
Современная жизнь сложна и непредсказуема, она

пестрит негативными, а порой трагическими событиями,

которые оставляют за собой тяжелый шлейф воспомина-

ний. По данным опроса, проведенного Всемирной орга-

низацией здравоохранения в 2019 г., в который были

включены жители 21 страны, свыше 10% людей или явля-

ются свидетелями насилия (21,8% от этого числа), или же

испытали на себе межличностное насилие (18,8%), несча-
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Представлен анализ анатомо-клинических исследований, в которых изучались морфофункциональные особенности различных

структур лимбической системы, участвующих в развитии посттравматического стрессового расстройства (ПТСР). Понимание

структурной организации и функциональных взаимодействий этой системы позволит по-новому взглянуть на лежащие в основе

ПТСР механизмы. Рассмотрены результаты различных морфологических и клинических исследований, включая информацию об ар-

хитектуре и взаимосвязях структур лимбической системы, а также их изменениях, вызванных травмирующими событиями.

Обобщенные результаты дают новые данные о роли отдельных структур лимбической системы в развитии ПТСР, которые позво-

лят более точно прогнозировать развитие ПТСР и своевременно принимать соответствующие меры для облегчения течения это-

го расстройства.
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We present an analysis of anatomical and clinical studies investigating the morphological and functional characteristics of various structures of

the limbic system involved in the development of post-traumatic stress disorder (PTSD). Understanding the structural organization and func-

tional interactions of this system will provide new insights into the mechanisms underlying PTSD. The results of various morphological and clin-

ical studies are considered, including information on the architecture and interconnections of the structures of the limbic system and their alter-

ation by traumatic events. The generalized results provide new data on the role of the individual structures of the limbic system in the develop-

ment of PTSD, enabling more accurate prediction of the development of PTSD and prompt appropriate measures to alleviate the course of this

disorder.
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стные случаи (17,7%), последствия войны (16,2%) или

травматизм у близких (12,5%). В общей сложности 3,6%

населения Земли страдали или страдают психическими

расстройствами [1]. 

Наиболее распространенной патологией являются

тревожные и депрессивные расстройства. По наблюдениям

Национального центра посттравматических стрессовых

расстройств, около 6% американцев в какой-то момент сво-

ей жизни прошли через посттравматическое стрессовое рас-

стройство (ПТСР) [2]. 

На данный момент в России эта тема особенно акту-

альна в связи с прошедшими военными действиями в Си-

рии и проведением СВО на Украине. По данным НМИЦ

психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева, среди воен-

нослужащих, принимавших участие в боевых действиях,

распространенность ПТСР составляет от 3 до 11%.

При этом у раненых психические расстройства погранич-

ного уровня развиваются как минимум в 30% случаев,

а удельный вес ПТСР составляет от 14 до 17%. Эпидемио-

логические данные о заболеваемости ПТСР заметно варь-

ируют в зависимости от различных факторов: характера

психотравмы, пола, возраста обследуемых групп, социаль-

но-культурных особенностей – и составляют от 2,6% от

общего числа обследуемого населения до 73–92% в груп-

пах риска (жители областей, пострадавших от стихийных

бедствий, катастроф, военных конфликтов). Психическая

травма приводит к развитию ПТСР примерно в 25–35%

случаев. До 60% людей, переживших травматические ситу-

ации, продолжают страдать от значительных симптомов

ПТСР через год после травмы. Предполагается, что в це-

лом в популяции приблизительно 7–10% лиц имеют сим-

птомы ПТСР [3]. 

Лимбическая система играет ключевую роль в разви-

тии эмоциональной и ориентировочно-исследовательской

деятельности организма, а также в организации простейшей

мотивационно-информационной коммуникации (речи)

и в управлении механизмами сна. Она участвует в организа-

ции эмоциональной сферы и поведенческих реакций орга-

низма человека, в формировании кратковременной и дол-

говременной, в том числе пространственной, памяти, а так-

же в процессе обучения, в регуляции функций внутренних

органов, в формировании обонятельного мозга. С наруше-

ниями структур лимбической системы связано большое ко-

личество психоневрологических расстройств, одним из ко-

торых является ПТСР, развивающееся у людей, переживших

какие-либо травмирующие события (боевые действия, сти-

хийные бедствия, сексуальное насилие, серьезные несчаст-

ные случаи) или ставших их свидетелями. Это состояние

нарушения психического здоровья характеризуется целым

рядом психоневрологических симптомов, включая навяз-

чивые мысли или воспоминания, избегание триггеров, свя-

занных с травмой, негативные изменения в настроении

и когнитивных способностях, а также повышенное возбуж-

дение и реактивность [4]. 

На развитие ПТСР у отдельного человека влияют оп-

ределенные факторы риска, поскольку не у всех людей пос-

ле перенесенной травмы возникает ПТСР. Факторы риска

принято классифицировать на предтравматические, пери-

травматические и посттравматические. Факторы, предше-

ствующие травме, включают семейный анамнез, нейробио-

логические факторы. К перитравматическим факторам от-

носят тяжесть, тип и продолжительность воздействия трав-

мы. Наконец, посттравматические факторы включают со-

циальную поддержку, навыки совладания, когнитивную

гибкость [5].

Цель исследования – дать всесторонний обзор анато-

мо-клинических исследований отдельных структур лимби-

ческой системы в контексте ПТСР, оценить их роль в появ-

лении психоневрологических симптомов. В статье также

рассмотрены современные диагностические методы оценки

нейроанатомических изменений структур лимбической си-

стемы.

Н е й р о а н а т о м и я  П Т С Р
Развитие симптомов ПТСР непосредственно связано

со структурными, метаболическими и молекулярными из-

менениями в таких отделах головного мозга, как гиппо-

камп, миндалевидное тело, префронтальная кора, остров-

ковая кора и кора передней поясной и парагиппокампаль-

ной извилин. Ученые также не исключают возможности

участия полосатого тела, таламуса и сенсорных областей ко-

ры в развитии ПТСР [6].

Гиппокамп. Гиппокамп является одной из наиболее ис-

следованных структур, предположительно участвующих

в формировании ПТСР. Структура гиппокампа играет клю-

чевую роль в контроле реакции на стресс, формировании

эпизодических воспоминаний и декларативной памяти.

В ходе анализа индивидуальных особенностей памяти 26 жен-

щин были сделаны заключения о функциональной роли

различных частей гиппокампа. По данным тестов, у прав-

шей левый гиппокамп более развит, чем правый, передняя

часть левого гиппокампа преимущественно связана с орга-

низацией событий во времени, а задняя – оперирует отно-

шениями в пространстве [7]. У пациентов с повреждениями

данной структуры чаще всего происходят нарушения в фор-

мировании памяти – утрачивается способность создавать

новые, декларативные воспоминания [8]. Декларативный

вид памяти разделяют на эпизодическую (память о конкрет-

ном событии в конкретном месте в конкретное время) и се-

мантическую (общие знания о мире). 

Данные, полученные в исследованиях на животных,

показывают, что гиппокамп отвечает за ингибирование

и подавление воспоминаний, вызванных страхом [9]. Инги-

бирующими клетками являются тормозящие интернейро-

ны, составляющие от 10 до 20% от общей популяции нейро-

нов гиппокампа. Синаптическая пластичность тормозных

нейронов обеспечивает длительные изменения в сети гип-

покампа и является ключевым компонентом формирования

памяти [10]. 

Интернейроны активируются во время стрессового

события и обеспечивают временное торможение основных

клеток гиппокампа, тем самым блокируя формирование

воспоминаний во время травмирующего события [11].

Исследователи предполагают, что травма и стресс вы-

зывают синаптическую дегенерацию и атрофию нейронов

в гиппокампе: длительное воздействие стрессовых условий,

повышенный уровень глюкокортикоидов приводят

к уменьшению количества дендритов и повреждениям

в нейрогенезе. У пациентов с ПТСР наблюдается снижение

объема гиппокампа, однако нельзя с точностью утверждать,

является ли уменьшение объема гиппокампа фактором рис-

ка развития ПТСР или его следствием [12].
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Префронтальная кора. Префронтальная кора, особен-

но ее вентромедиальная часть, играет решающую роль в ре-

гуляции эмоциональных реакций. По данным исследова-

ний, медиальная префронтальная кора у людей относитель-

но гомологична инфралимбической области головного моз-

га грызунов и все чаще участвует в нейробиологии ПТСР

[13]. У пациентов с диссоциативным ПТСР наблюдается

паттерн «эмоциональной сверхмодуляции» с повышенной

активностью в ростральной передней поясной извилине

и медиальной префронтальной коре [14]. Исследования по-

давления страха, выполненные на грызунах, показали, что

эта область мозга совместно с гиппокампом играет важную

роль в обеспечении ингибирующего контроля над воспоми-

наниями и поведением, связанными с угрозой. 

Проведенные исследования показали, что у лиц

с ПТСР, в отличие от здоровых участников из группы конт-

роля, наблюдалась сниженная активация субгенуальной

префронтальной коры и сниженная целостность белого ве-

щества беззубчатого пучка, который соединяет медиальные

области префронтальной коры с миндалевидным телом

и другими передними подкорковыми структурами [15]. По-

мимо этого, у пациентов с посттравматическим расстрой-

ством обнаруживалось уменьшение объема ростральной

вентромедиальной префронтальной области коры головно-

го мозга и редуцирование серого вещества в медиальной

лобной коре, средней и верхней лобной извилинах, перед-

ней поясной и парацингулярной извилинах, предклинье ко-

ры [16,17].

Миндалевидное тело. Следующая составляющая лим-

бической системы, играющая важную роль в проявлении

ПТСР, – миндалевидное тело. Активация миндалевидного

тела в ответ на стресс может привести к длительным функ-

циональным изменениям и развитию тревожных рас-

стройств. Гиперактивность миндалевидного тела при ПТСР

отражает преувеличенную реакцию системы страха и объ-

ясняет такие симптомы ПТСР, как повышенная бдитель-

ность и повышенное возбуждение. У пациентов с ПТСР

было обнаружено уменьшение объема миндалевидного те-

ла. Однако до конца не ясно, является ли полученная трав-

ма причиной уменьшения объема структуры или уже суще-

ствующее снижение объема увеличивает вероятность раз-

вития ПТСР [18]. 

Активация миндалины приводит к изменению актив-

ности гиппокампа и вызывает возбуждение дофаминовых

нейронов в черной субстанции, что свидетельствует об их

участии в регуляции мотивации и вознаграждения [19, 20].

Современные исследования миндалевидного тела показы-

вают, что активация данной структуры отмечается не во всех

случаях ПТСР [12]. 

Го р м о н а л ь н ы е  и з м е н е н и я  
у п а ц и е н т о в  с П Т С Р  
Клинические исследования выявили гормональные

изменения у пациентов с ПТСР. Нарушение функциониро-

вания гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси

приводит к нарушению регуляции гормонов стресса, таких

как кортизол. Чрезмерный уровень кортизола ухудшает вос-

становление памяти, в то время как его недостаточный уро-

вень снижает консолидацию следа памяти. Отмечено, что

стрессовая ситуация или психологическая травма стимули-

рует высвобождение кортикотропин-рилизинг-гормона

(КРГ) из гипоталамуса, который, в свою очередь, стимули-

рует гипофиз секретировать адренокортикотропный гормон

(АКТГ). Из-за повышенного уровня КРГ и АКТГ надпочеч-

ники секретируют кортизол, который отрицательно влияет

на гипоталамус, подавляя дальнейшее высвобождение

АКТГ и КРГ и инициирование реакции «бей и беги». Одна-

ко в случае ПТСР наблюдается притупление ответов АКТГ,

что приводит к снижению секреции кортизола и наруше-

нию обратной связи с гипоталамусом [21].

Ге н е т и ч е с к и е  и з м е н е н и я  п р и  П Т С Р
В ходе исследований не раз отмечено, что на развитие

симптомов ПТСР влияют генетические факторы. Вариации

генов, определяющих строение и активность оси гипотала-

мо-гипофизарно-надпочечниковой системы, отвечают за

индивидуальную устойчивость и восприимчивость к стрес-

су [22]. У пациентов с ПТСР выявлены изменения в генах

FKBP5, ADCYP1R1, отвечающих за строение и активность

гиппокампа, в генах SKA2, BDNF, COBL, N3C1, отвечающих

за строение и активность префронтальной коры. Гены

COBL, SLC6A4, ADCYP1R1, OPRL1 также связаны с измене-

ниями в миндалевидном теле [18].

Н е й р о х и м и ч е с к и е  и з м е н е н и я  п р и  П Т С Р
Нейромедиаторы, такие как дофамин, норадреналин,

серотонин, а также пептиды и аминокислоты играют важ-

ную роль в регуляции реакций организма на страх и стресс.

При ПТСР наблюдается высокий уровень катехоламинов

(дофамина, норадреналина), что вызывает повышение кро-

вяного давления, возбуждение, реакцию на испуг. Пони-

женное содержание серотонина при ПТСР усиливает ан-

ксиолитические эффекты, повышает бдительность и им-

пульсивность. Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) яв-

ляется важным ингибирующим нейромедиатором;

при ПТСР концентрация ГАМК снижается, что приводит

к изменению системы рецепторов ГАМК. Повышенная

концентрация глутамата ведет к усилению эксайтотоксиче-

ского эффекта. Нейропептид NPY играет непосредствен-

ную роль в уменьшении страха. У пациентов с ПТСР обна-

руживается сниженная концентрация данного пептида

в ликворе, что обусловливает норадренергическую гиперак-

тивность [23].

И з м е н е н и я  п р и  П Т С Р  
п о  д а н н ы м  н е й р о в и з у а л и з а ц и и
Функциональные методы нейровизуализации, такие

как функциональная магнитно-резонансная томография

(фМРТ), позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ)

и однофотонная эмиссионная компьютерная томография

(ОФЭКТ), позволяют наблюдать, как лимбическая система

реагирует на различные виды стимулов. Результаты одного

из самых крупных исследований с участием 1868 испытуе-

мых, 794 из которых имели ПТСР, показали связь между

ПТСР и изменением объема гиппокампа и миндалевидного

тела [24]. В ходе исследования изучалось влияние ПТСР,

вызванного употреблением алкоголя и полученной детской

травмой, на изменение объема гиппокампа и миндалевид-

ного тела. Анализ выявил, что расстройство, связанное

с употреблением алкоголя, и детская травма в большей сте-

пени определяют уменьшение объема миндалевидного тела

и не оказывают воздействия на гиппокамп. Дополнитель-
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ным результатом исследования стало установление влияния

степени тяжести ПТСР на изменение объема гиппокампа:

чем больше проявлялись симптомы посттравматического

расстройства, тем более выраженным было уменьшение

объема структур лимбической системы [24]. 

Результаты фМРТ на выборке из 44 человек, пере-

живших дорожно-транспортное происшествие, показали

корреляцию между изменениями объема гиппокампа

и риском развития ПТСР [25]. фМРТ была проведена че-

рез 2 нед и повторно через 3 мес после столкновения с ав-

томобилем. Объемы ни левого, ни правого гиппокампа су-

щественно не изменились между 2 нед и 3 мес после трав-

мы. Помимо этого, для оценивания симптомов ПТСР ис-

пытуемые заполняли контрольный список самоотчета

о ПТСР через 2 нед и через 3 мес после ДТП. Также были

выделены отдельные группы симптомов повторного пере-

живания, избегания и гипервозбуждения. Через 3 мес уча-

стники исследования были опрошены специалистом в об-

ласти клинической психологии с использованием шкалы

ПТСР. В ходе трехмесячного наблюдения 11 из 44 испыту-

емых был поставлен диагноз полного или частичного

ПТСР. Исследователи обнаружили, что объем левого гип-

покампа через 2 нед и через 3 мес после перенесенной

травмы обратно пропорционален тяжести ПТСР. Данные

свидетельствуют о том, что у испытуемых с меньшим объ-

емом левого гиппокампа в первые недели после травмы

проявляются более серьезные симптомы ПТСР. Получен-

ные результаты указывают на то, что небольшой объем

гиппокампа в первые недели после травмы связан с повы-

шенным риском развития ПТСР [25].

При помощи фМРТ с использованием слухового зада-

ния были выявлены различия в строении лимбической сис-

темы. В ходе анализа наблюдалась большая активация

в дорсальной передней поясной коре, левом миндалевид-

ном теле и теменных соматосенсорных областях у пациен-

тов с ПТСР в сравнении с контрольной группой, состоящей

из здоровых испытуемых [26]. 

ПЭТ-анализ был применен во время проведения сеан-

сов психотерапии, включающих нейтральные и травматиче-

ские сценарии в исследовании женщин, которые подверг-

лись сексуальному насилию в детстве [27]. Воспоминания

о сексуальном насилии были связаны с большим усилением

кровотока в участках передней префронтальной области ко-

ры головного мозга у женщин, подвергшихся сексуальному

насилию, с ПТСР, чем у женщин, подвергшихся сексуаль-

ному насилию, без ПТСР. Полученные результаты указыва-

ют на дисфункцию медиальной префронтальной коры при

патологических воспоминаниях о жестоком обращении

в детстве у женщин с ПТСР. Дисфункция в этих областях

мозга может лежать в основе симптомов ПТСР, спровоци-

рованных травматическими напоминаниями [27]. 

В недавних исследованиях была отмечена повышен-

ная активация миндалевидного тела у людей с ПТСР после

воздействия травмирующих воспоминаний [28, 29]. Тем не

менее современные работы указывают и на то, что актива-

ция миндалевидного тела присутствует не у всех пациентов

с ПТСР в равной степени. Так, в ходе проводившегося ис-

следования были задействованы 16 ветеранов Вьетнама

с ПТСР, 15 ветеранов Вьетнама без ПТСР и 14 здоровых ис-

пытуемых мужчин, на которых воздействовали эмоцио-

нальными раздражителями. При помощи ПЭТ-анализа бы-

ло обнаружено отсутствие повышенной активации минда-

левидного тела у пациентов с ПТСР. Примечательно, что

контрольная группа, состоящая из ветеранов без ПТСР,

продемонстрировала повышенную активацию левой мин-

далины в ответ на раздражающие стимулы [28, 29].

М о д е л и р о в а н и е  П Т С Р  
н а  л а б о р а т о р н ы х  ж и в о т н ы х
Нейронные схемы, лежащие в основе связанных со

страхом и угрозами поведения и обучения млекопитаю-

щих, включая цепь «миндалевидное тело – гиппокамп –

медиальная префронтальная кора», являются одними из

наиболее хорошо изученных в поведенческой нейробиоло-

гии. Исследование ПТСР с использованием животных мо-

делей внесло значительный вклад в изучение этого заболе-

вания. Модели ПТСР основаны на воспроизведении дли-

тельных последствий травмирующих ситуаций. Поскольку

ПТСР провоцируется конкретным травматическим опы-

том, модели на животных могут имитировать индукцию

ПТСР и позволяют изучать факторы его развития, проводя

параллели с человеком. Сенсорная информация, форми-

рующая репрезентацию условного раздражителя, поступа-

ет в латеральные и базолатеральные ядра миндалевидного

тела и интегрируется с аверсивной и болевой информаци-

ей (безусловный раздражитель), что приводит к консоли-

дации памяти об угрозах посредством долгосрочного уси-

ления синаптической эффективности, подобного потен-

цированию [14].

Изначально возникал вопрос о правомерности ис-

пользования данного подхода: возможно ли смоделировать

ПТСР у лабораторных животных? Оказалось, что это осу-

ществимо, поскольку компоненты лимбической системы,

играющие важную роль в формировании страха и тревоги

у человека, в определенной степени сохранены в процессе

эволюции у крыс, пригодных для лабораторных исследова-

ний. Было предложено более десяти различных моделей,

которые с разной степенью достоверности воспроизводят

спектр симптомов ПТСР у лабораторных крыс и мышей

[30–32].

Зубчатая извилина гиппокампа, помимо участия

в процессах обучения и памяти, довольно часто вовлекается

в формирование тревожных расстройств. Изучение пораже-

ний гиппокампа как у животных, так и у людей продемон-

стрировало существенную роль гиппокампа в формирова-

нии эпизодической памяти [33]. Более того, недавние ис-

следования показали, что гиппокамп также может участво-

вать в развитии эмоционального поведения: согласно ре-

зультатам нейровизуализации, дисфункция гиппокампа вы-

зывает расстройства настроения и тревоги [34, 35].

Для проверки гипотезы о том, участвует ли дорсаль-

ный отдел зубчатой извилины гиппокампа в восстановле-

нии контекстуальной памяти, был проведен следующий

эксперимент [36]. Мышей обучали реакции страха на отсут-

ствие желтого света, после чего тестировали через сутки

в условиях оптической ингибиции нейронов дорсального

отдела гиппокампа. Интересно, что уровень реакции страха

у подопытных мышей оставался таким же, как и у контроль-

ной группы трансгенных мышей. Это указывает на то, что

ингибирование дорсального отдела зубчатой извилины гип-

покампа не оказывает влияния на восстановление ранее

приобретенных контекстуальных воспоминаний, связан-
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ных с реакцией страха. Вместе эти данные подтверждают

специфическую роль дорсального гиппокампа в быстром

кодировании, но не в извлечении контекстуальных воспо-

минаний о страхе [36].

Более подробное изучение структур лимбической сис-

темы показало, что при развитии стресс-реакции изменяет-

ся уровень экспрессии генов в нейронах лобной коры и гип-

покампа мозга мышей. В условиях ПТСР в клетках минда-

левидного тела при стрессе индуцируются процессы нейро-

пластичности, увеличивается подвижность генома, модули-

руются пресинаптические механизмы глутаматергической

нейротрансмиссии в нейронах миндалевидного тела, тем

самым регулируя тревожность стрессированных животных

[37]. В ходе экспериментов на лабораторных мышах было

обнаружено, что при ПТСР происходят структурные

и функциональные изменения в нейронных связях между

гиппокампом и префронтальной корой головного мозга.

В дальнейшем учеными было выявлено, что в генерации

и поддержании патологической тревоги большую роль иг-

рают миндалина, гиппокамп, голубое пятно, префронталь-

ная кора и некоторые другие структуры лимбической систе-

мы [38].

При сопоставлении результатов исследований на жи-

вотных с изучением патологического влияния ПТСР на ор-

ганизм человека было выявлено большое количество точек

соприкосновения. Были сформулированы и доказаны пред-

положения о том, что длительное эмоционально-болевое

стрессорное воздействие вызывает десинхронизацию эпи-

генетических процессов в различных структурах мозга, пре-

фронтальной коре, гиппокампе и миндалевидном теле

у животных обеих линий, что может лежать в основе пост-

стрессорного синдрома дезинтеграции. При этом генетиче-

ски детерминированный уровень возбудимости нервной

системы определяет специфику аберрантных эпигенетиче-

ских изменений, имеющих разную направленность и дина-

мику в исследуемых структурах мозга, что позволяет рас-

сматривать низкий и высокий уровни возбудимости нерв-

ной системы как факторы риска развития постстрессорных

патологических состояний, таких как ПТСР и компульсив-

ное расстройство [39]. 

Таким образом, модуляция экспрессии регуляторных

клеток гипоталамуса может быть связана с развитием ПТСР

у человека. Подтверждение найдено в результате анализа

клеточных модификаций лимбической системы пациентов,

которые в детстве воспитывались в стрессовых условиях. 

В настоящее время существует ряд пробелов в имею-

щихся знаниях о морфофункциональных изменениях от-

дельных структур лимбической системы, вовлеченных

в развитие определенных психоневрологических рас-

стройств. Необходимы дальнейшие анатомо-клинические

исследования, которые помогут разобраться в механизмах,

с помощью которых эти структуры влияют на возникнове-

ние неврологических симптомов. Кроме того, имеется не-

обходимость в определении биомаркеров, которые могли

бы послужить индикаторами структурных изменений лим-

бической системы, что дало бы дальнейшее представление

о роли этих структур в формировании ПТСР. Также можно

установить взаимосвязь между компонентами лимбической

системы и развитием психоневрологических расстройств

в зависимости от соматотипа человека [40]. Помимо этого,

для полного понимания глубинных причин ПТСР и разра-

ботки эффективных методов его лечения и профилактики

необходимы дополнительные исследования влияния фак-

торов окружающей среды, образа жизни, а также генетиче-

ской предрасположенности к развитию ПТСР. Не в полной

мере раскрыт вопрос, в какой степени нейроанатомические

изменения структур лимбической системы могут быть ис-

пользованы в качестве прогностических маркеров риска

развития психических расстройств.

Дальнейшее изучение морфофункциональных осо-

бенностей структур лимбической системы может способст-

вовать появлению новых, более информативных методов

диагностики, лечения и профилактики психоневрологиче-

ских расстройств.
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