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Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) є складним психічним станом, що розвивається після 
сильних травматичних подій і характеризується такими симптомами, як повторне переживання 
травми, підвищена тривожність та гіперзбудливість. Останні дослідження показують, що пато-
фізіологія ПТСР значною мірою зумовлена дисфункцією гіпоталамо-гіпофізарно-адреналової  осі 
(HPA) та порушенням нейромедіаторної регуляції, що впливає на ключові мозкові структури, такі 
як мигдалина, гіпокамп та префронтальна кора. Мигдалина відіграє центральну роль у формуванні 
та зберіганні страху, посилюючи емоційні реакції на травматичні стимули. Гормони стресу, такі 
як кортизол, адреналін та норадреналін, у поєднанні з нейромедіаторами (серотонін, дофамін, 
глутамат) модулюють активність мигдалини, що впливає на розвиток ПТСР. Огляд підкрес-
лює значення вивчення біомаркерів для ранньої діагностики ПТСР, а також перспективи нових 
терапевтичних стратегій, які зосереджені на корекції HPA-осі та відновленні нейромедіаторного 
балансу для полегшення симптомів ПТСР.
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ВСТУП

Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) – 
це складний психічний стан, що виникає 
у відповідь на важкі травматичні події та 
супроводжується інтенсивними симптома-
ми, такими як повторне переживання події, 
емоційне оніміння та гіперзбудливість [1]. 
Протягом останніх десятиліть значна кіль-
кість досліджень була присвячена вивченню 
нейробіологічних аспектів ПТСР, що дало 
змогу виявити ключові мозкові структури, 
включаючи мигдалину, префронтальну кору 
та гіпокамп, які мають значний вплив на 
патофізіологію цього розладу.

Дослідження, що зосереджуються на 
психофізіологічних, ендокринних та гене-
тичних аспектах ПТСР, виявили важливу 
роль гормонів стресу, таких як кортизол, 
які змінюють реакцію організму на загрози

та впливають на функціонування мозкових 
структур, пов›язаних зі страхом та пам›яттю 
[1, 2]. Більш новітні генетичні дослідження 
підкреслюють значення певних генетичних 
варіантів і гаплотипів у розвитку ПТСР, 
пропонуючи потенційні біомаркери для 
визначення схильності до цього розладу та 
розробки профілактичних заходів [3].

Хвороба Альцгеймера є наслідком до-
вго‑тривалого стресу, може сприяти розвитку 
дегенеративних захворювань через кілька 
біологічних механізмів, що впливають 
на мозок. Одним із ключових факторів є 
хронічна активація  гіпоталамо-гіпофізарно-
адреналової (HPA) осі, яка призводить до 
стійкого підвищення вмісту кортизолу - 
головного гормону стресу. Це впливає 
на структури мозку, зокрема гіпокамп, 
який є важливим для процесів пам’яті та 
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навчання. Довготривала дія кортизолу може 
пошкоджувати нейрони гіпокампа, знижу_
ючи його об’єм і спричиняючи когнітивні 
порушення [4, 5].

Інший механізм пов’язаний із нако-
пиченням β-амілоїдних білків, характерних 
для хвороби Альцгеймера. Дослідження 
показують, що тривалий стрес може під
силювати процеси, що призводять до скуп
чення β-амілоїдних бляшок і утворення 
τ-білків. Це зменшує пластичність нейронів 
та погіршує зв’язки між ними, що негативно 
впливає на когнітивні функції [4, 5].

Також важливою є роль запалення: хр
онічний стрес активує запальні процеси 
в організмі та мозку, що може посилити 
прогресування нейродегенеративних змін, 
характерних для хвороби Альцгеймера [6].

Останні дані також свідчать про ефек
тивність альтернативних підходів до лікув
ання: методики на основі усвідомленості 
(mindfulness-based therapy), які можуть сприяти 
відновленню нейронних зв’язків і підвищувати 
стійкість до симптомів ПТСР. Попри значний 
прогрес у дослідженнях, ефективність існую
чих терапевтичних підходів залишається 
обмеженою, що підкреслює необхідність 
глибшого розуміння біологічних механізмів 
ПТСР і подальшого розвитку нових терапій та 
профілактичних заходів [7, 8].

Визначення та актуальність досліджень 
стресу та ПТСР
Стрес є комплексною реакцією організму на 
подразники зовнішнього або внутрішнього 
середовища, що має широкий спектр фізіо
логічних та психологічних проявів. Він 
виникає внаслідок загрози або необхідності 
адаптації до умов, що змінюються, і активує 
різні біологічні системи, зокрема, нервову, 
ендокринну та імунну [9, 10]. Коротко
тривалому стресу властива адаптивна функ
ція, допомагаючи організму швидко реагува-
ти на виклики. Однак тривалий або надмір-
ний стрес може призводити до порушень у 
регуляторних системах, сприяючи розвитку 

хронічних захворювань, депресії, тривожних 
розладів і  ПТСР [3, 9].

ПТСР є складним психічним станом, що 
розвивається внаслідок переживання трав-
матичних подій, таких як війна, катастро-
фи, насилля або інші події, що загрожують 
життю та здоров’ю. Він супроводжується 
різноманітними симптомами, включаючи 
повторне переживання травми, емоційне 
оніміння, підвищену збудливість та уник
нення ситуацій, пов›язаних із травмою [2, 
11]. З огляду на високий рівень соціальної 
та психологічної дезадаптації пацієнтів з 
ПТСР, цей розлад стає важливою проблемою 
громадського здоров’я [2].

Актуальність вивчення біологічних меха
нізмів стресу та ПТСР зумовлена необхідністю 
розуміння основних фізіологічних шляхів, 
залучених до розвитку цих станів. HPA-вісь 
та нейромедіатори: кортизол, адреналін і 
норадреналін відіграють ключову роль у 
регуляції відповіді на стрес та в патогенезі 
ПТСР [7, 8]. Вивчення цих механізмів може 
сприяти вдосконаленню діагностичних та 
терапевтичних підходів, які враховуватимуть 
індивідуальні особливості нейромедіаторної 
регуляції та функціонування HPA-осі.

HPA: її роль у розвитку стресу та ПТСР
Механізми HPA-осі: огляд активації, 
взаємодії гіпоталамуса, гіпофіза та над-
ниркових залоз. HPA є центральною сис-
темою, що координує фізіологічні реакції 
організму на стрес [8, 10, 12]. Під дією 
стресового стимулу гіпоталамус виділяє 
кортикотропін-рилізинг-гормон (CRH), 
який стимулює передню частку гіпофіза до 
секреції адренокортикотропного гормону 
(ACTH). Останній, потрапляючи у кровообіг, 
досягає надниркових залоз, де активує синтез 
кортизолу – основного гормону стресу, що 
забезпечує фізіологічну мобілізацію ресурсів 
для відповіді на загрозу (рис. 1).

Кортизол впливає на метаболізм, підви
щуючи вміст глюкози для забезпечення 
енергії, зменшує активність імунної системи, 
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що тимчасово знижує ризик запалень, і 
підвищує кров’яний тиск для покращення 
кровопостачання до органів. За нормальних 
умов цей механізм дає змогу організму 
адаптуватися до стресу. Проте при надмірній 
активації HPA-осі через повторюваний або 
хронічний стрес, ця адаптаційна система 
може виснажуватись, що призводить до різ-
номанітних порушень [14–16].

Вплив на розвиток стресових реакцій: 
роль HPA-осі в фізіологічних і поведінко-
вих реакціях на стрес
Активація HPA-осі викликає різноманітні 
фізіологічні зміни, спрямовані на швидку 
мобілізацію енергетичних і фізичних ре
сурсів. Кортизол та інші гормони стресу 
діють на органи й тканини, підвищуючи їхню 

здатність відповідати на загрозу. Це включає 
підвищення глюконеогенезу в печінці, який 
збільшує вміст глюкози, необхідної для 
енергії, зниження функції імунної системи та 
підвищення артеріального тиску для забезпе-
чення ефективної циркуляції крові [8, 17, 18].

Короткотривала активація HPA-осі за
безпечує захисну функцію, але тривалий 
стрес з надмірним вмістом кортизолу може 
викликати патологічні зміни. Наприклад, 
хронічний стрес посилює запальні процеси 
і  сприяє розвитку психопатологічних 
станів,  таких як депресія та тривожні 
розлади. Це пояснюється надмірним тиском 
на систему HPA та впливом кортизолу на 
мозкові структури, мигдалину і гіпокамп, 
що беруть участь у регуляції емоцій та 
пам’яті [12, 15].

Рис. 1. Вплив стресу на гіпоталамо-гіпофізарно-адреналову (HPA) вісь. Активація HPA стимулює гіпофіз. Вивільнен-
ня адренокортикотропного гормону (АКТГ) призводить до підвищення вмісту кортизолу з надниркових залоз, що 
впливає на вегетативну нервову систему (ВНС). AVP – аргінін-вазопресин; CRF – кортикотропін-рилізинг фактор;  
NA – норадреналін. Модифіковано з [13]
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HPA-вісь і ПТСР: дисрегуляція HPA-осі у 
пацієнтів з ПТСР, біологічні маркери та 
довготривалі ефекти
У пацієнтів з ПТСР часто спостерігається 
порушення функціонування HPA-осі. Це 
може проявлятися як у зниженні базового 
вмісту кортизолу, так і в надмірній ре-
активності HPA-осі на стресові стимули. 
Зокрема, деякі дослідження показують, що 
пацієнти з ПТСР можуть мати знижений 
вміст кортизолу в спокої, але при цьому 
демонструють надмірну реакцію на нові 
стресові фактори, що підсилює тривожність 
та емоційну нестабільність [16, 19, 20].

Ця дисрегуляція HPA-осі впливає на такі 
структури мозку, як мигдалина, гіпокамп 
та префронтальна кора, котрі пов’язані з 
регуляцією пам’яті та страху. Наприклад, 
було показано, що порушення в роботі мигда-
лини й гіпокампа сприятиме появі симптомів 
ПТСР через підвищену тривожність та 
негативні спогади, що є ознакою дисбалансу 
у процесах зберігання й обробки емоційної 
інформації [10, 15]. Вивчення цих змін 
у функціонуванні HPA-осі та мозкових 
структур  (мигдалини) допомагає в розробці 
нових методів діагностики та лікування 
ПТСР. Вміст кортизолу або зміни в структурі 
мигдалини можуть слугувати біомаркерами 
для визначення схильності до цього розладу 
та підвищеного ризику тривалої когнітивної 
та емоційної дисфункції [7, 17].

Роль нейромедіаторів у відповідях організ-
му на стрес
Кортизол: механізм дії кортизолу як голов-
ного гормону стресу, його вплив на тка-
нини та органи.  Кортизол, що є головним 
гормоном стресу, відіграє ключову роль 
у регуляції реакції організму на стресові 
ситуації. Він виділяється наднирковими 
залозами після активації HPA-осі і відіграє 
багатофункціональну роль у підтримці 
гомеостазу. Кортизол діє на різні органи та 
тканини, забезпечуючи організм необхідною 
енергією за допомогою стимуляції глюконео

генезу та мобілізації  жирних кислот з 
жирових депо, що підвищує вміст глюкози 
у крові для негайного використання енергії 
м›язами і мозком. Цей процес є необхідний 
для швидкої реакції на загрозу [8, 10].

Кортизол також діє на імунну систему, 
пригнічуючи запальні процеси, що забезпечує 
тимчасове послаблення імунної відповіді. 
Це знижує ризик запальних реакцій в орга
нізмі під час стресових ситуацій, коли 
потрібна швидка мобілізація енергетичних 
ресурсів. Проте при хронічній дії кортизолу 
така імуносупресія може призводити до 
підвищеної схильності до інфекцій та зни
ження здатності організму боротися із 
захворюваннями [12, 14].

Адреналін і норадреналін: реакція симпа-
тичної нервової системи на стрес, взаємодія 
з HPA-віссю. Адреналін та норадреналін є 
основними нейромедіаторами симпатичної 
нервової системи, які активно залучаються до 
стресової відповіді, доповнюючи дію HPA-
осі. При впливі стресора ці нейромедіатори 
швидко вивільняються з надниркових за
лоз і  нервових закінчень, підвищуючи 
частоту серцевих скорочень, збільшуючи 
кров›яний тиск і розширюючи дихальні 
шляхи. Адреналін та норадреналін готують 
тіло до реакції «бий або біжи», забезпечуючи 
швидке постачання кисню та поживних 
речовин до життєво важливих органів [8, 15].

Норадреналін також взаємодіє з HPA-
віссю, підвищуючи виділення кортизолу, що 
підтримує реакцію організму на тривалий 
стрес. Взаємодія адреналіну та норадреналіну 
з кортизолом забезпечує швидку і подовжену 
відповідь на стрес: адреналін і норадреналін 
відповідають за короткочасні ефекти, такі 
як підвищена активність серця і мобілізація 
енергії, тоді як кортизол забезпечує довго
тривалі адаптаційні процеси [14, 16].

Інші медіатори стресу: залучення дофамі-
ну, серотоніну та інших нейромедіаторів у 
відповіді на стрес

В.А. Горбаченко, В.В. Олянін, О.О. Лук’янець
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Дофамін і серотонін, інші важливі нейро
медіатори, також беруть участь у регуляції 
стресових відповідей. Дофамін, що виділяєть-
ся у відповідь на стресові стимули, відіграє 
ключову роль у мотивації та поведінковій 
адаптації, посилюючи прагнення до подолан-
ня загроз і оптимізуючи поведінкові реакції. 
Стресові ситуації можуть збільшити вміст 
дофаміну у мозкових структурах, таких як 
мигдалини і префронтальній корі, що від-
повідає за реакції на загрозу та прийняття 
рішень [16, 21].

Серотонін також залучається до регуляції 
настрою та емоційного стану, знижуючи 
рівень тривожності та стресу. Під впливом 
стресу вміст серотоніну може знижуватися, 
що сприяє появі симптомів тривоги та 
депресії. Це пояснює, чому порушення 
серотонінергічної системи часто асоціюється 
з тривожними та депресивними розладами, 
які можуть виникати у відповідь на хронічний 
стрес [8, 12].

Таким чином, різні нейромедіатори 
відіграють взаємопов’язані ролі у відповідях 
організму на стрес, забезпечуючи як негайні 
реакції, так і тривалі адаптаційні процеси.

Дисфункція системи регуляції стресу у 
пацієнтів з ПТСР
Гіперактивність чи гіпоактивність HPA-осі: 
дослідження щодо зниженого або підвище-
ного вмісту кортизолу. У пацієнтів з ПТСР 
спостерігається порушення в роботі HPA. 
Дослідження показують, що реакція HPA-осі 
на стрес у цих пацієнтів може відрізнятися, 
проявляючись як гіперактивністю, так і 
гіпоактивністю. Наприклад, деякі досліджен-
ня відзначають знижений вміст кортизолу 
у спокої у пацієнтів з ПТСР, що може бути 
наслідком хронічної активації HPA-осі 
та її виснаження, коли надмірний стрес 
призводить до зниження реактивності цієї 
осі на нові стресові стимули [12, 21].

Зниження базового вмісту кортизолу може 
відображати адаптацію до тривалого стресу, 
але може і ускладнювати адекватну відповідь 

на гострі стресові ситуації, залишаючи 
організм у стані недостатньої активації для 
захисту. З іншого боку, у деяких пацієнтів 
з ПТСР спостерігається підвищена реакція 
кортизолу на певні стимули, що свідчить про 
гіперактивність HPA-осі в певних умовах. 
Така варіативність у реакціях HPA-осі може 
залежати від індивідуальних характеристик, 
виду травматичного досвіду і рівня тяжкості 
ПТСР [8, 14].
Нейромедіаторний дисбаланс: вплив на 
поведінкові та когнітивні симптоми ПТСР
Одним із ключових факторів у патофізіології 
ПТСР є зміна вмісту нейромедіаторів, які 
впливають на когнітивні та емоційні сим-
птоми. Норадреналін та адреналін відіграють 
головну роль у реакції «бий або біжи», що 
сприяє переживанню симптомів підвищеної 
тривожності та гіперзбудженості у пацієнтів 
з ПТСР. Підвищений вміст норадреналіну в 
мозку може посилювати когнітивну уперед
женість щодо травматичних спогадів, що 
призводить до повторного переживання та 
уникання [15, 21].

Серотонін та дофамін також мають 
важливе значення у симптомах ПТСР. Зни
ження вмісту серотоніну може призводити 
до депресивних симптомів та підвищеної 
тривожності, тоді як дисбаланс дофаміну 
пов’язаний з труднощами в регуляції емоцій 
та реакцій на стрес. Такий нейромедіаторний 
дисбаланс може посилювати ще емоційну 
нестабільність та сприятимуть розвитку 
патологічних змін у поведінці, таких як 
надмірна дратівливість і уникання, що є 
характерними для ПТСР [12, 16].

Генетичні та епігенетичні фактори: вплив 
на ризик розвитку ПТСР та можливі ме-
ханізми
Генетичні та епігенетичні механізми значною 
мірою впливають на індивідуальну схильність 
до розвитку ПТСР. Дослідження показують, 
що певні генетичні варіанти, наприклад, 
гени, які регулюють роботу HPA-осі та вміст 
кортизолу, можуть підвищувати ризик роз-
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витку ПТСР у відповідь на стрес. Наприклад, 
варіації в гені FKBP5, який впливає на чут-
ливість рецепторів до кортизолу, пов’язані 
з підвищеною реактивністю до стресу, що 
збільшує ризик ПТСР  [16, 21].

Такі епігенетичні зміни, як метилювання 
ДНК та модифікація гістонів, також можуть 
впливати на ризик ПТСР, змінюючи експресію 
генів, що беруть участь у регуляції реакцій 
на стрес. Наприклад, тривала активація HPA-
осі у відповідь на стрес може спричинити 
стабільні зміни в генетичній експресії, 
що збільшує ризик ПТСР, зокрема через 
епігенетичні модифікації, які впливають на 
вміст кортизолу та інші аспекти стресової 
реакції [12, 15].

Таким чином, комбінація генетичних, 
епігенетичних факторів та нейромедіаторних 
порушень створює основу для розвитку 
ПТСР, а дисбаланс у роботі HPA-осі, нор
адреналін- і серотонінергічної систем є 
важливими біомаркерами цього розладу.

Провідна роль мигдалини в процесах стре-
су та ПТСР
Структура та функції мигдалини. Миг
далина (amygdala) є важливим підкорковим 
центром у медіальній частині скроневої 
частки мозку, що бере участь у процесах 
емоційної обробки, зокрема страху та три-
воги [21, 22]. Вона складається з кількох 
комплексів ядер, зокрема базолатерального 
та центромедіального, які виконують різ-
ні функції у реакції на емоційні стимули  
(рис. 2). Наприклад, базолатеральна мигда
лина отримує сенсорну інформацію та сприяє 
формуванню емоційної компоненти спогадів 
через механізми пластичності синапсів [14, 
23, 24].

Мигдалина і формування страху. Мигдалина 
є ключовим компонентом у формуванні 
та зберіганні страху. Через систему умов
них рефлексів вона здатна асоціювати 
нейтральні стимули з загрозою, що є основою 
для формування та закріплення страху. 

Після багаторазових асоціацій сигналу та 
небезпеки нейронні зв›язки в мигдалині 
зміцнюються, що зумовлює швидку емоцій
ну відповідь навіть на мінімальні натяки 
на загрозу. Це відіграє важливу роль у 
розвитку таких патологій, як ПТСР, оскільки 
міцно закріплені страхові асоціації можуть 
активуватися навіть після припинення заг
рози, що призводить до нав’язливих спогадів 
і уникнення травматичних ситуацій [11, 22].

Дисфункція мигдалини при ПТСР .  У 
пацієнтів з ПТСР спостерігається підвищена 
активність мигдалини, що призводить до 
гіперреакції на потенційні загрози, на
віть якщо вони не є небезпечними. Така 
гіперактивність мигдалини зумовлює прояви 
гіперзбудливості, частіше спрямовані на 
подразники, що нагадують травматичну 
подію [21]. У пацієнтів з ПТСР часто спос
терігаються структурні та біохімічні зміни у 
мигдалині, зокрема зменшення її об›єму, що 
може бути пов’язано із надмірною активацією 
під час постійних стресових ситуацій [26-32].

Взаємодія мигдалини з іншими структу-
рами мозку. Мигдалина тісно пов’язана 
з префронтальною корою, яка допомагає 
регулювати емоційні реакції через когнітивні 
процеси. Однак при ПТСР регуляція з боку 
префронтальної кори може бути порушеною, 
що призводить до втрати контролю над 
емоційними реакціями, пов’язаними зі 
страхом [21]. Також важливими є зв’язки між 
мигдалиною та гіпокампом, який бере участь 
у формуванні контекстуальних спогадів. 
У пацієнтів з ПТСР такі спогади можуть 
спричиняти неконтрольовані реакції на по-
дразники, що асоціюються з травматичними 
спогадами [28, 33, 34].

Вивчення ролі мигдалини у розвитку 
ПТСР відкриває нові можливості для розроб
ки методів нейромодуляції, спрямованих 
на зниження гіперактивності мигдалини. 
Наприклад, нейробіологічні підходи, такі як 
нейрофідбек, дають змогу пацієнтам вчитися 
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контролювати рівень активації мигдалини, 
що може знижувати інтенсивність симптомів 
ПТСР. Ці методи можна поєднувати з ког
нітивно-поведінковими терапіями для досяг
нення тривалого позитивного ефекту [35, 36].

Вплив гормонів і нейромедіаторів на ак-
тивність мигдалини у процесах стресу та 
ПТСР
Мигдалина є ключовою структурою у фор
муванні страху та регуляції емоційних 
реакцій, її активність сильно залежить від 
вмісту різних гормонів і нейромедіаторів. Ці 
речовини модулюють здатність мигдалини 
швидко реагувати на загрози, а їхній дисба
ланс може сприяти розвитку патологічних 
станів, таких як ПТСР.

Кортизол: головний гормон стресу. Кор
тизол є основним гормоном, що вивіль

няється під час активації HPA-осі у відповідь 
на стресові стимули. Він підвищує активність 
мигдалини, стимулюючи її відповідь на 
емоційні стимули, зокрема страх. Цей гормон 
посилює синаптичні зв›язки в нейронних 
мережах мигдалини, що може підвищувати 
реакцію на потенційні загрози [11, 37, 38].

При тривалому стресі високий вміст 
кортизолу може призводити до гіперактив
ності мигдалини, що сприяє формуванню 
надмірної тривожності та гіперзбудливості. 
Однак у пацієнтів з ПТСР спостерігаються 
як підвищені, так і знижені концентрації 
кортизолу, що вказує на можливість вис-
наження HPA-осі після хронічного впливу 
стресу. Це виснаження може обмежувати 
здатність організму регулювати відповідь 
на нові стресові стимули, збільшуючи ризик 
повторного переживання травматичних спо-
гадів [33, 39, 40].
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Рис. 2. Схематичне зображення внутрішніх і зовнішніх вхідних/вихідних зв’язків центральної мигдалини (CeA). Лате-
ральна мигдалина (LA) і базолатеральна мигдалина (BLA) впливають на медіальні інтеркальовані клітини (mITC) (які 
з’єднані з CeA) через свої глутаматергічні нейрони. CeA складається з медіальної частини (CeM), капсулярної частини 
(CeC) і латеральної частини (CeL), переважно з ГАМК-ергічними нейронами. LA і BLA збуджують CeL і CeL/M від-
повідно, через глутаматергічні проєкції. CeA отримує внутрішні вхідні сигнали від LA і BLA в амігдалярних контурах. 
Крім того, вона отримує інформацію з кількох регіонів, таких як періакведуктальна сіра речовина (PAG), блакитне ядро 
(LC), ядро одиночного шляху (NTS), дорсальне ядро шва, вентральна тегментальна зона (VTA), чорна речовина (SN) і 
ядро ложі термінальної смуги (BNST). Також CeA, і здебільшого CeM, посилають вихідні сигнали до стовбура мозку 
та гіпоталамуса. PKC-δ+, протеїнкіназа C-Δ+; Htr2a+, серотоніновий рецептор 2a+; PSTN, парасубталамічне ядро; DMC, 
дорсальний моторний комплекс; Hypo: гіпоталамус. Модифіковано з [25]
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Адреналін і норадреналін: медіатори 
швидкої відповіді на загрозу. Адреналін 
та норадреналін відіграють важливу роль у 
миттєвій реакції на стрес. Вони виділяються 
наднирковими залозами внаслідок активації 
симпатичної нервової системи та впливають 
на мигдалину, підвищуючи її чутливість до 
загроз. Ці нейромедіатори посилюють стан 
гіперзбудженості та підвищують увагу до 
загрозливих сигналів, що забезпечує швидку 
реакцію «бий або біжи» [24, 41].

Норадреналін також взаємодіє з префрон
тальною корою, допомагаючи зосередити 
увагу на важливих емоційних сигналах і 
стимулюючи вибіркову увагу. Однак при 
ПТСР ця взаємодія може порушитися, що 
призведе до надмірної уваги на травматич
них спогадах і посилить відчуття тривож
ності. Наявність високих концентрацій 
норадреналіну асоціюється з нав’язливими 
спогадами про травму, оскільки цей медіатор 
сприяє закріпленню емоційних аспектів 
спогадів, зберігаючи їх у мигдалині [11, 26, 
32, 42, 43].

Серотонін: модулятор емоційної стабіль-
ності. Серотонін, нейромедіатор, що бере 
участь регуляції настрою та тривожності, 
також впливає на активність мигдалини. Він 
діє як «гальмівний» медіатор, допомагаючи 
знизити емоційну реактивність. Знижений 
вміст серотоніну в мигдалині асоціюється 
з підвищеною тривожністю і схильністю 
до агресивної поведінки. Під час стресу він 
допомагає регулювати емоційні реакції, але 
при ПТСР його дефіцит може призводити до 
неконтрольованих емоційних реакцій [22, 
44, 45].

У терапії ПТСР використовують інгібіто_
ри зворотного захоплення серотоніну (SSRIs), 
що підвищують його вміст, допомагаючи 
знизити активність мигдалини і тривож-
ність, пов’язану з травматичними спогадами. 
Це дає змогу пацієнтам більш ефективно 
контролювати свої емоції, зменшуючи ризик 
розвитку гіперзбудливості [33, 45, 46].

Дофамін: роль у мотивації та емоційній 
реакції. Дофамін впливає на  мотивацію, 
задоволення та активність мигдалини, беручи 
участь у формуванні емоційної реакції на 
стресові стимули. У мигдалині дофамінові 
рецептори допомагають посилювати емоційні 
асоціації, що сприяє закріпленню травматич-
них спогадів. Під час травматичних подій ак-
тивність дофаміну в мигдалині може сприяти 
формуванню стійких страхових асоціацій, 
особливо коли травматичний досвід супро—
воджується сильними емоційними реакціями 
[47-49].

Дефіцит дофаміну може знижувати здат–
ність до адаптації, тоді як його надлишок 
сприяти надмірній емоційній реактивності 
та ризику розвитку нав›язливих спогадів. 
Це пояснює, чому порушення в системі 
дофаміну також можуть бути пов’язані з 
ПТСР та тривожними розладами [11, 26].

Глутамат і ГАМК: баланс між збудженням 
та гальмуванням. Глутамат та γ-аміно
масляна кислота (ГАМК) є основними нейро
медіаторами, що регулюють збудження 
та гальмування в мигдалині.  Глутамат 
сприяє активації нейронів мигдалини, під
силюючи реакцію на загрози, тоді як ГАМК 
діє як гальмівний медіатор, знижуючи 
надмірну збудливість. У нормальних умовах 
баланс між глутаматом і ГАМК дає змогу 
ефективно регулювати емоційні реакції, 
але при ПТСР цей баланс порушується, що 
сприяє гіперзбудженості та тривожності [21, 
24, 41].

У пацієнтів з ПТСР часто спостерігається 
підвищена активність глутамату в мигдалині, 
що призводить до патологічного посилення 
емоційних реакцій. Використання меди
каментів, що знижують вміст глутамату або 
підвищують вміст ГАМК, може зменшувати 
активність мигдалини, знижуючи симптоми 
ПТСР [22].

Взаємодія з іншими структурами моз-
ку. Мигдалина функціонує у взаємодії з 
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префронтальною корою та гіпокампом, 
що забезпечує когнітивний контроль над 
емоціями. Префронтальна кора, особливо її 
медіальна частина, допомагає приглушувати 
активність мигдалини, заспокоюючи емоцій
ні реакції на потенційно небезпечні стимули. 
Однак у пацієнтів з ПТСР префронтальна кора 
часто неефективно контролює мигдалину, що 
ускладнює приглушення страху та тривоги. 
Гіпокамп, який відповідає за контекстуальну 
пам›ять, також модулює активність мигда
лини, допомагаючи ідентифікувати ситуації, 
коли емоційна реакція не є доцільною, 
але порушення у його роботі сприяють 
виникненню неконтрольованих страхових 
реакцій [7, 46].

Таким чином, гормони та нейромедіатори 
здійснюють складний, багаторівневий конт
роль над мигдалиною, що впливає на фор
мування стресових реакцій та розвиток 
ПТСР.

Перспективи та напрями майбутніх  
досліджень 
Необхідність подальшого вивчення біо-
логічних маркерів ПТСР.  Визначення 
біологічних маркерів для ПТСР є важливим 
кроком у розробці точних методів діагнос
тики та прогнозування розвитку розладу. 
Дослідження HPA-осі та нейромедіаторів, 
таких як норадреналін, серотонін і корти-
зол, показали, що ці системи відіграють 
ключову роль у патофізіології ПТСР. Однак, 
щоб досягти практичних результатів, слід 
уточнити, які саме зміни в концентраціях 
або функціях цих речовин можуть бути 
надійними біомаркерами, здатними передба-
чити схильність до ПТСР, його виникнення 
та важкість перебігу [8, 12].

Новітні дослідження використовують 
нейровізуалізаційні та молекулярні методи 
для вивчення структурних і функціональних 
змін у мозку, а саме: об’єми мигдалини, 
гіпокампа та префронтальної кори, які 
пов›язані з процесами пам›яті та страху. 
Впровадження методів, що дають змогу 

вимірювати рівні кортизолу та норадреналіну, 
а також генетичних варіантів і епігенетичних 
модифікацій у пацієнтів з ПТСР, є перспек-
тивним напрямом для дослідження та допо-
магає ідентифікувати вразливі групи людей з 
високим ризиком розвитку розладу [14, 16].

Впровадження нових підходів для лікуван-
ня та профілактики ПТСР з урахуванням 
нейромедіаторної дисфункції
Розвиток нових підходів до терапії ПТСР 
потребує врахування дисбалансу нейро
медіаторів, який є характерним для цього 
розладу. Оскільки порушення вмісту серо
тоніну, дофаміну та норадреналіну значно 
впливає на емоційні та когнітивні симптоми 
ПТСР, перспективним напрямом є розробка 
фармакологічних і нефармакологічних ме
тодів, спрямованих на відновлення їхнього 
балансу. Наприклад, серотонінергічні анти
депресанти, а також препарати, що впли
вають на норадреналін і дофамін, можуть 
зменшувати тривожні симптоми та підви
щувати стабільність настрою, але їхня 
ефективність і механізми дії потребують 
подальшого вивчення [8, 16].

Нові підходи до лікування також вклю
чають нефармакологічні методи, такі як 
терапії, що базуються на усвідомленості та 
когнітивно-поведінкових техніках, які довели 
свою ефективність у корекції негативних 
поведінкових моделей. Впровадження ком
бінованих підходів, що поєднують фарма
кологічне лікування з психотерапією, може 
мати синергічний ефект, сприяючи більш 
глибокому та тривалому відновленню па
цієнтів з ПТСР [15].

Можливості корекції HPA-осі та нейро-
медіаторного балансу
HPA-вісь є центральною ланкою відпо-
віді організму на стрес, тому її корекція 
може бути перспективним напрямом у те-
рапії ПТСР. Наприклад, регуляція вмісту 
кортизолу за допомогою глюкокортикоїдних 
антагоністів чи інших медикаментів допо
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могає зменшити симптоми ПТСР у пацієнтів 
із гіперактивністю HPA-осі. З іншого боку, 
при гіпоактивності осі можливе засто
сування засобів, що стимулюють вироблення 
кортизолу в потрібних для адаптації дозах 
[15, 17].

Дослідження також фокусуються на мож
ливості використання генетичних і епігене
тичних методів для впливу на експресію генів, 
що регулюють HPA-вісь. Наприклад, вплив на 
такі епігенетичні механізми як метилювання 
генів HPA-осі, може забезпечити нові шляхи 
корекції дисфункції осі у пацієнтів з ПТСР. 
Це відкриває можливість індивідуалізованого 
підходу до лікування, враховуючи унікальні 
генетичні та епігенетичні особливості кож
ного пацієнта, що підвищуватиме ефективність 
терапії та зменшитиме ризик рецидивів [12, 16].

Загалом, майбутні дослідження зосе
реджуватимуться на покращенні розуміння 
механізмів HPA-осі, мигдалини та нейро
медіаторної регуляції для розробки нових 
методів діагностики і лікування ПТСР, 
що сприятиме поліпшенню якості життя 
пацієнтів та ефективності наданої допомоги.
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Post-Traumatic Stress Disorder (PTSD) is a complex 
mental disorder that develops following exposure to severe 
traumatic events and is characterized by symptoms such 

as re-experiencing the trauma, heightened anxiety, and 
hyperarousal. Recent studies indicate that the pathophysiology 
of PTSD is largely influenced by dysfunction in the 
hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis and disruptions in 
neurotransmitter regulation, which affect key brain structures, 
including the amygdala, hippocampus, and prefrontal cortex. 
The amygdala plays a central role in the formation and 
retention of fear, amplifying emotional responses to traumatic 
stimuli. Stress hormones, such as cortisol, adrenaline, 
and noradrenaline, in combination with neurotransmitters 
(serotonin, dopamine, glutamate), modulate amygdala activity, 
influencing the development of PTSD. This review highlights 
the importance of investigating biomarkers for early PTSD 
diagnosis and explores promising therapeutic strategies 
focused on correcting HPA axis dysfunction and restoring 
neurotransmitter balance to alleviate PTSD symptoms.
Key words: post-traumatic stress disorder; traumatic events; 
neurobiology; amygdala; prefrontal cortex; hippocampus; 
endocrine system; cortisol; stress hormones; fear; memory; 
biomarkers; neural connections.
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