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Аннотация

В  условиях  современных  вооруженных  конфликтов  проблема  стресс-
ассоциированных  психических  расстройств  приобретает  особую  клинико-
диагностическую  и  социальную  значимость.  Наряду  с  типичными  проявлениями
последствий  боевого  стресса,  у  значительного  большинства  пациентов  фиксируются
соматические  эквиваленты  –  проявления,  отражающие  скрытую  патофизиологическую
динамику  заболевания.  Целью  данного  обзора  являлся  поиск  и  систематизация
имеющихся данных по соматическим эквивалентам стрессовых расстройств. В результате
получены  актуальные  данные,  подчеркивающие  неразрывную  патофизиологическую
общность соматических и психических проявлений стрессовых расстройств. Были кратко
описаны механизмы ответа на стресс и формирования соматических эквивалентов, а также
особенности  нейроэндокринной  регуляции,  характеристик  вариабельности  сердечного
ритма.  Отдельное  внимание  было  уделено  ранним  биологическим  предикторам  и  их
прогностической ценности. Помимо этого, была затронута концепция «терапевтического
окна»  как  наиболее  благоприятного  времени  для  психолого-психиатрического
вмешательства,  что  потенциально  может  помочь  направлять  ресурсы  системы
здравоохранения  более  адресно.  Была  освещена  тема  применения  воспалительных
гематологических индексов в качестве доступных и информативных биомаркеров стресс-
ассоциированных расстройств на примере посттравматического стрессового расстройства.
Всестороннее исследование этих феноменов позволит совершенствовать диагностический
и лечебный процесс, направив ресурсы на наиболее уязвимые группы пациентов.

Введение

В  современных  условиях  последствия  боевого  стресса  у  военнослужащих
приобрели  характер  чрезвычайно  важной  медико-социальной  проблемы.  По  данным
недавних исследований, симптомы острой психической травматизации выявляются у 60-
80%  участников  боевых  действий  1,  а  симптомы  посттравматического  стрессового
расстройства  (ПТСР)  обнаруживают  до  49,7%  военнослужащих.  2 В  этом  свете,
исключительную  важность  приобрела  проблема  соматических  проявлений  стресс-
ассоциированных  психических  расстройств.  Известно,  что  наличие  ПТСР  значимо
повышает риск развития сердечно-сосудистых, метаболических, гастроинтестинальных и
иных заболеваний. 3 Так, например, в крупном популяционном исследовании, включавшем
более  14  тысяч  военнослужащих  (n=14445),  соматические  расстройства  в  группе  с
«вероятным ПСТР» выявлялись в 59,6% случаев. 4 

Исследование  клинико-психопатологической  структуры  расстройств  адаптации
среди раненых военнослужащих,  проходящих лечение в  ФГБУ «НМИЦ ВМТ им.  А.А.
Вишневского» Минобороны России за период с октября 2023 по ноябрь 2024 г., показало
превалирование анксиозного симптомокомплекса. Особо подчеркнут вклад депрессивных
симптомов,  дисфории,  симптомов  инициальной  стадии  ПТСР  (абортивные  формы
навязчивых воспоминаний по  типу  «флэшбек»  без  выраженной диссоциации),  а  также
болевого синдрома у пациентов с повреждением спинного мозга и ампутациями 5. 

Принимая  во  внимание  вышеизложенное,  можно  предположить,  что  данные
факты  свидетельствуют  не  столько  о  коморбидности,  а  сколько  о  неотъемлемой
патофизиологической  общности  соматических  и  психических  проявлений  стрессовых
расстройств.



Целью  настоящего  нарративного  обзора  является  систематизация  современных
данных  о  патофизиологических  механизмах  формирования  соматических  эквивалентов
посттравматического стрессового расстройства у раненых военнослужащих.

Классификация стресса

Коллектив авторов Bienertova-Vasku et al. подчеркивает отсутствие консенсуса по
поводу единой трактовки термина «стресс»: в настоящее время этот термин используется
во множестве контекстов, где его непосредственный смысл становится очень широким.
Так  например,  в  физиологии  говорится  о  стрессе  как  «реакции»,  в  психологии  как  о
«факторе или ситуации», а в биологии – как о «факторе», непосредственно влияющем на
клетки, органы или организм в целом. 6

Американский  психолог  Lazarus считается  одним  из  главных  пионеров  в
разграничении  и  систематизации  стрессовых  факторов.  Он  подчеркивал,  что
физиологический  (соматический)  стресс  связан  с  прямым  воздействием  осязаемого
стимула,  а  психоэмоциональный в своей основе имеет оценку человеком ситуации как
потенциально угрожающей, опасной.7 Важно обратить внимание, что это деление является
довольно условным, так как существует двунаправленная связь между физиологическим и
психоэмоциональным  стрессом.  Так  например,  физиологический  стресс  может
проявляться в виде психических симптомов и наоборот.8

В этой связи, из множества различных классификаций стресса в данном обзоре
было  решение  придерживаться  классификации  по  происхождению  стрессора.  В
соответствии  с  ней,  в  настоящее  время  выделяют  два  основных  типа  стресса:
соматический и психоэмоциональный. 

К соматическому виду стресса  относят любые факторы внешнего воздействия,
приводящие к нарушению внутреннего постоянства (гомеостаза). Так, например, к этим
факторам могут относиться: физические нагрузки, изменение температуры внешней среды
(например,  холод),  боль  различной  локализации  и  т.д.  В  это  же  время,  к
психоэмоциональному  стрессу  относят  воздействия,  вызывающие  изменения  в
деятельности высшей нервной деятельности. 

Клинико-патофизиологические механизмы ответа на стресс и формирования
соматических эквивалентов

 Стресс-ответ  представляет  собой  многоуровневую  адаптивную  реакцию
организма  в  целом  на  воздействия  стрессоров,  включающую  нейроэндокринные,
вегетативные,  иммунные  и  метаболические  системы.  Исторически  первым,  кто
сформировал  концепцию  стресса,  является  врач-патофизиолог  Ганс  Селье.  В  середине
тридцатых годов прошлого столетия им были обозначены три основные стадии стресса
(общего адаптационного синдрома): стадии «тревоги», «резистентности» и «истощения».
Первая  стадия характеризуется  мобилизацией защитных элементов организма.  На этом
этапе  происходит  перераспределение  ресурсов:  наблюдается  увеличение  секреции  и
выброс  надпочечниками  гормонов,  что  находит  свое  объективное  отражение  в
уменьшении/исчезновении  липосом в  клетках  их  коры.  Вторая  стадия  характеризуется
поддержанием  максимального  противодействия  стрессорным  воздействиям,  а  третья  –
срывом  адаптационных  механизмов  в  условиях  избыточной  или  пролонгированной
нагрузки  9.  Важно  отметить,  что  сопротивляемость  организма  перед  различными
стрессорными  факторами  носит  неспецифический  характер  и  направлена  против  всех
патогенных раздражителей в одинаковой степени. 

В  роли  стрессора  может  выступать  любое  воздействие  на  организм  (как
внутреннее,  так  и  внешнее),  требующее  повышенной  готовности,  а  также  способное
нарушить  равновесие  внутренней  среды.  Другими  словами,  даже  неприятные



воспоминания или ощущения могут выступать в этой роли. Также важно отметить, что не
имеет значения качественная составляющая стрессорного агента: как внезапная радостная
весть,  так  и  непосредственная  угроза  жизни  может  вызвать  стереотипные  ответные
реакции  организма.  Главным  же  фактором  является  не  природа  и  содержание
раздражителя, а его сила воздействия. 9

В  настоящее  время  активно  изучается  роль  микробиома  кишечника  и  его
взаимосвязь  с  центральной  нервной  системой.  Известно,  что  он  непосредственным
образом влияет на кишечную проницаемость, нарушения которой могут лежать в основе
микровоспаления,  наблюдаемого  при  различных  психических  расстройствах10.  Так,
например, в недавнем исследовании с участием крыс была применена модель социального
поражения  с  целью  изучения  влияния  микробиома  кишечника  на  поведение  и
нейровоспаление.  Было  обнаружено,  что  у  грызунов  с  коротким  латентным  периодом
поражения  наблюдается  повышенное  содержание  иммуномодулирующей  микробиоты,
такой  как  клостридии.  Исследование  показало,  что  у  крыс,  ранее  не  подвергавшихся
стрессу и получивших микробиоту от уязвимой группы (с коротким латентным периодом),
наблюдалась  более  высокая  плотность  микроглии,  экспрессия  IL-1β  в  передней  части
гиппокампа, а также более выраженное депрессивноподобное поведение по сравнению с
крысами, получивших микробиоту от группы с длинным латентным периодом и плацебо-
группой11. 

В  обзоре,  посвященном  дисбиозу  и  стрессу,  указывается  на  имеющиеся
многообещающие свидетельства того, как дисбиоз и изменения проницаемости кишечника
могут быть связаны с симптоматикой ПТСР. Сообщается, что на доклинических моделях
получены данные о двунаправленной связи между стрессом в раннем детстве, травмой и
изменениями микробиоты кишечника12.

Несмотря на тот факт, что подобные исследования всё еще находятся на ранних
стадиях,  можно  предположить,  что  воздействие  на  микробиоту  кишечника  может
предложить новые профилактические и терапевтические стратегии. 

Нейроэндокринная основа стресс-ответа и дисрегуляция ГГН-оси при ПТСР

Важно сказать,  что  в  настоящее  время  стрессорный ответ рассматривается  как
аллостатический  процесс,  модулирующий  активность  гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой  оси  (ГГН-оси)  и  вегетативной  нервной  системы  для  адаптации
организма  как  на  системном,  так  и  на  более  низком,  клеточном  уровне.  Концепция
«аллостаза» и «аллостатической перегрузки» была введена B. S. MсEwen в 2004 году 13.
Она  рассматривает  головной  мозг  как  центральный  орган  стресс-адаптации:  он
воспринимает угрозы, регулирует характер поведенческих и физиологических ответов и
несет ответственность за патофизиологию при чрезмерном использовании адаптационных
ресурсов. 14. 

Во  время  ответа  организма  на  стрессорные  (стрессогенные)  факторы
активируются как симпатические, так и парасимпатические отделы вегетативной нервной
системы.  Первым  звеном,  где  происходит  интерпретация  угроз,  является  лимбическая
система  и  неокортекс.  После  этого,  импульс  следует  к  гипоталамусу,  откуда
симпатические пути, через различные отделы спинного мозга и симпатические ганглии
иннервируют  внутренние  органы  и  запускают  нейроэндокринный  компонент  стресс-
ответа.  Основным нейротрансмиттером в этом пути является норадреналин. В случае с
парасимпатическими  путями  основную  роль  в  качестве  нейромедиатора  принимает
ацетилхолин, обеспечивающий восстановление гомеостаза после завершения стрессового
воздействия.

В  целом,  в  организме  существует  четыре  составляющих,  с  которыми  связана
реакция  человека  на  стресс:  адрено-кортикальная,  соматотропная,  тиреотропная  и
гонадотропная.  Помимо  этого,  описано,  что  стресс  напрямую  влияет  на



серотонинэргическую систему  головного  мозга,  затрагивая  всю функциональную цепь:
уровень, выброс, его обратный захват, а также плотность и сенситизацию рецепторов. Это
связывает нейроэндокринную дисфункцию с эмоционально-аффективными проявлениями.
9

Регуляция кортизола в норме происходит по механизму отрицательной обратной
связи через рецепторы в гиппокампе, гипоталамусе и гипофизе, тем самым, обеспечивая
«гомеостаз» и саморегуляцию системы  15.  Одновременно с этим, при остром стрессе к
активации ГГН-оси присоединяется система «голубое пятно - норадреналин» (LC-NE) в
стволе  головного  мозга,  обеспечивая,  таким  образом,  аллостатические  изменения  –
адаптивную перестройку для поддержания стабильности всей системы 16,17. 

В  это  же  время,  при  ПТСР  обнаруживается  парадоксальный  паттерн  ГГН-
дисрегуляции:  в  полную  противоположность  классической  реакции  на  стресс
(гиперкортизолемия), у большинства пациентов с ПТСР наблюдается гипокортизолемия –
снижение  базального  уровня  кортизола  18,  а  также  повышенная  чувствительность  к
дексаметазоновому  подавлению  (т.н.   supersupression)  и  повышенная  плотность
глюкокортикоидных  рецепторов  в  лимфоцитах.  Этот  наблюдаемый  феномен  можно
интерпретировать  как  следствие  гиперчувствительность  ГГН-оси  к  отрицательной
обратной  связи,  что  приводит  к  избыточному  подавлению  секреции  кортизола  после
первичной острой реакции. 

Подобная дисрегуляция ГГН-оси имеет и обратную связь с иммунной системой:
снижение  уровня  кортизола  способствует  активации  провоспалительных  цитокинов,
например,  IL-6,  TNF- α,  что  может  служить  биологической  основой  формирования
соматических эквивалентов ПТСР – нарушений со стороны ЖКТ, хронической боли т.д. 19

Вариабельность  сердечного  ритма,  нейровоспаление  и  иммунная
дисрегуляция: есть ли связь?

Вариабельность  сердечного  ритма  (HRV)  является  интегральным
физиологическим  показателем,  отражающим,  в  определенной  степени,  баланс
симпатической  и  парасимпатической  иннервации  сердца.  Существует  мнение,  что
высокочастотная  компонента  HRV (HF –  High Frequency)  является  прямым  маркером
вагальной активности,  тогда  как  соотношение  низкочастотной (LF –  Low Frequency)  к
высокочастотной компоненте (LF/HF) отражает симпато-вагальный баланс. Проведенный
метаанализ,  включавший  в  себя  19  исследований  вариабельности  сердечного  ритма,
показал, что сниженный HRV является важным предиктором хронической симпатической
гиперактивации и утраты парасимпатической регуляции  20.  Помимо этого, связь ВСР с
ПТСР подтверждается данными метаанализов: сниженная ВСР выступает своеобразным
эндофенотипом, который неразрывно связан с воспалительными маркерами (IL-6,  TNF-
α).  Как  итог,  создается  замкнутая  патогенетическая  петля:  гиперактивация,
провоспалительный сдвиг, нейровоспаление, усиление симптоматики ПТСР.21

Недавнее  исследование,  изучавшие  взаимосвязи  между  воспалением  и  ПТСР
показало, что у участников с установленным диагнозом ПТСР уровни  IL-1, IL-6, TNF-α,
Nf-kB,  C-реактивного  белка  статистически  значимо  выше,  чем  у  здоровых  из  группы
контроля 22.

В  это  же  время,  одним  из  краеугольных  камней  современных  исследований
является природа причинно-следственных связей между наличием ПТСР и воспалением.
Также  остается  дискутабельным  вопрос  влияния  коморбидных  состояний,  например,
депрессивного  расстройства,  и  лекарственной  терапии  на  уровни  провоспалительных
цитокинов. В этой связи группой исследователей из США и Греции была сформирована
новая  концепция,  в  которой  воспаление,  как  ответ  на  стресс,  рассматривается  в  виде
континуума  состояний  23.  Так  например,  описывается  такое  понятие  как



«паравоспаление»,  которое  включает  в  себя  лишь  часть  характеристик  классической
воспалительной реакции.

Отдельно подчеркивается,  что различные психологические стрессовые факторы
не  являются  исключением  в  отношении  индукции  ими  широкого  спектра  иммунных
реакций, в том числе воспалительных. В этой связи следует отметить,  что и острые, и
хронические стрессовые факторы тесно связаны с низкоуровневым воспалением 24,25.

Концепция соматизации при ПТСР

В масштабном популяционном исследовании (n=14445), посвященному вопросу:
«Является ли ПТСР соматическим расстройством?», была обнаружена взаимосвязь между
соматическими  расстройствами  и  субсиндромальным/вероятным  ПТСР.  Это  прямо
свидетельствует  о  взаимосвязи  патофизиологических  процессов  между  соматическими
симптомами и симптомами ПТСР 4. Следует сказать, что исторически соматизация ПТСР
понималась  лишь  как  «соматическая  маска»  психического  расстройства.  Современный
взгляд  отличается  более  интегративным  подходом:  соматические  симптомы  теперь
рассматриваются  как  проявление  нейробиологической  дисрегуляции,  затрагивающей
множество систем. Соматические эквиваленты, в этом смысле, перестали быть «заменой»
психических симптомов, став параллельным нейробиологическим субстратом. 

В контексте военнослужащих проблема соматизации приобрела особое значение
ввиду  культурных барьеров,  препятствующих открытому признанию психологическому
дистрессу. Военная культура с акцентом на стойкость, сокрытие слабостей и т.н. «боевое
братство» создает мощную стигму вокруг психических расстройств, что приводит к тому,
что военнослужащие чаще предъявляют соматические жалобы, например, на нарушение
сна, симптомы со стороны ЖКТ, нежели признают психологический дистресс 26. Именно
поэтому тщательное  мониторирование  соматической симптоматики является  не  просто
диагностически  ценным,  но  и  нередко  –  единственным  доступным  «окном»  в
психологическое состояние пациента.

Одним  из  самых  распространенных  соматических  доменов  ПТСР  является
болевой синдром.  В выборках пациентов с хронической болью очень часто отмечается
двунаправленная  связь  с  ПТСР:  боль  усиливает  нейробиологическую  сенситизацию  к
стрессу.  В  свою  очередь,  ПТСР  снижает  болевой  порог  по  механизмам  центральной
сенситизации и нарушений нисходящей болевой регуляции 27,28. 

Особое  место  в  патогенезе  ПТСР  занимают  различные  диссомнические
нарушения по типу инсомнии,  фрагментированного сна,  а  также  ночных кошмаров  29.
Важно  отметить,  что  они  включены  в  критерии  как  DSM-V,  так  и  МКБ-11.  Одно  из
ключевых исследований в области коморбидности и соматизации ПТСР открыло новый
уровень  понимания  механизмов  их  взаимосвязи  30.  Вопреки  общепринятой  системе,
рассматривающей  симптомы  как  порождение  основной  болезни,  в  исследовании  Astill
Wright  et al был  применен  сетевой  подход,  который  описывает  симптомы  как  некие
автономные сущности, связанные между собой причинно-следственными связями. Были
выделены 4 основных кластера симптомов: симптомы собственно ПТСР, хроническая боль
и  нарушения  сна,  желудочно-кишечные  симптомы  и  общие  соматические  жалобы.
Необходимо  отметить,  что  кластеры  ПТСР  и  общесоматических  симптомов  оказались
четко разграниченными, однако связующим звеном между ними (т.н. «мостом») оказались
нарушения  сна.  Авторы  подчеркивают,  что  связь  между  ПТСР  и  соматическими
симптомами едва ли является однонаправленной, несмотря на некоторые противоречивые
сведения. 

Ранние  биологические  предикторы  стрессовых  расстройств  у
военнослужащих



В  настоящий  момент  число  исследований  биологических  предикторов  в
отношении когорты военнослужащих крайне мало. Однако, в недавнем обзоре Pierce at el.,
направленном  на  изучение  пренатальных  эпигенетических  факторов,  были  описаны
полиморфизмы  BDNF (val66-met),  FKBP5,  а  также  измененный маркер  метилирования
мРНК в NR3C1, которые преобладали в случаях ПТСР 31.

Биологические маркеры, определяемые в остром периоде (первые часы-дни после
травмы),  представляют  собой  особую  ценность,  т.к.  позволяют  объективизировать
диагностический процесс.  К тому же, они не подвержены стигматизации и могут быть
получены в  процессе  рутинного  обследования пациентов.  Ключевыми биологическими
системами,  которые могут  быть  релевантными для ранней  предикции ПТСР,  являются
ГГН-ось, вегетативная нервная система, иммунная система 32. 

Так  например,  исследование  Zorkina et al.  предоставило  важные  практические
выводы:  в  выборке из  721 участника уровень  кортизола <199.8 нмоль/л  в  сочетании с
уровнем ИЛ-6 > 0.002438 пг/мл позволял определять наличие ПСТР с высокой степенью
чувствительности (78%, AUC=0.724) 33. В другом исследовании были получены данные о
том,  что  перитравматический  дистресс  и  диссоциация  были  значимыми предикторами
развития симптомов ПТСР через 1 месяц. Авторы особо подчеркивают важную роль как
психической  (наличие  перитравматической  диссоциации  и/или  анамнез  психических
расстройств),  так  и  биологической  (уровни  норадреналина,  кортизола  и  т.д.)
предрасположенности 34. 

Одновременно  с  этим,  в  недавнем  лонгитьюдном  исследовании  с  участием
военнослужащих  были  получены  многообещающие  результаты:  учащение  сердечного
ритма во сне послужило явным предиктором нарастания ПТСР-симптоматики, которую
оценивали  с  применением  шкалы   PCL-5.  Это  позволяет  сделать  вывод  о  том,  что
подобных пациентов  следует  относить  к  приоритетной группе  для  раннего  психолого-
психиатрического вмешательства. 35

Траектория симптомов ПТСР и концепция «терапевтического окна»

Концептуальный  переход  в  понимании  ПТСР  как  состояния  с  гетерогенными
траекториями симптоматики ознаменовал открытие принципиально новых возможностей
для  ранней  предикции  неблагоприятного  течения  расстройства.  Так,  в  исследовании  с
участием  гражданских  лиц,  подвергшихся  ракетному  обстрелу,  используя  анализ
латентных классов,  было показано,  что  траектории развития симптомов гетерогенны и
связаны  с  определенными  факторами  риска  (женский  пол,  отсутствие  отношений  и
высокий уровень предшествующего травматического воздействия) 36. 

Что  касаемо  военнослужащих,  то  на  себя  обращает  внимание  проспективное
когортное  исследование,  включавшее  более  тысячи  военнослужащих  армии  США,
принимавших  участие  в  военной  операции  в  Ираке.  В  отличие  от  подавляющего
большинства  подобных  исследований,  это  обладало  весьма  примечательным
многоточечным  дизайном:  проводилось  исследование  респондентов  как  до  отправки  в
командировку, так и после, причем долгосрочная оценка проводилась не менее чем через 5
лет  после  возвращения.  Методом  моделирования  смеси  роста  (GMM)  было
идентифицировано  4  латентных  профиля  развития  симптомов:  «преимущественно
бессимптомные»  (n=194,  17.8%),  «ухудшение  симптомов  после  развертывания»  (n=84,



7.7%),  «слабые  симптомы»  (n=320,  29.4%),  «ранее  присутствовавшие  симптомы  с
усилением после развертывания» (n=489, 45.0 %). Применение регрессионных моделей,
сравнивающих  группу  с  бессимптомным  течением,  а  также  группу  с  уже
присутствующими симптомами, показало, что последняя группа была связана с большей
степенью  воздействия  стресса,  а  также  меньшей  социальной  поддержкой  до
развертывания  37.  Таким  образом,  течение  симптомов  ПТСР  значительно  меняется  с
течением  времени  после  военной  службы  и  неразрывно  связано  с  модифицируемыми
факторами в рамках биопсихосоциальной модели. 

В контексте ПТСР концепция «терапевтического окна» отражает представление о
существовании определенного промежутка времени после психотравмирующего события,
в рамках которого оказываемая помощь будет наиболее эффективной, т.к. в этот период
ещё  сохраняется  определённая  пластичность  психических  и  биологических  процессов.
Нейробиологической основой этой концепции является открытость периода консолидации
памяти:  в  первые  часы/дни  после  травмы  воспоминания  остаются  в  «лабильном
состоянии»,  когда  возможна  их  адаптивная  переработка  в  условиях  надлежащей
психологической и фармакологической интервенции 38–40. 

Немаловажным  открытием  является  подтвержденная  метаанализом
эффективность  гидрокортизона  в  качестве  превентивной  терапии  ПТСР  41.  Будучи
введенным  в  первые  часты  после  травмы,  он  может  стать  потенциальным
профилактическим агентом через восстановление кортизольного профиля и уменьшение
консолидации  памяти  в  отношении  травмирующих  событий.  Что  еще  более  важно  –
раннее психолого-психиатрическое вмешательство (до 72 часов после травмы) значимо
снижает вероятность развития посттравматического стрессового расстройства 42. 

Гематологические индексы как потенциальные маркеры

Воспалительные  гематологические  индексы  (представлены  на  табл.  1),  будучи
производными от значения общего анализа крови с лейкоцитарной формулой, в последние
годы привлекают серьезный научный интерес  как  дешевые,  доступные и  объективные
маркеры воспаления. 

Таблица 1 - Гематологические индексы воспаления
Индекс Формула Описание

NLR Neutrophil-to-Lymphocyte
Ratio

отношение числа
нейтрофилов к

лимфоцитам; отражает
баланс врождённого

(нейтрофилы) и
адаптивного (лимфоциты)

иммунитета
PLR Platelet-to-Lymphocyte Ratio отношение числа

тромбоцитов к
лимфоцитам; маркер

тромбовоспалительного
статуса

SII Systemic Immune- интегральный показатель



Inflammation Index =
тромбоциты ×

нейтрофилы / лимфоциты

системного
иммуновоспаления

SIRI Systemic Inflammatory
Response Index = моноциты
× нейтрофилы / лимфоциты

чувствительный к
воспалительным

изменениям моноцитарный
индекс

MLR Monocyte-to-Lymphocyte
Ratio

отношение моноцитов к
лимфоцитам

Данные показатели ресурсоблагоприятны и могут быть использованы на любых
этапах  медицинской  эвакуации.  Также,  в  сравнении  с  традиционными  цитокиновыми
маркерами (например IL-6, TNF- α), гематологические индексы более стабильны и менее
подвержены кратковременным флуктуациям. Изначально они были разработаны с целью
прогнозирования в онкологии и кардиологии, однако постепенно распространились и на
нейронауки, в том числе психиатрию. 

В  одном  из  первых  специализированных  (узконаправленных)  исследований
воспалительных гематологических индексов принимало участие 160 человек, из которых
80 были с установленным диагнозом ПТСР по критериям  DSM-V. Было показано,  что
уровень нейтрофилов и тромбоцитов в группе ПТСР были достоверно выше, чем в группе
контроля. После чего был произведен расчет индексов, в результате чего индексы  NLR,
PLR,  SII оказались статистически значимо выше,  чем у контрольной группы  43.  Таким
образом,  авторы  считают,  что  вышеуказанные  индексы  могут  быть  маркерами  для
идентификации пациентов с ПТСР.

Заключение

Большая  распространенность  ПТСР  в  когорте  военнослужащих  определяет
крайнюю  важность  исследований,  направленных  на  поиск  объективных  методов  его
диагностики. В настоящее время, в отечественной литературе практически отсутствуют
данные  об  объективных  способах  диагностики  подобных  состояний.  Совокупность
данных  из  различных  источников  позволяет  сделать  важный  вывод:  соматические
симптомы  ПТСР  являются  не  «периферическим»  явлением,  а  одной  из  центральных
характеристик  расстройства.  Сочетание  воспалительных  гематологических  индексов
может  помочь  в  формировании  диагностической  панели,  которая  будет  доступна
практически  на  всех  этапах  медицинской  эвакуации.  Одновременно  с  этим  следует
уделять  особое  внимание  психическому  статусу,  соматическим  проявлениям  данного
расстройства с целью оказания своевременной и качественной медицинской помощи.
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