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Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Стаття є фрагментом науково-до-
слідної теми «Клініко-психопатологічні дослідження 
та оптимізація лікувальних і реабілітаційно-профі-
лактичних заходів за умов різних психічних розладів 
з урахуванням геліометеофакторів та біологічних 
ритмів» (№ державної реєстрації 0115U000839).

Вступ. Посттравматичні стресові розлади (ПТСР), 
розвиток яких провокується різними надзвичайними 
ситуаціями – найбільш досліджуване і, певно, най-
поширеніше психічне порушення, котре має місце 
безпосередньо після травматичних подій і катастроф 
різного походження. Проте має місце певна невизна-
ченість з приводу діагностики і лікування посттрав-
матичних порушень [1].

Сьогодні населення України масово перебуває під 
впливом потенційно травматичних подій, пов’язаних 
з Революцією Гідності, анексуванням Автономної 
Республіки Крим та вкрай тяжким становищем на 
Сході України. Захворюваність військовослужбовців, 
учасників бойових дій, які перебували на лікуван-
ні у закладах охорони здоров’я впродовж останніх 
років, на розлади психіки через реакцію на тяжкий 
стрес та розлади адаптації, склала 26,7% від загаль-
ної захворюваності усього населення. За результата-
ми вивчення структури посттравматичних психічних 
порушень у військовослужбовців, учасників бойових 
дій, визначено, що найбільшу питому частку (70,9%) 
займає ПТСР [2].  

Психофізіологія ПТСР полягає в тому, що ПТСР є 
соматичним переживанням. Вкрай інтенсивні слу-
хові, зорові, тактильні та смакові стимули, що діють 
одночасно, першочергово можуть викликати по-

рушення здатності мозку інтегрувати їх в змістовне 
переживання, тобто, побудова історії травми, яка б 
інтегрувала травму і «Я» та поєднувала травму з по-
передньою структурою. Зазвичай беруть участь всі 
структури мозку: стовбур, гіпоталамус, лімбічна сис-
тема і неокортекс. Важливо, що нейрони здатні до 
безперервної фізичної зміни [3]. 

Існують, як мінімум, чотири психобіологічні від-
хилення при ПТСР: психобіологічні ефекти (надмірні 
вегетативні реакції на стимули, що нагадують про 
травму, надмірне збудження у відповідь на сильний, 
але нейтральний стимул (втрата здатності розмеж-
овувати стимули), нейрогормональні ефекти (підви-
щення рівня катехоламінів (норадреналін), зниження 
рівня глюкокортикоїдів, зниження серотонінергічної 
активності, посилена опіоїдна відповідь на стимули, 
що нагадують про травму), нейроанатомічні ефекти 
(зменшення об’єму гіпокампу, активація мигдале-
подібного тіла, яке бере участь в оцінці емоційного 
значення отриманих стимулів, і кори зорової ділянки 
правої півкулі під час флеш-беків, зниження актив-
ності поля Брока під час флеш-беків (можливо, це 
пояснює чому пацієнтам з ПТСР важко висловитися 
про переживання), виражена правопівкульна асиме-
трія) [4]. 

При лікуванні ПТСР перевага надається психо-
терапії, тоді як фармакотерапія розглядається як 
вторинна та має застосовуватись при наявності на-
ступних показань: пацієнт не бажає проходити ліку-
вання за допомогою психотерапії, пацієнт не досить 
стабільний для залучення до психотерапії (ауто/
гетероагресивна поведінка), пацієнт не отримав за-
довільних результатів від лікування психотерапією, 
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пацієнт має велику кількість дисоціативних симпто-
мів, які можуть значно посилитися при застосуванні 
психотерапії [5]. 

У випадках, коли фармакологічне втручання роз-
глядається в якості лікування для дорослих з ПТСР, 
перевагу надають СІЗЗС як терапії першої лінії (зна-
чну доказову базу мають пароксетин та сертралін), 
або інгібіторам зворотного захоплення серотоніну та 
норадреналіну. Інші антидепресанти нового поколін-
ня (міртазапін) і трициклічні антидепресанти розгля-
даються як препарати другої лінії. У випадках, коли 
симптоми не реагують адекватно на фармакотера-
пію в якості додаткового препарату застосовуються 
атипові антипсихотики (рисперидон, оланзапін, кве-
тіапін), в комбінованій терапії можливе використан-
ня протисудомних засобів (топірамат, вальпроєва 
кислота, ламотриджин, прегабалін, буспірон, тразо-
дон) [6,7,8]. Згідно результатів останніх досліджень, 
використання бензодіазепінів у лікуванні ПТСР є 
недоцільним, а в окремих випадках може навіть 
ускладнити одужання [9].

Результати дослідження та їх обговорення. Су-
часними дослідниками активно вивчаються можли-
вості нових схем лікування ПТСР, серед яких викорис-
тання в якості моно- або у комплексі із психотерапією 
MДMA, D-циклосерина, канабідіола, кетаміна та не-
йропептида Y.

MДMA. MДMA (MDMA, Метилендиоксиметам-
фетамін) – психоактивна речовина, що сприяє вивіль-
ненню серотоніну, норадреналіну і дофаміну шля-
хом модифікації мембранних білків-транспортерів, 
інгібування зворотного захоплення в мезолімбокор-
тикальній системі та стимуляції нейрогормонального 
впливу окситоцину, кортизолу, пролактину і вазопре-
сину. Динамічна взаємодія цих нейротрансмітерів і 
гормонів спричиняє низку опесередкованих ефектів, 
які посилюють аспекти терапії, такі як збільшення ін-
троспекції та підтримка терапевтичного альянсу [10].

Клінічні спостереження просоціальних ефектів 
МДМА свідчать про те, що посилені терапевтичні 
відносини під час МДМА-психотерапії є ознакою по-
зитивних результатів, крім того, оскільки МДМА по-
тенціює вивільнення моноамінів, а психотерапія за-
лежить від обробки травматичних спогадів, МДМА 
може зменшити симптоми ПТСР шляхом змін рекон-
солідації пам’яті або полегшення процесу екстинції 
страху. Не зважаючи на те, що реконсолідація пам’яті 
та екстинція страху мають різний нейрофізіологічний 
механізм, МДМА-психотерапія теоретично може 
впливати на обидва [11].

Термін реконсолідація пам’яті, описує тип не-
йропластичності, при якому певні спогади реакти-
вуються, дестабілізуються і потім доповнюються до-
датковою інформацією. На певний проміжок часу 
викликані спогади можуть набувати лабільного 
стану, доступного для оновлення та реконсолідації 
за рахунок білоксинтетичних процесів [12].

Дослідження у здорових людей показали, що 
МДМА опосередковує обробку емоційної пам’яті. 
МДМА зменшував відповідь лівої амігдали на сер-
диті вирази обличчя та нівелював негативну реакцію 
на неприємні спогади, що проявлялось зниженням 
активації лівої передньої скроневої частки і підви-
щенням – верхньої лобової звивини та дорсальної 
медіальної префронтальної кори [13,14]. Призначен-

ня МДМА (1 мг/кг) під час фаз кодування та віднов-
лення пам’яті призвело до ослаблення згадування як 
позитивних, так і негативних деталей, на відміну від 
нейтральних стимулів, що свідчить про його вплив на 
емоційний компонент пам’яті. Сучасні дослідження 
стверджують, що в контексті лікування ПТСР змен-
шення деталей емоційних подій може бути вигідним 
для повторного кодування травматичних спогадів з 
новими емоційними асоціаціями. Зменшення пози-
тивних деталей спогадів зазвичай є контрпродуктив-
ним, але у людей з ПТСР згадка про травматичні події 
переважно пов’язана з негативною забарвленістю 
[15].

Емоційне збудження вважається запорукою успі-
ху при застосуванні різних психотерапевтичних під-
ходів, подолання поведінки уникнення страхітливих 
спогадів є важливим  компонентом емоційної об-
робки, що сприяє позитивному розрішенню під час 
лікування ПТСР [16]. Глюкокортикоїдні рецептори 
щільно локалізовані в гіпокампі та амігдалі [17], а 
глюкокортикоїдні гормони (кортизол у людей, корти-
костерон у гризунів) є потужними модуляторами спо-
гадів, особливо пов’язаних зі страхом [18]. Кортизол 
і стрес можуть посилювати результати експозиційної 
терапії [19] та тренінгу екстинції [20] через механізм, 
який порушує повернення і виразність травматичних 
спогадів [21]. МДМА збільшує вивільнення кортизо-
лу (пікова різниця в концентраціях кортизолу в плаз-
мі для плацебо проти 125 мг МДМА – 23 мкг/дл) і діє 
як симпатоміметик, дозозалежно підвищуючи арте-
ріальний тиск і частоту серцевих скорочень [22,23]. 
Під час психотерапії МДМА-стимульована активність 
кортизолу може покращувати екстинкцію шляхом 
емоційної взаємодії без залучення механізмів уник-
нення, які зазвичай застосовуються при експозицій-
ній терапії ПТСР [24].

З іншого боку, високий рівень стресу, що пере-
дує тренуванню, може погіршувати екстинкцію у 
гризунів, а хронічний стрес, обумовлений активаці-
єю симпатичної нервової системи, що, в свою чергу, 
характерно для ПТСР, є однією з причин, які пере-
шкоджають подоланню страху навколо травматич-
ної події [25]. Поширеною реакцією на МДМА є тим-
часове підвищення тривожності і стресу, особливо 
при стиканні з емоційно складним матеріалом або 
у випадку, коли відчуваються початкові ефекти від 
прийому наркотиків. Під час підготовчих сеансів без 
вживання наркотиків група психотерапевтів навчала 
учасників методикам зменшення стресу та тривоги, 
таким як діафрагмальне дихання, які застосовува-
лись у випадку збільшення тривоги під час сеансів з 
використанням МДМА. Таким чином учасники могли 
продовжувати терапевтичний процес без емоцій-
ного перевантаженння при перегляді травматичних 
спогадів [26].

D-циклосерин. D-циклосерин (D-cycloserine, DCS) 
– антибіотик, який використовується для лікуван-
ня туберкульозу та інфекцій сечовивідних шляхів. 
DCS – повноцінний агоніст GluN2C і частковий аго-
ніст GluN2A, GluN2B і GluN2D підтипів рецепторів 
N-метил-D-аспартату (NMDA) [27]. Рецептори NMDA є 
підкласом глутаматних рецепторів, які беруть участь 
у контролі синаптичної пластичності і регулюванні 
пам’яті, дисфункція яких залучена у патофізіологію 
деяких психічних і неврологічних розладів. Слід від-
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мітити, що важлива функція NMDA-рецепторів – це 
модуляція відповіді на екстинкцію страху [28,29].

В якості додаткової терапії D-циклосерин у комп-
лексі із класичною схемою лікування із застосуван-
ням психотропних засобів продемонстрував об-
межений ефект [30]. Враховуючи, що теоретичний 
механізм DCS полягає в посиленні екстинції страху, 
отриманий сумнівний результат міг бути спричине-
ний відсутністю психотерапії [31,32]. У дослідженні 
DCS застосовували двічі на день, що могло послаби-
ти його ефективність, оскільки сучасні наукові дже-
рела демонструють швидкий розвиток тахіфілаксії 
для когнітивних ефектів при багаторазовому прийо-
мі, а його введення один раз на тиждень пацієнтам 
із шизофренією продемонструвало користь в усу-
ненні негативних симптомів та консолідації пам’яті 
[33]. З іншого боку, експериментальне застосування 
D-циклосерина виявило певні сприятливі результати 
у групі симптомів, котрі вважаються найскладнішими 
для лікування. 

В якості посилення експозиційної терапії при 
ПТСР DCS продемонстрував позитивні або частково 
позитивні результати [34,35,36]. Таким чином, більш 
масштабні дослідження з використанням експози-
ційної терапії та уривчастого дозування дозволять 
встановити роль DCS в якості додаткової терапії у лі-
куванні ПТСР.

Канабідіол. Cannabis sativa містить понад 100 
сполук, так званих фітоканабіноїдів. Дві з них де-
монструють значний терапевтичний потенціал: Δ9-
тетрагідроканабінол (Δ9-ТГК), котрий вважається 
основним компонентом, відповідальним за психо-
активні ефекти рослини, та канабідіол (КБД, CBD) – 
основний непсихоміметик у складі канабісу. КБД ста-
новить близько 40% від активних речовин рослини, 
однак його фармакологічні ефекти відмінні, а часом 
протилежні, до Δ9- ТГК і не пов’язані з розвитком то-
лерантності та синдрому відміни [37].

За даними сучасних досліджень КБД збільшує 
консолідацію аверсивної екстинції пам’яті у здо-
рових людей. Дослідження в моделі аверсивного 
кондиціонування, з  використанням інгаляційного 
КБД (в дозі 32 мг), показало зниження електричної 
активності шкіри, в тому числі при наступних екс-
позиціях. Отримані дані, як і результати досліджень 
на тваринах, продемонстрували, що КБД може бути 
фармакологічним доповненням при застосуванні 
експозиційної терапії. Слід зазначити, що КБД сприяв 
екстинції аверсивного кондиціонування процесів, які 
відбувались безпосередньо після його введення, не 
впливаючи на процеси, що йому передували. Отже, 
розуміння тактики вибору моменту початку терапії, 
заснованої на експозиції з використанням КБД – це 
завдання, яке потребує подальших досліджень [38].

Відомо про випадок використання олії канабідіо-
лу для лікування 10-річної дитини, яка страждала на 
ПТСР після сексуального насильства у віці молодше 
п’яти років. До початку терапії КБД дитина проходи-
ла стандартне фармакологічне лікування, що викли-
кало короткочасне часткове полегшення, але і значні 
побічні ефекти. Олія канабідіолу призначалась в дозі 
12-25 мг один раз на день, що призвело до ослаблен-
ня ключових симптомів, таких як тривога і порушен-
ня сну, при індукції побічних ефектів. Хоча КБД вва-
жається безпечним, довгострокові ефекти в цьому 

випадку не були оцінені, тому потребують кращого 
роз’яснення [39].

Інші дослідження пацієнтів з ПТСР, що продемон-
стрували значне полегшення симптоматики внаслі-
док хронічного застосування канабісу [40]. Однак 
неможливо проаналізувати співвідношення КБД і Δ9-
ТГК у рослинах, що використовувались учасниками 
цих досліджень. Пацієнти з ПТСР можуть викорис-
товувати канабіс як форму самолікування з метою 
зменшення симптомів за рахунок анксіолітичного 
та седативного ефектів, а також індукції сну [41,42]. 
Крім того, сучасні дослідження вказують на зв’язок 
між вживанням канабісу, як формою самолікування, 
та силою травматичних подій як у підлітків, так і у до-
рослих [43,44]. Чим важче травматичний досвід, тим 
більші частота та доза вживання канабісу [45]. Ви-
щевказане є аргументом на користь теорії, що ефект 
від оточення має сильніший вплив на терапевтичний 
вплив канабісу, ніж будь-який окремий компонент, 
який використовується ізольовано. Однак для оста-
точного підтвердження даної теорії необхідні більш 
детальні дослідження впливу КБД та Δ9-ТГК на симп-
томатику ПТСР.

Кетамін. Деякі симптоми ПТСР подібні до таких, 
що пов’язані з порушенням синаптичного зв’язку. 
Добре відомо, що хронічний стрес викликає атро-
фію нервових волоконі зменшує кількість синапсів в 
кортикальних та лімбічних ланцюгах, які пов’язані з 
регуляцією настрою, пізнавальної сфери і поведінки. 
Глутаматні синапси є домінуючою формою синаптич-
ного зв’язку в цих ланцюгах, в той час як стрес пору-
шує цілісність передачі імпульсу через глутаматні си-
напси кількома способами, включаючи послаблення 
передачі сигналів через нейротрофічний фактор 
мозку (BDNF) і погіршення його внутрішньоклітинної 
сигналізації. Як наслідок, в синапсі спостерігається 
зниження кількості рецепторів глутамату α-аміно-
3-гідрокси-5-метил-4-ізоксазолпропіонової кислоти 
(АМРА), зменшення розмірів та зникнення дендрит-
них шипів, що підтримують синаптичні зв’язки, і, на-
віть, втрата більших дендритних елементів, що при-
зводить до зменшення дендритного комплексу [46].

Поява антидепресантів швидкої дії створила 
можливість досліджувати методи лікування ПТСР 
шляхом безпосереднього відновлення синаптичних 
зв’язків [47]. Ця сфера досліджень була сформова-
на внаслідок спостереження про те, що одноразова 
доза антагоніста рецепторів NMDA, кетаміну, чинить 
виражений антидепресивний ефект у більшості паці-
єнтів з резистентними до лікування симптомами де-
пресії [48]. Нещодавно з’явилися попередні докази 
того, що кетамін має переваги у пацієнтів з діагнозом 
ПТСР [49].

Кетамін може діяти шляхом швидкого посилення 
синаптичного зв’язку і збільшення шипів в апікаль-
них дендритах пірамідальних нейронів поверхневих 
кортикальних шарів, змінюючи таким чином вплив 
стресу [50]. Клінічні докази, що підтверджують цю 
гіпотезу, в даний час обмежені, але вони активно 
вивчаються. При депресії зниження функціональних 
зв’язків кори, досліджене за допомогою функціо-
нальної МРТ, покращується протягом 24 год одно-
разовою дозою кетаміну в поєднанні з клінічним 
поліпшенням [51,52]. Аналогічні дослідження прово-
дяться у пацієнтів з ПТСР. У тварин одна доза кетамі-
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ну викликає розростання функціональних дендрит-
них шипів. Існує принаймні кілька основних гіпотез 
щодо того, як кетамін може спричиняти ці ефекти.

Одна з них припускає, що кетамін діє шляхом по-
силення вивільнення глутамату, яке може викликати 
ланцюг нейронних ефектів, що починається зі сти-
муляції синаптичних глутаматних рецепторів АМРА і 
включає підвищення рівня і вивільнення BDNF, сти-
муляцію рецепторів кінази B (TrkB) рецепторів тро-
поміозину (рецептор BDNF), посилення сигналізації 
через сигнальний шлях AKT/mTOR, збільшує синтез 
білків і швидку появу нових шипів. Інша гіпотеза дії 
кетаміну – блокування екстрасинаптичних глутамат-
них рецепторів NMDA, зменшення фосфорилювання 
еукаріотичного фактора елонгації-2 (eELF2), змен-
шення фосфорилювання асоційованої з ним кінази, 
посилюючи сигналізацію АМРА та підвищення рівня 
BDNF [53]. Третя гіпотеза, яка може розглядатися як 
варіант попередньої, свідчить про те, що метаболіт 
кетаміну, 2R,6R-гідроксиноркетамін, посилює сигна-
лізацію AMPA через механізм, який досі залишається 
невстановленим [54]. Інші гіпотези включають мож-
ливість того, що антидепресантна дія кетаміну спри-
чинена його протизапальним ефектам, впливом на 
сигнальний шлях оксиду азоту, модуляцією сигналі-
зації GABA-B-рецепторів та ін [55,56,57].

Збереження потенціалу нейропластичності кета-
міном свідчить про нову роль у лікуванні ПТСР – по-
силення екстинкції страху серед пацієнтів, які не реа-
гували експозиційну терапію. 

Нейропептид Y. Нейропептид Y (Neuropeptide Y, 
NPY) виділений в 1982-84 рр. як представник сімей-
ства панкреатичних пептидів. Дослідження NPY за 
допомогою мРНК в головному мозку гризунів дало 
змогу ідентифікувати гіпоталамічне дугоподібне 
ядро, блакитну пляму, ядро одинокого шляху і сеп-
тогіпокампальне ядро в якості основних джерел 
синтезу NPY [58]. Дослідження мРНК NPY в тканині 
головного мозку людини виявило його чисельність в 
неокортексі, поліморфному шарі зубчастої звивини, 
базальних гангліях і мигдалині [59].

Існує значна кількість доказів, що визначають NPY 
і NPY-рецептори як потенційні терапевтичні мішені 
для ПТСР [60]. Орієнтація на систему NPY, для підви-
щення його функції, у вразливих осіб до передбачу-
ваної травми (наприклад, бойова експозиція) може 
полегшити стійкість і знизити ймовірність розвитку 
ПТСР. Доклінічні дослідження демонструють, що 
центральне введення NPY після травматичного стре-
су дозволяє запобігти розвитку поведінки, подібної 
до ПТСР. Більшість сучасних даних свідчить про те, 
що підвищена доступність NPY у центральній нерво-
вій системі може бути корисною для фізіологічних 
відповідей, що стосуються ПТСР. У зв’язку з цим, вве-
дення агоністів NPY пептиду / агоністів Y1 / антаго-

ністів Y2 може бути ефективним способом лікування. 
У мишей NPY, що вводиться внутрішньовенно, може 
потрапляти в мозок шляхом дифузії через гематоен-
цефалічний бар’єр, хоча розподіл і динаміка NPY у 
людей менш зрозумілі [61]. Цікавим варіантом є ви-
користання непептидних антагоністів NPY Y2, які про-
никають через гематоенцефалічний бар’єр. 

На даний момент вже синтезовано кілька потуж-
них антагоністів Y2 з бажаними властивостями про-
никнення в мозок, хоча попередні дослідження були 
обмежені [62,63,64,65]. Сполука JNJ-31020028 про-
демонструвала анксіолітичний та антидепресивний 
ефекти в моделях гризунів [66,67]. Цей терапевтич-
ний підхід має певні обмеження: у той час як антаго-
ністи Y2 можуть сприяти анксіолізу, вони, ймовірно, 
спричиняють несприятливий вплив на обробку спога-
дів страху, враховуючи останні дані, що свідчать про 
зниження експресії страху через рецептори Y2 [68]. 
Крім того, системне введення модуляторів NPY може 
мати небажані побічні ефекти, оскільки він чинить 
стимулюючу дію на вазоконстрикцію, запалення, ан-
гіогенез і адипогенез [69]. Інтраназальне введення 
NPY є цікавим варіантом, оскільки має потенціал для 
збільшення концентрації пептидів безпосередньо в 
ЦНС без істотного впливу на периферичні структу-
ри. Такий підхід успішно працював у моделях ПТСР 
на гризунах [70,71]. Відмінності в архітектурі гемато-
енцефалічного бар’єру, його проникності, засвоєнні 
пептидів між гризунами та людьми є важливими для 
оцінки кількості пептиду, яку необхідно застосувати 
для досягнення ефективних концентрацій у ЦНС.

Таким чином, перехід терапії NPY з доклінічних 
досліджень на клінічний етап має обмеження та про-
блеми, незважаючи на його ефективність в анімаль-
них моделях. Крім того, у наступних дослідженнях 
необхідно враховувати регіональну невідповідність 
корисних та несприятливих впливів NPY на поведін-
ку, пов’язану з ПТСР. 

Висновки. В останні роки все більше досліджень 
присвячується новим експериментальним методам 
лікування посттравматичного стресового розладу, 
таким як застосування МДМА, D-циклосерину, ке-
таміну, канабідіолу, нейропептиду Y та іншим, як в 
якості монотерапії, так і в комплексі із класичними 
фармакотерапевтичними схемами та психотерапією. 
Незважаючи на цілу низку отриманих позитивних 
результатів, багато питань у цій сфері залишаються 
нерозв’язаними та вимагають подальшого опрацю-
вання та поглибленого вивчення.

Перспективи подальших досліджень. Пріоритет-
ним напрямком є дослідження нових експеримен-
тальних методів терапії ПТСР, що дозволить вдоско-
налити існуючі реабілітаційні програми, покращити 
показники якості життя та повернути пацієнтів до 
повноцінного соціального функціонування.
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ФАРМАКОТЕРАПІЇ ПОСТТРАВМАТИЧНОГО СТРЕСОВОГО РОЗЛАДУ
Животовська Л. В., Бойко Д. І., Сокіл А. А., Погорілко О. В., Волошин В. А.
Резюме. У дослідженні розглянуті сучасні тенденції розвитку психофармакології посттравматичного стресо-

вого розладу з використанням MДMA, D-циклосерина, канабідіола, кетаміна та нейропептида Y. При лікуванні 
ПТСР перевага надається психотерапії, тоді як фармакотерапія розглядається як вторинна. В даний момент 
розглядається можливість використання вищезазначених речовин як у складі комплексної, так і комбінованої 
терапії з огляду на їх нейробіологічні ефекти, які, в свою чергу, впливають на різні ланки біохімічних процесів 
реконсолідації пам’яті. Так дослідження у здорових людей показали, що МДМА опосередковує обробку 
емоційної пам’яті. DCS впливає на специфічні підтипи рецепторів NMDA, однією з функцій яких є модуляція 
відповіді на екстинцію страху. Заслуговує на увагу збереження потенціалу нейропластичності та стимуляція 
глутаматергічної системи кетаміном у якості нового напряму фармакотерапії ПТСР. Нині на доклінічному 
етапі перебувають лікарські препарати, що використовують NPY-рецептори у якості терапевтичних мішеней. 
Незважаючи на цілу низку отриманих позитивних результатів, багато питань у цій сфері залишаються 
нерозв’язаними та вимагають подальшого опрацювання та поглибленого вивчення.

Ключові слова: ПТСР, лікування, МДМА, канабідіол, Д-циклосерин, кетамін, нейропептид Y.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ФАРМАКОТЕРАПИИ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО СТРЕССОВОГО РАССТРОЙСТВА
Животовская Л. В., Бойко Д. И., Сокол А. А., Погорелко О. В., Волошин В. А.
Резюме. В исследовании рассмотрены современные тенденции развития психофармакологии посттрав-

матического стрессового расстройства с использованием MДMA, D-циклосерина, каннабидиол, кетамина и 
нейропептида Y. При лечении ПТСР предпочтение отдается психотерапии, тогда как фармакотерапия рассма-
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Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-

ними роботами. Дана робота є фрагментом науко-
во-дослідної роботи кафедри пропедевтики внутріш-
ньої медицини з доглядом за хворими, загальної 
практики (сімейної медицини), Українська медична 
стоматологічна академія «Особливості перебігу та 
прогнозу метаболічного синдрому з урахуванням 
генетичних, вікових, гендерних аспектів хворих, на-
явності у них різних компонентів метаболічного 
синдрому і конкретної супутньої патології та шляхи 
корекції виявлених порушень». № державної реє-
страції 0114U001909.

Вступ. Інсулінорезистентність (ІР) розглядаєть-
ся як порушена біологічна відповідь периферичних 
тканин організму на вплив ендогенного або екзоген-
ного інсуліну. Біологічна дія інсуліну полягає у регу-
ляції метаболічних реакцій (обмін вуглеводів, жирів і 
білків) і мітогенних процесів (росту, диференціюван-
ня тканин, транскрипції генів) [1]. Сучасне уявлення 
про ІР не зводиться до параметрів, що характеризу-
ють тільки метаболізм вуглеводів, а враховує  також 
зміни обміну жирів, білків, функції клітин ендотелію, 
експресії генів [2].

Ендотеліальні клітини відіграють важливу роль 
в регуляції судинного тонусу, прозапальних і про-

тривается вторичной. В данный момент рассматривается возможность использования вышеупомянутых ве-
ществ как в составе комплексной, так и комбинированной терапии с точки зрения на их нейробиологические 
эффекты, которые, в свою очередь, влияют на различные звенья биохимических процессов реконсолидации 
памяти. Так исследования у здоровых людей показали, что МДМА опосредует обработку эмоциональной 
памяти. DCS влияет на специфические подтипы рецепторов NMDA, одной из функций которых является мо-
дуляция ответов на экстинцию страха. Заслуживает внимания сохранение потенциала нейропластичности и 
стимуляция глутаматергической системы кетамином в качестве нового направления фармакотерапии ПТСР. 
Сейчас на доклиническом этапе находятся лекарственные препараты, используют NPY-рецепторы в качестве 
терапевтических мишеней. Несмотря на целый ряд полученных положительных результатов, многие вопро-
сы в этой сфере остаются нерешенными и требуют дальнейшего и углубленного изучения.

Ключевые слова: ПТСР, лечение, МДМА, канабидиол, Д-циклосерин, кетамин, нейропептид Y.

MODERN APPROACHES TO PHARMACOTHERAPY OF POSTTRUMMATIC STRESS DISORDER
Zhyvotovska L. V., Boiko D. I., Sokil A. A., Pogorilko O. V., Voloshyn V. A.
Abstract. Post-traumatic stress disorder (PTSD), the development of which is provoked by various emergencies 

– the most studied and, probably, the most common psychiatric disorder that occurs immediately after traumatic 
events and catastrophes of different origins. However, there is some uncertainty about the diagnosis and treatment 
of post-traumatic disorders. The research examined the current trends in the development of psychopharmacology 
of post-traumatic stress disorder using MDMA, D-cycloserine, cannabidiol, ketamine and neuropeptide Y. In the 
treatment of PTSD, psychotherapy is preferred, while pharmacotherapy is considered secondary. At the moment, the 
possibility of using the above-mentioned substances as part of complex and combined therapy is being considered 
from the point of view of their neurobiological effects, which affect various parts of the biochemical processes 
of memory reconsolidation. Researches in healthy people have shown that MDMA mediates the processing of 
emotional memory. DCS affects specific subtypes of NMDA receptors, one of the functions of which is the modulation 
of the responses to the extinction of fear. Thus, more extensive surveys using exposition therapy and fractional 
dosage will allow the role of DCS to be added as an additional therapy in the treatment of PTSD. Some investigators 
describe the relationship between the use of cannabis, as a form of self-treatment, and the force of traumatic 
events in adolescents as well as in adults. According to modern research, CBD increases the consolidation of averted 
extinction of memory in healthy people. Noteworthy is the preservation of the potential of neuroplasticity and the 
stimulation of the glutamatergic system with ketamine as a new direction in the pharmacotherapy of PTSD. Drugs 
are now at the preclinical stage, using NPY receptors as therapeutic targets. The intranasal administration of NPY is 
an interesting option, since it has the potential to increase the concentration of peptides directly into the central 
nervous system without significantly affecting peripheral structures. Such an approach worked successfully in rodent 
models in PTSD models. However, the systemic introduction of NPY modulators may have unwanted side effects as 
it has a stimulating effect on vasoconstriction, inflammation, angiogenesis and adipogenesis. Despite a number of 
positive results, many issues in this area remain unresolved and require further and in-depth study. Priority is the 
study of new experimental methods of therapy for PTSD that will improve existing rehab programs, improve quality 
of life and return patients to full social functioning.

Key words: PTSD, treatment, MDMA, cannabidiol, D-cycloserine, ketamin, neuropeptide Y.
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