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 1 9  Т Р А В Н Я  2 0 2 2  Р .

П І Д Г О Т У В А Л А  
Н И К О Н Е Н К О  А Н Н А  В А Л Е Р І Ї В Н А



Дослідити фактори ризику та
патофізіологічні  механізми виникнення
посттравматичного стресового розладу.

М Е Т А  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я



ЩО ТАКЕ
ПТСР?

Посттравматичний стресовий
розлад (ПТСР) – це хронічний
тривожний розлад, який може
розвинутися після пережитої
стресової події.

В И З Н А Ч Е Н Н Я

Дослідження виявили зміни
в мигдалині,
префронтальній корі,
гіпокампі, передній поясній
корі та мозолистому тілі, а
також зміни в роботі
гіпоталамо-гіпофізарної
системи.



Т И П И
Т Р А В М

●Насильство у сексуальних стосунках – 33 %

●Особистісний травматичний досвід – 30 % (несподівана смерть
близької людини, небезпечна для життя хвороба дитини).

●Міжособистісне насильство – 12% (наприклад, фізичне
насильство в дитинстві або свідок міжособистісного насильства,

фізичного нападу чи погрози насильством).

●Схильність організованого насильства – 3 % (біженці, викрадені,
цивільні в зоні бойових дій).

●Участь в організованому насильстві – 11 %( участь в бойових
діях, свідок смерті/серйозного поранення, випадково або навмисно
спричинена смерть або серйозні травми).

●Інші травматичні події, що загрожують життю – 12 %  (зіткнення
з транспортним засобом, що загрожує життю, стихійне лихо, вплив
токсичних хімічних речовин).



Поширеність травматичних подій у житті окремих людей
коливається від 61% до 80%.Після травми посттравматичний
стресовий розлад зустрічається приблизно у 5-10% населення і
частіше у жінок, ніж у чоловіків.

П О Ш И Р Е Н І С Т Ь



Постійне повторне переживання події1.

    2. Уникнення травматичних тригерів або роздумів/розмов
про досвід

    3. Негативні зміни в настрої/когнітивних функціях

 4.Підвищене збудження або реактивність: дратівливість,

проблеми зі сном або концентрацією, підвищена реакція
злякання

К Л І Н І Ч Н І  П Р О Я В И

С И М П Т О М И



Д І А Г Н О С Т И К А  З А  D S M - 5  

Вплив травматичної події
Один (або кілька) симптомів
репереживання
Один (або кілька) симптомів
уникнення
 Два (або більше) симптоми
негативних змін почуттів і
настрою
Два (або більше) симптоми
зміни збудження або
реактивності

Повинні тривати довше 1
місяця
Повинні спричинити значний
дискомфорт та/або сильно
заважати низці різних сфер
життя
 Не повинні бути пов’язані зі
станом здоров’я чи
вживанням психоактивних
речовин

Ці симптоми також:





Т И П И  П Т С Р

Комплексний ПТСР: характеризується серією травматичних подій,
розвиток ПТРС, як правило, настає раніше.
Відстрочений ПТСР: діагностують принаймні через шість місяців
після травматичної події.
Дисоціативний: потребує симптомів деперсоналізації або
дереалізації.

1.

2.

3.



Ф А К Т О Р И  Р И З И К У


стать (частіше у жінок)
психологічні травми, отримані у дитинстві
наявні психічні захворювання
низький соціально-економічний статус
низький рівень освіти
відсутність соціальної підтримки
природа та тяжкість травми також
враховуються при визначенні факторів
ризику посттравматичного стресового
розладу.



ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ
МЕХАНІЗМИ, ЯКІ

ВІДІГРАЮТЬ РОЛЬ В
ЕТІОЛОГІЇ ПТСР

Гіпокамп
Мигдалеподібне тіло
Норадренергічна система
Серотонінергічна система
 Ендогенна канабіноїдна
система
 Опіоїдна система
Гіпоталамо-гіпофізарно-
надниркова система

1.
2.
3.
4.
5.

6.
7.



Г І П О К А М П

Багато досліджень продемонстрували менші об’єми гіпокампу
при ПТСР.

 Проспективні поздовжні дослідження не змогли показати зміну
об’єму гіпокампу з часом у осіб, які спостерігалися після гострої

травми.

! Менший об’єм гіпокампу є попереднім маркером
вразливості до ПТСР.






М И Г Д А Л Е П О Д І Б Н Е  Т І Л О

? Формування ПТСР = Формування реакції страху за Павловим

+ Ф О Р М У В А Н Н Я  С Т Р А Х У

При формуванні реакції страху нейтральний умовний
подразник(УП) викликає умовні реакції страху(УРС) після того,

як він(УП) був пов'язаний з безумовним стресовим
подразником(БП), який викликає безумовні реакції 

 страху(БРС). 



Перекладаючи на ПТСР: люди спочатку реагують на
травматичну подію(БП) страхом(БРС), а потім продовжують

відчувати страх(УРС), коли стикаються з сигналами,
пов’язаними з травмою(УП), довго після травми.






М И Г Д А Л Е П О Д І Б Н Е  Т І Л О

+ Ф О Р М У В А Н Н Я  С Т Р А Х У

Конвергенція інформації зі шляхів УП і БП в латеральному ядрі
мигдалини           з'являється синаптична пластичність.



 Коли людина пізніше піддається впливу УП, активність з

латеральної мигдалини передається до центральної мигдалини
(безпосередньо і через непрямі шляхи всередині мигдалини).

 
Остання область потім з’єднується з ділянками гіпоталамуса та

стовбура мозку, які контролюють поведінкові, гормональні
реакції та реакції центрального збудження, які допомагають

організму впоратися із загрозою.



Дослідження пацієнтів з ПТСР
продемонстрували підвищену

активацію мигдалини порівняно з
контролем. 



! Поки що не відомо, чи
гіперактивна реакція
мигдалини на загрози і
спричиняла розвиток ПТСР,

чи була вона наслідком
розладу.

М И Г Д А Л Е П О Д І Б Н Е  Т І Л О



Н О Р А Д Р Е Н Е Р Г І Ч Н А  С И С Т Е М А

ВИХ І ДН І  ПОКАЗНИКИ /ВИМ І РЮВАННЯ  С Т АНУ  СПОКОЮ

 Т Е С ТОВ І  МАРК Е РИ




ЗМ ІНА  НОРАДРЕНЕР Г ІЧНО Ї  ФУНКЦ І Ї  ПРИ  ПТСР



З Б І Л Ь Ш Е Н Н Я  Ч А С Т О Т И  С Е Р Ц Е В И Х  С К О Р О Ч Е Н Ь  І  А Р Т Е Р І А Л Ь Н О Г О  Т И С К У  В  С Т А Н І
С П О К О Ю  + / -

П І Д В И Щ Е Н Н Я  Р І В Н Я  Н О Р А Д Р Е Н А Л І Н У  В  С Е Ч І  В  С Т А Н І  С П О К О Ю  +

П І Д В И Щ Е Н Н Я  Р І В Н Я  Н О Р А Д Р Е Н А Л І Н У  В  П Л А З М І  С П О К О Ю   + / -

П І Д В И Щ Е Н Н Я  Н О Р А Д Р Е Н А Л І Н У  В  П Л А З М І  П Р И  Т Р А В М А Т И Ч Н О М У
Н А Г А Д У В А Н Н Я / П А Н І Ч Н І  А Т А К И  +

З Б І Л Ь Ш Е Н Н Я  Ч А С Т О Т И  С Е Р Ц Е В И Х  С К О Р О Ч Е Н Ь  І  Р Е А К Ц І Ї  А Р Т Е Р І А Л Ь Н О Г О  Т И С К У  Н А
Т Р А В М А Т И Ч Н І  Н А Г А Д У В А Н Н Я / П А Н І Ч Н І  А Т А К И  + + +

П І Д В И Щ Е Н А  О Р Т О С Т А Т И Ч Н А  Р Е А К Ц І Я  Ч С С  Н А  Ф І З И Ч Н Е  Н А В А Н Т А Ж Е Н Н Я  +



Н О Р А Д Р Е Н Е Р Г І Ч Н А  С И С Т Е М А

!Транспортер норадреналіну (NET)  є важливим для вивчення
патофізіології ПТСР і може стати мішенню для розробки лікування в

майбутньому.

Т Р А Н С П О Р Т Е Р  М О Н О А М І Н У  Н А  П Л А З М А Т И Ч Н І Й  М Е М Б Р А Н І  Н О Р А Д Р Е Н А Л І Н У  

ПОВ ’ЯЗАНИЙ  З  РЕ ГУЛЯЦ ІЄЮ  ЗВОРОТНОГО  ЗАХОПЛЕННЯ  ДОФАМІНУ .




П І Д Т Р И М К А  П Р Е С И Н А П Т И Ч Н О Г О  Н А К О П И Ч Е Н Н Я  Н О Р А Д Р Е Н А Л І Н У .




х р о н і ч н и й  с т р е с



 з м е н ш е н н я  б і о д о с т у п н о с т і  N E T



 т р и в о ж н і  т а  д е п р е с и в н і  ф е н о т и п и .






С Е Р О Т О Н І Н Е Р Г І Ч Н А  С И С Т Е М А






! Регулювання страху та реагування на загрозу пов’язані з передачею
сигналів серотонінергічними (5-НТ) рецепторами в мигдалині.



 ! Агоністи 5-HT можуть вибірково викликати напади тривоги та

спогади, пов'язані з травмою, у людей з ПТСР.





С Е Р О Т О Н І Н Е Р Г І Ч Н А  С И С Т Е М А



! Пацієнти з ПТСР загалом мають нижчу щільність рецепторів

серотоніну 5-HT1B в передній поясній корі(ACC), гіпокампі(HC), блідій
кулі( pallidum).



 Е Н Д О Г Е Н Н А  К А Н А Б І Н О Ї Д Н А  С И С Т Е М А



!  Ендогенні канабіноїди: анандамід (AEA) та 2-арахідоноліфліцерол (2-AG) 






Хронічний стрес       зниженням рівня AEA у всіх досліджуваних

областях мозку. 





Пригнічення метаболізму AEA            зниження тривоги у гризунів.





 Е Н Д О Г Е Н Н А  К А Н А Б І Н О Ї Д Н А  С И С Т Е М А

Plasma anandamide (AEA) levels are decreased in post-traumatic stress
disorder (PTSD) patients (0.72 ± 0.12 pmol/mL) relative to healthy control

subjects without trauma history (hippocampus [HC]; 2.74 ± 0.85 pmol/mL, t =
2.47, degrees of freedom [df] = 17, p = 0.024) 






+КОРТИКОТРОП ІН -РИЛ ІЗИНГ  ФАКТОР  ( C R F )

Г ІПОТАЛАМО - Г ІПОФІЗАРНО -НАДНИРКОВА
СИСТЕМА ( H P A )

! Пацієнти з посттравматичним стресовим розладом
демонструють підвищений рівень CRF в спинномозковій рідині.



ОПІО ЇДНА  СИСТЕМА

 Виділяють чотири основні групи опіоїдних рецепторів: μ-(мю), δ-
(дельта), κ-(капа) і ноцицептивні рецептори. 

Останні дані свідчать про роль κ-OР у експресії поведінки, спричиненої
стресом.



Для ПТСР характерна модель експресії κ-OР з високими рівнями

рецепторів у мигдалині, гіпокампі та вентральні префронтальній
корі, де вони опосередковують виникнення тривожної поведінки. 



Напрямки лікування
ПСИХОТЕРАП ІЯ ,  ОР ІЄНТОВАНА  НА  ТРАВМУ .

СЕЛЕКТИВН І  ІНГ І Б І ТОРИ  ЗВОРОТНОГО  ЗАХОПЛЕННЯ  СЕРОТОН ІНУ
( S S R I )  ТА  ІНГ І Б І ТОРИ  ЗВОРОТНОГО  ЗАХОПЛЕННЯ  СЕРОТОН ІНУ -

НОРАДРЕНАЛ ІНУ  ( S N R I ) .

ВКЛЮЧАЄ  В  СЕБЕ  КОГН І ТИВНО -ПОВЕД ІНКОВУ  ТЕРАП ІЮ ,

ДЕСЕНСИБ ІЛ ІЗАЦ ІЮ  ТА  ПОВТОРНУ  ОБРОБКУ  ОЧНИХ  РУХ ІВ  ( E M D R ) ,

ТЕРАП ІЮ  КОГН І ТИВНОЇ  ОБРОБКИ  ТА  УЯВЛЕННЯ .















Прогнози
ПОСТТРАВМАТИЧНИЙ  СТРЕСОВИЙ  РОЗЛАД  (ПТСР )  ЗАЗВИЧАЙ  Є

ХРОНІЧНИМ  СТАНОМ ,  ПРИ  ЦЬОМУ  ЛИШЕ  ОДНА  ТРЕТИНА
ПАЦІЄНТ ІВ  ОДУЖУЄ  ЧЕРЕЗ  Р ІК  СПОСТЕРЕЖЕННЯ ,  А  У  ТРЕТИНИ
ВСЕ  ЩЕ  СПОСТЕР І ГАЮТЬСЯ  СИМПТОМИ  ЧЕРЕЗ  1 0  РОК ІВ  ПІСЛЯ

ТРАВМИ .

 Б ІЛЬШІСТЬ  ЛЮДЕЙ ,  У  ЯКИХ  РОЗВИВАЄТЬСЯ
ПОСТТРАВМАТИЧНИЙ  СТРЕСОВИЙ  РОЗЛАД ,  В ІДЧУВАЮТЬ  ЙОГО
ПОЧАТОК  ПРОТЯГОМ  К ІЛЬКОХ  МІСЯЦ ІВ  ПІСЛЯ  ТРАВМАТИЧНОЇ

ПОДІ Ї .  

ОДНАК  ЕП ІДЕМІОЛОГ ІЧН І  ДОСЛ ІДЖЕННЯ  ПОКАЗАЛИ ,  ЩО
ПРИБЛИЗНО  У  2 5  %  СПОСТЕР І ГАЄТЬСЯ  В ІДСТРОЧЕНИЙ

ПОЧАТОК  ЧЕРЕЗ  ШІСТЬ  МІСЯЦ ІВ .



Висновки
1 )  ВИЯВЛЕНО ,  ЩО  МЕНШИЙ  ОБ ’ЄМ  Г ІПОКАМПУ  Є
ПОПЕРЕДН ІМ  МАРКЕРОМ  ВРАЗЛИВОСТ І  ДО  ПТСР .  




2 )  ПАЦІЄНТИ  З  ПТСР  МАЮТЬ  ВИЩУ  АКТИВН ІСТЬ  У
МИГДАЛИНІ .




 3 )ПТСР  ФОРМУЄТЬСЯ  В ІДПОВ ІДНО  ДО  МЕХАН ІЗМУ
ФОРМУВАННЯ  СТРАХУ  ЗА  ПАВЛОВИМ .  




4 )  У  РОЗВИТКУ  ПТСР  В ІД І ГРАЮТЬ  РОЛЬ  ЗМІНИ  В
НОРАДРЕНЕРГ ІЧН ІЙ  СИСТЕМІ ,  СЕРОТОН ІНЕРГ ІЧН ІЙ ,

ЕНДОГЕНН ІЙ  КАНАБ ІНО ЇДН ІЙ  СИСТЕМІ ,  ОПІО ЇДН ІЙ  І
Г ІПОТАЛАМО - Г ІПОФІЗАРНО -НАДНИРКОВ ІЙ  СИСТЕМІ .


