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У лютому 2022 року Російська Феде
рація почала військове повномасштабне 
вторгнення в Україну. Це призвело до ба-
гатьох проблем як всередині країни, так 
і в усьому світі. Численні дослідження по-
казали, що переживання таких травматич-
них подій, пов’язаних із загрозою життю 
чи тілесній цілісності людини, підвищує 
ризик психічних розладів [1]. У людей, 
які безпосередньо чи опосередковано вза-
ємодіяли з війною, можуть розвинутися 
серйозні проблеми з фізичним і психічним 
здоров'ям.

Військові операції пов’язані з підвище
ною поширеністю як бойових травм (вогне
пальні, мінно-вибухові та вибухові пора-
нення, механічні травми, термічні опіки), 

так і посттравматичного стресового розладу 
(ПТСР) серед учасників та ветеранів бойо-
вих дій. Нещодавнє вдосконалення засобів 
індивідуального захисту та невідкладної 
медичної допомоги на полі бою призвело 
до зниження смертності та збільшення за-
хворюваності серед військовослужбовців, 
які вижили після поранень. Наразі бага-
то військових, які отримали тілесні ушко-
дження різних ступенів важкості під час 
бойових зіткнень, стикаються з їх серйоз-
ними віддаленими наслідками, такими як 
ампутації, травми спинного мозку та череп-
но-мозкові травми [2]. Так, бойові дії мають  
суттєвий вплив на фізичне здоров’я вій-
ськових, включаючи довготривале одужан-
ня після отриманого поранення, виник-
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нення гострих та підвищення ймовірності 
загострення хронічних захворювань, які 
можуть зберігатися протягом усього життя.

З початком бойових дій пов’язано багато 
психологічних стресових факторів. До них 
належать очікування бойових дій, психо-
логічна травма, пов’язана з бойовими та 
небойовими діями, військова сексуальна 
травма та розлука з домом і сім’єю. Рівень 
психічних розладів серед ветеранів є ви-
соким. В дослідженнях було показано, що 
поширеність діагнозів психічного здоров’я 
становить 36,9 %, з яких у 21,8 % було діаг
ностовано ПТСР, а у 17,4 % — депресія [3].

Посттравматичний стресовий розлад — 
це розлад психічного здоров’я, що розвива-
ється після пережитої або побаченої трав-
матичної події. Такою подією може стати 
бій, отримання бойової травми, побачена 
загибель людини, ракетний обстріл, сексу-
альне насильство тощо. Проте безпечні для 
життя події, як-от раптова смерть близької 
людини, також можуть стати причиною 
ПТСР.

Діагноз ПТСР вперше був представле-
ний у 3-му виданні Діагностичного та ста-
тистичного посібника (Американська пси-
хіатрична асоціація) у 1980 році [4 ].

Під час події, що травмує, або після неї 
людина відчуває страх, який викликає 
реакцію боротьби або втечі — у такий спо-
сіб організм захищається. Наше тіло реа-
гує вивільненням гормонів і підвищенням 
пильності, артеріального тиску, частоти 
серцевих скорочень і дихання. Більшість 
людей із ПТРС відчувають стрес і страх 
після пережитого, інколи, симптоми мо-
жуть виникати згодом [5, 6].

Посттравматичний стресовий розлад — 
це доволі широке поняття. Воно використо-
вується для позначення психічного розладу 
та неврозу, який виникає після однієї або 
кількох травматичних для людини подій. 
У військовослужбовців причин для його по-
яви завжди достатньо, але найчастіше без-
посереднім поштовхом виникнення цього 
стану стає смерть товаришів або ж необхід-

ність застосування летальної зброї із відпо-
відними наслідками, отримання важкої бо-
йової травми, ампутація кінцівки. Під час  
травматичної події військовий відчуває 
сильний страх та втрату контролю над си-
туацією. Сам ПТСР у такому випадку розви-
вається приблизно через місяць. А от в пер- 
ші 72 години у військового присутні симп-
томи гострої стресової реакції, а у наступні 
дні — гострого стресового розладу [7].

Симптоми ПТСР, зокрема у військово
службовців, які зазнали бойової травми, за-
звичай з’являються протягом трьох місяців 
після травматичної події, але іноді вони 
з’являються пізніше. Щоб відповідати кри-
теріям ПТСР, людина повинна мати симп-
томи довше одного місяця, і вони мають 
бути достатньо серйозними, щоб заважа-
ти аспектам повсякденного життя, таким 
як стосунки чи робота, гальмувати процес 
одужання чи реабілітації після отримано-
го поранення. Симптоми також не повинні 
бути пов’язані з прийомом ліків, вживан-
ням психоактивних речовин чи іншим за-
хворюванням.

Перебіг розладу варіюється: деякі люди 
одужують протягом 6 місяців, тоді як у ін-
ших симптоми тривають один рік або до-
вше. Люди з ПТСР часто мають супутні 
стани, такі як депресія, вживання психоак-
тивних речовин, один або кілька тривож-
них розладів.

Глибоке розуміння впливу статі на нер
вову та ендокринну дисфункцію при ПТСР,  
пов’язаному із наслідками бойової травми, 
є необхідним для створення повних ней
робіологічних моделей розладу. Багатьма 
дослідженнями було виявлено, що ПТСР 
приблизно вдвічі більш поширений серед 
жінок порівняно з чоловіками [8], у медич-
ній науці все ще тільки зароджується розу-
міння того, як ці зміни відрізняються у жі-
нок. Але у нашому літературному огляді ми 
будемо використовувати джерела, які опи-
сують ендокринний статус чоловіків-військо
вослужбовців із ПТСР.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Для нашого короткого огляду літера-

тури ми досліджували дві бази даних  — 
PubMed та Google Scholar. Ми включили 
статті, опубліковані англійською мовою, 
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які вимірювали ПТСР як основний або вто-
ринний результат дослідження. Ми не за-
стосовували географічних обмежень. Щоб 
отримати статті для нашого огляду, ми ви-
користовували такі терміни: «чоловіки», 
«війна», «ветерани», «ПТСР», «психологіч-
ні втручання», «черепно-мозкова травма», 
«бойова травма», «терапія», «бойові розла-
ди», «діагностика», «стрес», «гострий стрес»,  
«ендокринні розлади». Крім того, ми за-
стосовували два логічні терміни: «І» ви-
користовувалося для звуження пошуку, 
«АБО»  — для розширення пошуку. У про-
цесі нашого дослідження були узагальнені 

та проаналізовані всі статті, що задоволь-
няли нашим зазначеним параметрами по-
шуку. Ми доклали зусиль, щоб включити 
якомога більше джерел, що містять акту-
альну і достовірну інформацію щодо даної 
теми. Крім того, було виконано ручний веб-
пошук, спрямований на виявлення відпо-
відних посилань та матеріалів в знайдених 
текстах.

Додаткові посилання були виявлені 
шляхом перегляду довідкових розділів ру-
кописів і публікацій провідних експертів 
у галузі теми дослідження.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
ПТСР у військовослужбовців є загаль-

ним предметом психіатричних і психоло-
гічних досліджень і, як правило, корелює 
з тяжкістю отриманої травми [9]. Hoge et al. 
досліджували ПТСР у американських сол-
датів, які поверталися з Іраку. Їхнє дослі-
дження показало, що поширеність ПТСР 
збільшувалася протягом місяців, але ціка-
во, що тяжкість фізичної травми корелюва-
ла з більш раннім розвитком захворюван-
ня [10].

На сьогодні вже доведено, що нервова 
система першою реагує на гострий стрес, 
який у подальшому віддзеркалюється у ви-
гляді ПТСР. Так, у дослідженнях було по-
казано, що ПТСР призводить до збільшен-
ня активності мигдалеподібного тіла та 
зниження активності вентромедіальної 
префронтальної кори [11]. Ці закономірнос-
ті підтверджують припущення про те, що 
ПТСР пов’язаний зі зниженою регуляцією 
захисних реакцій, що призводить до їх над-
мірної виразності. Доведено, що зникнення 
страху порушується при ПТСР. В основі цьо-
го розладу лежить дисфункціональна ак-
тивація в структурах мозку, які опосередко-
вують процес зникнення страху, і особливо 
його пригадування [12, 13]. Поведінкова та 
вегетативна гіперреактивність при ПТСР 
може виникнути через гіперактивну сис-
тему оповіщення/орієнтування, в якій 
процеси, пов’язані з увагою та моторною 
підготовкою, локалізовані в латеральній 
премоторній корі, внутрішньотім’яній бо-
розні та задній верхній частині кори мо-

зочка, модулюються атипово високими фа-
зовими норадренергічними впливами, що 
виникають у блакитній плямі (locus coeru
leus) [14]. У сукупності це свідчить про те, 
що нейронні схеми, залучені до захисної 
поведінки, легше залучаються та недостат-
ньо гальмуються в осіб із ПТСР, і це пояс-
нює реакцію на перебільшений страх у без-
печних ситуаціях.

Наукова література констатує той факт, 
що нейроендокринна та імунна системи 
беруть участь у формуванні та розвитку 
ПТСР [15, 16]. Після травматичних впли-
вів шляхи відповіді на стрес гіпоталамо-
гіпофізарно-надниркової осі (ГГНВ) і сим-
патичної нервової системи активуються 
і  призводять до аномального вивільнення 
глюкокортикоїдів (ГК) і катехоламінів. 
Глюкокортикоїди впливають на імуносу-
пресію, посилення метаболізму та пригні-
чення негативного зворотного зв’язку ГГНВ 
шляхом зв’язування з рецептором ГК, та-
ким чином пов’язуючи нейроендокринну 
модуляцію з імунними порушеннями та за-
пальною відповіддю. 

Недавній мета-аналіз 20 досліджень 
виявив підвищення рівня прозапальних 
цитокінів фактора некрозу пухлини аль-
фа (TNF-a), інтерлейкіну-1 бета (IL-1b) та 
інтерлейкіну-6 (IL-6) в плазмі крові осіб  
з  ПТСР порівняно з контролем [17]. Крім 
того, деякі інші дослідження припускають, 
що існує проспективний зв’язок С-реактив
ного білка і мітогену з розвитком ПТСР [18]. 
Ці результати свідчать про те, що нейро-
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ендокринні та запальні зміни, а не наслі-
док ПТСР, насправді можуть виступати як 
біологічна основа та існуюча вразливість 
для  розвитку ПТСР після травми, в тому 
числі бойової. Крім того, повідомляється, 
що підвищений рівень термінально дифе-
ренційованих Т-клітин і змінений баланс 
Th1/Th2 також можуть сприяти розвитку 
ПТСР у людини [7].

Гіпоталамус є важливою структурою, 
яка координує поведінку, необхідну для ін-
дивідуального та колективного виживан-
ня. Він регулює ендокринну та вегетатив-
ну системи, а також соматичну поведінку. 
Кортикотропін-рилізинг-гормон (КРГ), що 
виділяється дугоподібним ядром гіпота-
ламуса, стимулює адренокортикотропний 
гормон (АКТГ), який спонукає кору над-
ниркових залоз виробляти кортизол, гор-
мон реакції на стрес. 

Стрес — це нормальна реакція організ-
му на зовнішню передбачувану загрозу. 
Серед психологічних наслідків російського 
вторгнення в Україну, що триває, є підви-
щений рівень стресу [19]. Реакція стресу на 
травматичні події може бути гострою або 
хронічною. Гострий стрес характеризуєть-
ся інтенсивними емоційними реакціями 
на травматичну подію, як правило, протя-
гом одного місяця після переживання [20]. 
Однак деякі особи, які пережили травму, 
залишаються в групі ризику переживання 
тривалого стресу. Тривалий вплив стресо-
вих подій призводить до важких психічних 
розладів, таких як ПТСР [21]. Стрес через 
насильство [22] і втрату близьких родичів 
і друзів [23] мають негативний психічний 
вплив на жертв війни та цивільних осіб. 
Стійкість до стресу спостерігалася у людей 
з більшості країн, які зіткнулися з травма-
ми війни [1].

У чоловіків з ПТСР діагностували хро-
нічну гіперсекрецію КРГ та, як наслідок, 
знижений рівень кортизолу [24]. Ці дані 
здаються парадоксальними за своєю при-
родою, оскільки відомо, що при стресі відбу-
вається гіперсекреція КРГ. Слід зазначити, 
що функція КРГ як нейромедіатора в таких 
структурах головного мозку як мигдалина, 
гіпокамп та прифронтальна кора, може ре-
гулюватися окремо від нейроендокринної 

регуляції ГГНВ, що може частково пояс-
нити цю розбіжність [25]. Також було при-
пущено, що суперечливі дані можуть бути 
результатом відмінностей у тяжкості та 
часі психологічної травми, характері симп-
томів, супутніх захворюваннях та генетич-
ному рівні [26]. Таким чином, знижені від-
повіді АКТГ на стимуляцію КРГ вказують 
на зниження регуляції гіпофізарних ре-
цепторів КРГ у пацієнтів із ПТСР [24]. Такі 
унікальні зміни, свідчать про те, що особи, 
у яких розвивається ПТСР, мають чіткі па-
тофізіологічні зміни.

Низький рівень кортизолу під час впли-
ву психологічної травми може передбачити 
розвиток ПТСР [27]. Таким чином, гіпокор-
тицизм може бути фактором ризику дез
адаптивних реакцій на стрес і спричиняти 
майбутній ПТСР. Ця гіпотеза, в принципі, 
підтверджується висновком про те, що ек-
зогенне введення гідрокортизону невдовзі 
після впливу психологічної травми може 
запобігти ПТСР. Крім того, було показано, 
що моделювання нормального циркадного 
ритму кортизолу за допомогою екзогенно 
введеного гідрокортизону є ефективним 
у лікуванні ПТСР [28, 29].

Як підтверджено численними дослі-
дженнями, ПТСР пов’язаний зі змінами 
в кількох нейроендокринних системах 
за межами ГГНВ. Є зміни у гіпоталамо-гі-
пофізарно-щитовидної осі (ГГЩВ) [30], гі-
поталамо-гіпофізарно-гонадній осі (ГГГВ) 
[31]; аномалії норадренергічних, дофамі-
нергічних і серотонінергічних шляхів [32]. 
Вважається, що ці зміни сприяють різно-
манітній симптоматиці ПТСР, включаючи  
емоційну дизрегуляцію, підвищене збуджен- 
ня та порушення сну. Крім того, ці резуль-
тати свідчать про те, що ПТСР є складним 
розладом, який включає дизрегуляцію ба-
гатьох нейроендокринних систем, а не пов’я- 
заний виключно з дисфункцією ГГНВ.

Поки що роль ГГЩВ у ПТСР є недо-
статньо вивченою, проводилися досліджен-
ня зв’язків між травматичним досвідом 
і функцією щитовидної залози. Були знай
дені зміни в рівнях гормонів щитовидної 
залози при психічних захворюваннях [33]. 
Вже на початку 20 століття було вперше ви-
явлено та описано вплив травматичного  
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стресу на виникнення тиреотоксикозу [34].  
В сучасній науковій літературі є дуже бага-
то даних, які підтверджують вплив ПТСР  
на розвиток гіпер- та гіпотиреозу в чолові
ків-військовослужбовців [35, 36]. Повідом
лялося про підвищення рівнів трийодти-
роніну (T3) у сироватці крові ветеранів 
Другої світової війни, ветеранів бойових 
дій у В’єтнамі з ПТСР. Підвищення рів-
ня тироксину (T4) у сироватці крові також 
було пов’язане зі стресовим збудженням, що 
вказує на участь ГГЩВ у регуляції стресу 
та пов’язаних зі стресом розладах [30, 35, 
36, 37]. Інші дослідження стверджують, що 
у чоловіків-солдатів з ПТСР окремі рівні 
Т3 були підвищені, тоді як рівні Т4 були 
нормальними. У сукупності ці досліджен-
ня показують, що з часом вплив травми на 
рівень Т4 може зменшитися. Автори при-
пускають, що підвищений Т3 може бути 
пов’язаний із суб’єктивною тривогою в осіб 
з ПТСР. 

Дослідження американських ветеранів  
збройних конфліктів в Іраку та Афганістані 
показало, що чоловіки з ПТСР мали підви-
щений ризик аутоімунного тиреоїдиту по-
рівняно з особами без психічних розладів 
[38]. У чоловіків, які мали психічні розла-
ди, ризик тиреоїдиту складав 40 %, тоді як 
з ПТСР  — 92 %. Можна стверджувати, що 
ГГЩВ змінюється при ПТСР, пов’язаному 
з бойовими діями да бойовими травмами. 
Зміни функції щитовидної залози разом 
із  симптомами ПТСР, які спостерігалися, 
виявляються хронічними, їх можна вияви-
ти навіть через 50 років після війни.

Основні нейрохімічні характеристики 
ПТСР включають аномальну регуляцію ка-
техоламінів, серотоніну, амінокислот, пеп-
тидів і опіоїдних нейромедіаторів, кожен 
з яких регулює/інтегрує реакції на стрес 
і  страх. Катехоламіни  — фізіологічно ак-
тивні речовини, що виконують роль хіміч-
них посередників (медіаторів та нейрогор-
монів) у міжклітинних взаємодіях у людей 
та тварин. Адреналін, норадреналін та до-
фамін синтезуються у мозковій речовині 
надниркових залоз, у симпатичній нерво-
вій системі та в мозку.

У дослідженнях повідомлялося про збіль
шення екскреції дофаміну та його метабо

літу з сечею у пацієнтів із ПТСР. Тобто 
виділення дофаміну причетне до появи  
страху у людей. І, як наслідок, вплив 
стресових факторів індукує вивільнення 
дофаміну, який, у свою чергу, може моду-
лювати реакції ГГНВ. Залишається не-
зрозумілим, чи змінюється метаболізм до-
фаміну при ПТСР, хоча генетичні варіації 
в системі дофаміну впливають на знижен-
ня ризику ПТСР [39]. 

Норадреналін є, безумовно, найбільш 
ретельно вивченим класичним нейромедіа-
тором у біологічній відповіді на травматич-
ний стрес. Основною особливістю пацієнтів 
із ПТСР є стійка гіперактивність вегета-
тивної нервової системи, про що свідчать 
підвищення частоти серцевих скорочень, 
артеріального тиску, провідності шкіри  
та інших психофізіологічних показників. 
Відповідно, підвищене виділення катехо-
ламінів та їх метаболітів із сечею було за-
документовано у ветеранів бойових дій 
із  ПТСР. Крім того, пацієнти з ПТСР де-
монструють прискорену частоту серцевих 
скорочень, артеріальний тиск і реакцію но-
радреналіну на травматичні нагадування. 
Зниження зв’язування тромбоцитів з α2-ре- 
цептором додатково свідчить про гіперак-
тивність норадреналіну при ПТСР [29].

Було показано, що високі рівні або реак-
тивність норадреналіну у пацієнтів з ПТСР 
пов’язані зі зниженням нейропептиду Y і ре- 
цепторів α2-норадренергічних нейронів, які  
пригнічують вивільнення норадреналіну 
[40]. Гіперреактивність мигдалеподібного 
тіла у пацієнтів з ПТСР також може викли-
кати гіперреактивність норадренергічної 
системи [41]. Крім того, підвищена актив-
ність норадренергічної системи позитивно  
пов’язана з довгостроковою пам’яттю на сти- 
мули, що асоціюються із з травмою [42].

γ-Аміномасляна кислота (ГАМК) — амі-
нокислота, що є найпоширенішим гальмів-
ним нейромедіатором в центральній нерво-
вій системі (ЦНС) і є принципово важливою 
для функціонування мозку. Тому не дивно, 
що функціональні порушення синтезу та/
або метаболізму ГАМК призводять до чис-
ленних негативних нервових ефектів. З де-
яких досліджень стало відомо, що ГАМК 
також пов’язана з ПТСР. Низький рівень 
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ГАМК у плазмі може бути фактором ризику 
розвитку та підтримки ПТСР, але ці дані 
поки що суперечливі [40, 43]. Таким чином, 
зв’язок між ПТСР і концентрацією ГАМК 
слід додатково досліджувати.

Серотонін важливий у роботі ЦНС, бере 
участь у регуляції сну, агресії, сексуальної 
поведінки, апетиту, серцево-судинної та 
дихальної діяльності, моторної активності, 
тривоги, настрою, нейроендокринної секре-
ції та аналгезії. Докази серотонінергічної 
дизрегуляції при ПТСР включають часті 
симптоми агресії, імпульсивності, депресії 
та суїцидальності. Хоча механізми не зо-
всім зрозумілі, вплив серотоніну на афек-
тивні та стресові реакції змінюється за-
лежно від інтенсивності стресора, області 
мозку та типу рецептора. Серотонін взаємо
діє з  КРГ і норадреналіном в координа-
ції емоційних і стресових реакцій [29, 44]. 
Таким чином, у чоловіків з ПТСР рівень се-
ротоніну у сироватці крові знижується.

Гіпоталамо-гіпофізарно-гонадна вісь 
також зазнає змін у чоловіків з ПТСР вна-
слідок модулювання відповіді, пов’язаної 
з бойовою травмою і бойовим стресом. Вже 
давно відомо, що стрес викликає порушен-
ня репродуктивної системи та сексуаль-
ної поведінки як у чоловіків, так і у жінок 
[45, 46]. Регуляція репродуктивної системи 
людини відбувається за допомоги ГГГВ. 
Зв'язок між ГГГВ та ГГНВ дуже важливий 
для підтримки балансу при відтворенні 
і  виживанні людини [47]. Кортикостерон, 
кінцевий продукт ГГНВ, може пригнічу-
вати ГГГВ, що призводить до дисфункції 
статевої та репродуктивної системи під час 
стресу. Також ГГГВ може змінювати функ-
ціонування ГГНВ через гонадні стероїдні 
гормони: естрадіол, прогестерон і тесто
стерон [48]. Наприклад, тестостерон інгі-
бує ГГНВ, зменшуючи секрецію кортизолу 
у  людей [49], і пригнічує продукцію АКТГ 
і кортикостерону у гризунів [50].

Гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникова 
вісь добре вивчена при ПТСР, але ГГГВ —
ще недостатньо, і при її дослідженнях ви-
никають деякі розбіжності. Так, дані сто-
совно рівня тестостерону в осіб з ПТСР дещо 
суперечливі. В одних дослідженнях вияв-
лені нижчі рівні тестостерону в осіб з ПТСР, 

в інших повідомлено про відсутність від-
мінностей або надано вищі значення [51]. 
Цікаві результати були показані Karlović  
et al. — рівень тестостерону у чоловіків-сол-
датів з ПТСР залежить від урахування су-
путніх захворювань (депресивного розладу 
та алкогольної залежності). Вони не вияви-
ли жодних відмінностей у рівнях тестосте-
рону між солдатами з ПТСР без урахування 
супутніх захворювань і контрольної групи. 
При дослідженні чоловіків без супутніх 
захворювань рівень тестостерону виявив-
ся вищім, порівняно з солдатами з  ПТСР  
із коморбідним розладом  — депресією або 
алкогольною залежністю, та контрольною 
групою [52].

Гормони осі ГГГВ також важливі 
для  формування структури та функції 
мозку. Ці гормони пригнічують атрофію та 
нейродегенерацію, викликану гормонами 
стресу в різних частинах мозку [53], і інду-
кують пластичність нейронів і синаптичне 
ремоделювання [54]. Крім того, тестостерон 
покращує настрій і поведінку, а також по-
кращує когнітивні навички. Тестостерон  
перетворюється на дигідротестостерон (ДГТ)  
і естрадіол шляхом впливу на рецептори 
андрогенів і естрадіолу. Основною облас-
тю, на яку впливає тестостерон, є гіпокамп. 
Припускають, що вплив тестостерону на мо
дуляцію настрою та тривоги здійснюється 
шляхом взаємодії рецепторів КРГ та рецеп-
торів андрогенів [55]. Вплив стресу зни-
жує регуляцію рецепторів тестостерону та 
естрадіолу в гіпокампі.

На відміну від естрадіолу, тестостерон 
знижує реактивність осі ГГГВ шляхом зв’я
зування з рецепторами андрогенів у ре-
продуктивних областях гіпоталамуса [48]. 
Прогестерон і його метаболіт алопрегнано-
лон можуть модулювати реакції на стрес. 
Підвищення концентрації прогестерону та 
алопрегнанолону здатне пригнічувати пе-
редачу сигналів по ГГНВ. Цей механізм ін-
гібування опосередковується зв’язуванням 
алопрегнанолону з рецепторами ГАМК. 
Крім того, припускають, що ПТСР може по-
рушувати синтез метаболітів прогестерону 
включно з алопрегнанолоном та прегнано-
лоном, які беруть участь у стимуляції ре-
цепторів ГАМК [56].
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Таким чином, вісь ГГГВ і гонадні стеро-
їдні гормони можуть модулювати реакції, 
пов’язані зі стресом, у осіб з ПТСР. Загалом, 
складна взаємодія між осями ГГНВ та ГГГВ  
і гонадними стероїдними гормонами під-
креслює важливість подальших досліджень  
для кращого розуміння основних механіз-
мів ПТСР та потенціалу для цілеспрямова-
них терапевтичних втручань.

Однією з категорій супутніх захворю-
вань, про які часто повідомляють чоловіки-
військові з ПТСР, є сексуальна дисфункція 
(СД). Інтимні стосунки є важливим дже-
релом соціальної підтримки для багатьох 
ветеранів, які повертаються. Проте деякі  
проблеми з функціонуванням інтимних  
стосунків були пов’язані з симптомами 
ПТСР. Чоловіки з ПТСР мають значно 
гірше сексуальне функціонування в усіх 
сферах (бажання, збудження, оргазм, ак-
тивність і задоволення) порівняно з нор-
мальною контрольною групою. Сексуальна 
дисфункція не є симптомом ПТСР, але 
є  поширеною клінічною скаргою у тих, 
хто пережив бойову травму і, як наслі-
док, страждає на цей розлад. Показники 
СД при  ПТСР, пов’язаним із наслідками 
бойової травми, досягають 89 % у чолові-
ків-ветеранів бойових дій, із збільшен-
ням у  30  разів ризику сексуальних проб
лем, таких як еректильна дисфункція. 
Підвищений ризик, пов’язаний із ПТСР, 
спостерігається як у молодих, так і у літніх 
людей [57–59]. Характерні симптоми ПТСР, 
такі як нав’язливі спогади та емоційне за-
ціпеніння, можуть сприяти проблемам 
із сексуальною близькістю.

У одному з досліджень було показано, 
що у ветеранів із ПТСР сексуальні пробле-
ми були пов’язані з рівнями дегідроепіан-
дростерону (ДГEA) та кортизолу у плазмі 
крові, катехоламінами в сечі та глюкокор-
тикоїдами. Надмірно високий рівень ка-
техоламінів може негативно впливати на 
сексуальну активність безпосередньо або 
через викликання нав’язливих спогадів 
у людей з ПТСР під час статевої активності. 
У аналізі підвибірки рівні тестостерону не 
відрізняли ПТСР або сексуальну дисфунк-
цію, що свідчить про те, що сексуальні про-
блеми, про які повідомляли ветерани в цій 

вибірці, не були результатом органічного 
розладу. При ПТСР також визначається 
вищий рівень дигідротестостерону (ДГТ), 
який був пов’язаний із сексуальними проб
лемами [60].

У іншому дослідженні у ветеранів 
із ПТСР втрата сексуального інтересу була 
пов’язана з нижчими рівнями ДГEA та 
навколишнього кортизолу в плазмі крові. 
Підвищення рівня катехоламінів, також 
було пов’язане з проблемами під час ста-
тевих стосунків і, зокрема, з нав’язливими 
симптомами.

Схоже, що ПТСР пов’язаний із поши-
реною сексуальною дисфункцією та може 
являти собою гетерогенний синдром. Па
цієнти з ПТСР мають високий рівень ко-
морбідних панічних розладів, депресії та 
тривоги, і тому можна стверджувати, що го-
ловним чином саме ці коморбідні розлади, 
а не ПТСР, спричиняють порушення стате-
вої функції. 

Одним із наслідків важкої бойової трав-
ми є швидкий розвиток гіпотрофії, особли-
во, якщо вона супроводжується сепсисом. 
У таких пацієнтів вивільняється широкий 
спектр гормональних і негормональних ме-
діаторів, викликаючи складні метаболічні 
зміни. Гіперметаболізм, пов’язаний з ката-
болізмом білків і жирів, негативним балан-
сом азоту, гіперглікемією та резистентністю 
до інсуліну, є ознакою цієї реакції. У важ-
кохворих пацієнтів, що отримали бойове 
поранення, спостерігаються помітні зміни 
в адаптації до травми: швидкість метабо-
лізму в спокої та тканинний катаболізм 
залишаються підвищеними, тоді як кето-
генез залишається пригніченим. Реакція 
на харчову підтримку порушується. Вико
ристання субстрату модифіковано у паці
єнтів із сепсисом і травмами. Введення  
глюкози під час важкої травми не при-
гнічує посиленого виробництва глюкози 
печінкою та ліполізу. Це явище пов’язано 
із резистентністю тканин до інсуліну й за-
безпечує високий потік глюкози до клітин, 
які переважно споживають глюкозу, та-
ких як клітини рани, запалення та імун-
ні клітини, усі інсулінонезалежні клітини. 
Таким чином, у пацієнтів із бойовою трав-
мою ці зміни спричиняють прогресуючу 
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втрату клітинної маси тіла та сприяють 
зміні енергетичного обміну [61, 62]. 

Отже, одним із головних пріоритетів 
майбутніх клінічних і доклінічних дослі-
джень розвитку ПТСР у військовослужбов-
ців, які зазнали бойової травми, є критич-
не зосередження на ролі різних гормонів 
у  ГГНВ та ділянках мозку, на які впли-
вають ці гормони. Це допоможе зрозуміти 
роль цих гормонів у патофізіології ПТСР 

і  може відкрити інші шляхи для розроб-
ки нових ліків і методів лікування цього 
стану. Крім того, важливо відзначити, що 
під час лікування пацієнтів з ПТСР увага 
не повинна бути зосереджена виключно на 
осі ГГНВ. Як зазначено вище, інші нейро-
ендокринні розлади також суттєво сприя-
ють розвитку цього стану, і клініцисти по-
винні враховувати це під час обстеження 
та вибору лікування пацієнтів.
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Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР)  — це розлад психічного здоров’я, що розвиваєть-
ся внаслідок пережитої або побаченої травматичної події, бойової травми. Людина відчуває силь-
ний страх, що викликає зміни у внутрішньому середовищі особини. Наше тіло реагує вивільненням 
певних гормонів. На сьогодні вже доведено, що нервова та ендокринна системи першими реагують  
на гострий стрес, який у подальшому віддзеркалюється у вигляді ПТСР. 

У нашому огляді літератури ми досліджували дві бази даних: PubMed та Google Scholar. Включали 
статті за такими термінами: «чоловіки», «війна», «ветерани», «ПТСР», «психологічні втручання», «че-
репно-мозкова травма», «бойова травма», «терапія», «бойові розлади/діагностика», «стрес», «гострий 
стрес», «ендокринні розлади».

У цьому огляді обговорюється шляхи відповіді на стрес гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі 
і симпатичної нервової системи, які активуються і призводять до аномального вивільнення гормо-
нів стресу у чоловіків при ПТСР. Встановлено, що чоловіки з ПТСР мають також зміни гормональ-
ного фону гіпоталамо-гіпофізарно-щитовидної осі та гіпоталамо-гіпофізарно-гонадної осі, аномалії 
норадренергічних, дофамінергічних і серотонінергічних шляхів. Вважається, що ці зміни сприяють 
різноманітній симптоматиці ПТСР: підвищення пильності, артеріального тиску, частоти серцевих 
скорочень, дихання, включаючи емоційну дизрегуляцію, страх, сексуальну дисфункцію та ін. Крім 
того, ПТСР є складним розладом, який включає дизрегуляцію багатьох нейроендокринних систем, 
а не пов’язаний виключно з дисфункцією гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі. Такі унікальні змі-
ни свідчать про те, що особи, у яких розвивається ПТСР, мають чіткі патофізіологічні зміни.

Загалом, складна взаємодія між гіпоталамо-гіпофізарно-наднирковою та гіпоталамо-гіпофізар-
но-гонадною осями підкреслює важливість подальших досліджень для кращого розуміння основних 
механізмів ПТСР та потенціалу для цілеспрямованих втручань. 

Таким чином, одним із головних пріоритетів майбутніх клінічних і доклінічних досліджень роз-
витку ПТСР у чоловіків-військовослужбовців, які зазнали бойової травми, є критичне зосередження 
на ролі різних гормонів. Це допоможе зрозуміти роль цих гормонів у патофізіології ПТСР і може від-
крити нові шляхи для розробки нових лікарських засобів і методів лікування цього стану. Крім того, 
важливо відзначити, що під час лікування пацієнтів з ПТСР увага не повинна бути зосереджена ви-
ключно на гормонах стресу.

К л ю ч о в і  с л о в а :  бойові дії, бойові травми, гормональні зміни, гострий стрес, ПТСР, огляд. 
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Post-traumatic stress disorder (PTSD) is a psychiatric decoder that develops due to experienced or wit-
nessed traumatic events and combat trauma. A person experiences intense fear which induces the changes 
in the internal environment of human organism. Human organism reacts by releasing of certain hormones. 
Nowadays, it has been proven that nervous and endocrine systems are the first to respond to acute stress which 
later transforms into PTSD. 

Two data bases — PubMed та Google Scholar have been investigated in this literature review. The articles 
which contain such terms as «men», «war», «veterans», «PTSD», «psychological interventions», «therapy», «dis-
orders in combatants due to military operations/ diagnosis», «stress», «acute stress», «endocrine disorders» have 
been included. 

The ways of response to stress of activated hypothalamic-pituitary-adrenal axis and sympathetic nervous 
system which cause the abnormal stress hormones releasing in men with PTSD have been discussed in this re-
view. It has been detected that men with PTSD have demonstrated changes in hormones levels of hypothalamic-
pituitary-thyroid and hypothalamic-pituitary-gonads axes, the abnormalities of noradrenergic, dopaminergic 
and serotoninergic ways. It is considered these changes cause different symptoms of PTSD — increased anxi-
ety, increased hypertension, heart and respiratory rate; emotional dysregulation, fears, sexual disorders etc. 
Moreover, PTSD is the complex condition which includes the disturbance of many neuroendocrine systems, not 
only links to dysfunction of hypothalamic-pituitary-adrenal axis. These unique changes testify to the individu-
als with PTSD have demonstrated clear pathomorphological changes.

In total, the complex interaction between hypothalamic-pituitary-adrenal and hypothalamic-pituitary-
gonads axes emphasizes the importance of further researchers for better understanding of PTSD’ mechanisms 
of development and methods of correction.

Therefore, the role of different hormones in the PTSD development in the militaries which experienced 
combat trauma is the main priority of future clinical and preclinical investigations of PTSD. It will help to un-
derstand the role of these hormones in the PTSD’ pathophysiology, reveal new trends in the therapeutic methods 
and new drugs will be developed. Besides, it is important to point out, that during treatment of patients with 
PTSD not only stress hormones should be taken into account. 

K ey wor d s :  combat operations, combat traumas, hormonal changes, acute stress, PTSD, review.


