содержание гликогена по срав-
нению со стресс-устойчивыми животными, у которых уро-
вень гликогена в миокарде не отличался от нестрессиро-
ванного контроля [31].

Повреждение и резистентность кровеносных 
сосудов при ПТСР

Многочисленные исследования показывают, что ПТ-
СР вызывает значительные повреждения как висцераль-
ных, так и церебральных сосудов, включая атеросклероти-
ческие изменения, нарушения эндотелийзависимых реак-
ций, усиление вазоконстрикторных реакций, повышение 
жесткости сосудистой стенки [15, 52‒54]. При этом тя-
жесть этих повреждений зависит от степени устойчиво-
сти к ПТСР – чем сильнее выражены симптомы ПТСР, тем 
тяжелее функциональные и морфологические поврежде-
ния сосудистой системы [15, 16]. Эта зависимость носит 
ступенчатый характер [55].

Эндотелиальная дисфункция считается как маркером, 
так и патогенетическим фактором развития и прогресси-
рования сердечно-сосудистых заболеваний [56, 57]. У па-
циентов с ПТСР часто наблюдается эндотелиальная дис-
функция, которая коррелирует со степенью тяжести ПТСР. 
Снижение эндотелийзависимой вазодилатации и появле-
ние биомаркеров эндотелиальной дисфункции отмеча-
лось у женщин среднего возраста, офицеров полиции, 
мужчин-ветеранов военных действий и других лиц с ПТ-
СР [52, 58‒60].

У крыс, разделенных на ПТСР-устойчивых и ПТ-
СР-чувствительных, сравнивали степень нарушения эндо-

телийзависимых реакций церебральных сосудов и мозго-
вого кровотока [60]. В этих экспериментах эндотелиальная 
дисфункция отмечалась как у ПТСР-чувствительных, так 
и устойчивых животных. Однако, у ПТСР-чувствитель-
ных животных она была значительно более выраженной 
и проявлялась в инверсии реакции на ацетилхолин, в от-
личие от устойчивых, у которых эта реакция была пода-
влена, но не превратилась из дилататорной в констрик-
торную. Благодаря этому базальный мозговой кровоток 
у ПТСР-устойчивых крыс был существенно выше, чем 
у уязвимых животных. При этом между мозговым крово-
током и индексом тревожности отмечалась достоверная 
отрицательная корреляция [60].

Сохранение мозгового кровотока у ПТСР-устойчи-
вых животных согласуется с повышением концентрации 
в мозге дофамина (ДА) [60]. В ряде исследований установ-
лено, что ДА связан с резистентностью к ПТСР [61], тог-
да как низкий уровень ДА отражает высокий риск ПТСР 
[62], причем эта связь генетически детерминирована [63]. 
Дефицит ДА при хроническом стрессе вызывает локаль-
ную активацию и дегенерацию микроглии, тогда как вве-
дение экзогенного ДА поддерживает ауторегуляцию по-
врежденных структур и предупреждает некроз микроглии 
и гиппокампа [64]. Кроме того, ДА является прямым вазо-
дилататором [65, 66], стимулируя экспрессию eNOS через 
D2- и D4-рецепторы [67, 68]. У животных, резистентных 
к ПТСР, концентрация ДА в мозге не только не снижает-
ся, но, напротив, даже повышается, что, очевидно, вносит 
вклад в развитие ПТСР-устойчивости [60].

Механизмы повреждения и резистентности  
при ПТСР

Роль гипоталамо-гипофизарно-адреналовой систе-
мы. Хорошо известно, что активация гипоталамо-гипо-
физарно-адреналовой системы (ГГАС) при стрессе явля-
ется защитной реакцией, но длительно повышенный уро-
вень кортизола оказывает повреждающее действие [69]. 
Стресс-резистентность обеспечивается быстрой актива-
цией и последующим эффективным прекращением этой 
реакции за счет отрицательной обратной связи, опосре-
дованной глюкокортикоидным и минералокортикоидны-
ми рецепторами [20, 70]. Степень тяжести ПТСР тесно 
связана с дизрегуляцией ГГАС и симпато-адреналовой 
системы, которая играет важную роль в остром и хрони-
ческом стрессорном повреждении сердечно-сосудистой 
системы [16, 71].

Стресс вызывает возбуждение амигдалы, которое 
проецируется на паравентрикулярное ядро гипоталаму-
са с последующей активацией ГГАС [72], а также на locus 
coeruleus с высвобождением норадреналина (НА) [73]. 
Стрессорная активация locus coeruleus приводит к сниже-
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нию вариабельности сердечного ритма, запуску атероскле-
ротических процессов, аритмиям, фиброзу и гипертро-
фии сердца [74, 75]. Было показано, что у морских пехо-
тинцев исходно низкая вариабельность сердечного ритма 
прогнозировала развитие ПТСР после участия в боевых 
действиях [76] и, следовательно, может служить предик-
тором низкой устойчивости к ПТСР.

Стрессорная активация ГГАС индуцирует высвобо-
ждение глюкокортикоидов из надпочечников, в частности, 
кортизола у человека и кортикостерона у грызунов [72]. 
Показано, что у человека развитие ПТСР сопровождается 
падением концентрации глюкокортикоидов в плазме, слю-
не и моче. При этом чем ниже уровень кортизола, тем вы-
ше вероятность развития ПТСР [77]. Более того, лечение 
гидрокортизоном снижает риск развития ПТСР [78]. Ана-
логичные результаты были получены в экспериментах: 
у крыс с высокой резистентностью к ПТСР: постстрес-
сорное снижение КС было менее выраженным, кратковре-
менным или отсутствовало, тогда как у ПТСР-чувстви-
тельных животных снижение КС было значительно бо-
лее выраженным и сохранялось даже спустя месяц после 
предаторного стресса [60, 79, 80]. Наличие отрицательной 
корреляции между индексом тревожности и концентраци-
ей КС в плазме и дезоксикортикостерона в надпочечни-
ках подтверждает роль глюкокортикоидов в ПТСР-устой-
чивости [80, 81].

Постстрессорное падение уровня КС, по-видимому, 
в значительной степени связано с повреждением пучко-
вой зоны коры надпочечников, в которой преимуществен-
но происходит синтез глюкокортикоидов. В ряде гисто-
логических исследований при экспериментальном ПТСР 
в этой зоне было обнаружено накопление поврежденных 
и дегенерирующих клеток, что сопровождалось выражен-
ным уменьшением толщины пучковой зоны [60, 80‒82]. 
При этом толщина пучковой зоны отрицательно коррели-
рует с индексом тревожности, что говорит о связи рези-
стентности к ПТСР с функциональным состоянием коры 
надпочечников [30, 83].

Роль системного воспаления и оксидативного стрес-
са. Важный механизм стресс-устойчивости сердечно-со-
судистой системы, опосредованный глюкокортикоидами, 
состоит в ограничении ими системного воспаления за счет 
подавления секреции цитокинов [84]. Поэтому менее вы-
раженное падение уровня кортикостерона в крови мо-
жет быть одним из механизмов резистентности к ПТСР, 
что подтверждается как экспериментальными, так и кли-
ническими исследованиями [29, 60, 85]. Показана тес-
ная связь между ПТСР и системным воспалением, а ба-
ланс между про- и антивоспалительными цитокинами 
считается маркером устойчивости к ПТСР [86]. Сравне-
ние уровня про- и антивоспалительных цитокинов у ПТ-

СР-устойчивых и ПТСР-чувствительных крыс показало, 
что у ПТСР-устойчивых крыс концентрация провоспа-
лительного цитокина интерлейкина-6 (ИЛ-6) как в плаз-
ме крови, так и в миокарде была значительно ниже, чем 
у ПТСР-чувствительных крыс, тогда как концентрация ан-
тивоспалительного цитокина ИЛ-4 в плазме и миокарде, 
напротив, была значительно, выше, чем у ПТСР-чувстви-
тельных крыс [29]. Аналогичные данные были получены 
у людей: резистентность к ПТСР сопровождалась повы-
шенным уровнем антивоспалительных цитокинов (IL-4, 
IL-10) и сниженным уровнем провоспалительных цито-
кинов (IL-12) [87]. Поскольку низкоинтенсивное систем-
ное воспаление считается одним из ключевых факторов 
повреждения сердца при ПТСР [88], реакция цитокинов 
на ПТСР, по-видимому, в значительной степени опреде-
ляет стресс-устойчивость сердечно-сосудистой системы.

Воспалению обычно сопутствует оксидативный 
стресс, причем эти два процесса способны стимулиро-
вать друг друга [89, 90]. Интенсивная продукция провос-
палительных цитокинов вызывает генерацию активных 
форм кислорода, т.е. оксидативный стресс, который на-
блюдается в крови и органах при ПТСР и прогрессивно 
нарастает по мере развития ПТСР [91, 92]. Оксидатив-
ный стресс является ключевым механизмом повреждения 
сердца и сосудов [20]. При этом установлено, что концен-
трации продуктов свободнорадикальных процессов – ди-
еновых конъюгатов и карбонилированных белков – кото-
рые служат маркерами оксидативного стресса, значитель-
но выше в миокарде и плазме ПТСР-чувствительных, чем 
ПТСР-устойчивых крыс [29]. Среди людей, переживших 
разрушительное землетрясение и страдавших ПТСР, от-
мечалась более высокая интенсивность перекисного окис-
ления липидов, чем у тех, у кого ПТСР после землетрясе-
ния не развился [93].

Повреждающий эффект оксидативного стресса опре-
деляется дисбалансом между генерацией активных форм 
кислорода и активностью эндогенных антиоксидантных 
систем, главным образом, ферментов каталазы, глутати-
онпероксидазы и супероксиддисмутазы [94]. В норме эн-
догенные антиоксидантные системы активируются в от-
вет на умеренное увеличение продукции свободных ра-
дикалов; однако при ПТСР нередко наступает истощение 
антиоксидантов [93, 95]. Ослабление антиоксидантной 
защиты считается одним из наиболее важных факторов, 
определяющих уязвимость к ПТСР сердечно-сосудистой 
системы [96]. Главной мишенью активных форм кисло-
рода являются кровеносные сосуды, где они вызывают 
рост и пролиферацию гладкомышечных клеток и, в ито-
ге ремоделирование, а также эндотелиальную дисфунк-
цию путем снижения биодоступности оксида азота (NO) 
и разобщения эндотелиальной NO-синтазы [15]. При этом 
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Обзоры

низкая устойчивость к ПТСР прогнозирует развитие эн-
дотелиальной дисфункции [15, 29], которая является ран-
ним показателем снижения способности сосудов реаги-
ровать на метаболические запросы сердечно-сосудистой 
системы и развития атеросклероза, а также повреждение 
миокарда [97, 98].

Роль системы гемостаза. Устойчивость к ПТСР 
и нормальная функция эндотелия могут обеспечивать за-
щиту от инфаркта миокарда и инсульта за счет сниже-
ния риска тромбоза, который нередко сопутствует ПТСР 
[3, 99]. Согласно клиническим данным, ПТСР вызывает 
предрасположенность к тромбогенезу, связанную с повы-
шением концентрации фактора VIII, фактора фон Вилле-
бранда и фибриногена, а также с повышением агрегации 
тромбоцитов, уменьшением протромбинового времени 
и активированного частичного тромбопластинового вре-
мени [100, 101]. При этом степень тяжести ПТСР поло-
жительно коррелирует с уровнем в плазме прокоагулян-
тов – фактора VIII и фибриногена [102]. С этими данны-
ми согласуются результаты экспериментов, показавших, 
что у крыс с низкой устойчивостью к ПТСР, отмечается 
снижение протромбинового времени и активированно-
го частичного тромбопластинового времени, увеличение 
концентрации фибриногена и агрегации тромбоцитов. 
В то же время, параметры гемостаза у ПТСР-устойчивых 
крыс не отличались от контроля [60]. Важным механиз-
мом стрессорной гиперкоагуляции является эндотелиаль-
ная дисфункция. В норме оксид азота (NO), высвобожда-
емый эндотелием, ограничивает агрегацию тромбоцитов, 
но при недостаточной продукции и/или биодоступности 
NO эндотелий теряет свои антикоагулянтные и фибрино-
литические свойства [56, 103, 104]. Действительно, кры-
сы с низкой устойчивостью к экспериментальному ПТСР 
имеют прокоагулянтный гемостатический фенотип в соче-
тании с выраженной эндотелиальной дисфункцией и сни-
женной экспрессией мРНК eNOS, в отличие от устойчи-
вых к ПТСР животных, у которых параметры свертывания 
крови остаются практически такими же, как в интактном 
контроле [60].

Роль нарушений межорганных взаимодействий серд-
ца, мозга и печени. Большинство факторов свертывания 
крови синтезируются печенью [105]. Однако роль пече-
ни в развитии повреждений миокарда не ограничивается 
синтезом белков-эффекторов гемостаза. Для ПТСР харак-
терно наличие дислипидемических расстройств, сопрово-
ждающихся повышением индекса атерогенности [106], 
а проатерогенные изменения коронарных сосудов способ-
ствуют развитию инфаркта миокарда. Дислипидемия пе-
ченочного происхождения негативно отражается на меж-
нейронных связях в мозге. Известно, что холестерин име-
ет огромное значение для функционирования липидных 

рафтов и синаптосом [107]. Следовательно, изменения его 
уровня в мозге отражаются на нейротрансмиссии [108].

В основе оси «мозг-сердце» лежит ряд механизмов, 
включая измененное функционирование автономной нерв-
ной системы и активацию системного воспаления. Эта 
ось представляет собой путь, соединяющий фронталь-
ные и лимбические области мозга со стволом мозга и пе-
риферией через автономную нервную систему, и она мо-
жет быть многообещающей моделью для понимания риска 
сердечно-сосудистых заболеваний при ПТСР, учитывая ее 
совпадение с нейронными дефицитами ПТСР [109, 110].

Одним из механизмов, связывающих тревожность 
и сердечно-сосудистую смертность, является атерогенная 
дислипидемия [111]. При экспериментальном ПТСР были 
обнаружены положительные корреляции между концен-
трацией ИЛ-1 в печени как с холестерином плазмы, так 
и с триглицеридами. В свою очередь, признаки дислипи-
демии у стрессированных крыс положительно коррели-
руют с интенсивностью ПОЛ [112]. Было показано, что 
у крыс с более высокой тревожностью повышались про-
атерогенные липопротеины низкой плотности, тогда как 
концентрация антиатерогенных липопротеинов высокой 
плотности снижалась, наряду с увеличением коэффициен-
та атерогенности [113]. Учитывая, что вышеупомянутые 
фракции липопротеинов синтезируются в печени, четкая 
связь между дисфункцией печени и поражением сердца 
у крыс, предрасположенных к ПТСР, кажется очевидной.

Примечательно, что у крыс устойчивых к ПТСР пере-
численные здесь признаки печеночной дисфункции выра-
жены в значительно меньшей степени чем у крыс, пред-
расположенных к ПТСР. Это особенно заметно по от-
ношению к дислипидемии. Хотя у крыс этого фенотипа 
содержание холестерина в антиатерогенных фракциях 
(т.е. в альфа-липопротеинах) несколько снижено по срав-
нению с контролем, тем не менее существенно повышено 
по сравнению с крысами, предрасположенными к ПТСР. 
В гепатоцитах ПТСР-чувствительных крыс присутству-
ет митохондриальная дисфункция, в то время как у крыс, 
устойчивых к ПТСР, не отмечены нарушения на митохон-
дриальном уровне [112].

Приведенные в этом разделе факты свидетельствуют 
о патогенетической значимости нарушений межорганных 
взаимодействий в низкой устойчивости к сердечно-сосу-
дистым заболеваниям как осложнениям ПТСР.

Заключение

Заболевания, вызванные тяжелым стрессом, такие 
как ПТСР, обусловлены низкой резистентностью к это-
му фактору. Поэтому терапевтические подходы к лече-
нию и предупреждению таких заболеваний должны быть 
основаны, прежде всего, на повышении индивидуальной 

К СОДЕРЖАНИЮ



ISSN 0031-2991 103

ReviewsPathological Physiology and Experimental Therapy, Russian journal. 2025; 69(2)  
DOI: 10.48612/pfiet/0031-2991.2025.02.97-107

стресс-устойчивости, что делает крайне важными иссле-
дования, направленные на изучение механизмов рези-
стентности. Выявление факторов повреждения и рези-
стентности к ПТСР откроет новые возможности для про-
филактики ПТСР в группах высокого риска и его лечения 
у пациентов с уже развившимся заболеванием.
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