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Значна увага, останнім часом, приді-
ляється пошуку і встановленню особли-
востей взаємозв’язків між метаболічними 
дисфункціями та психічними розладами, 
зокрема посттравматичним стресовим роз-
ладом (ПТСР), який може становити групу 
ризику з точки зору метаболічних та сер-
цево-судинних захворювань [1]. Пандемія 
COVID-19, російська військова агресія зу-
мовила і надалі зумовлюють збільшення 
рівня захворюваності на метаболічний син-
дром (МС) та цукровий діабет 2 типу серед 
населення України. Триваючі воєнні дії 
спричинили різке зростання числа психо-
емоційних порушень, в тому числі і серед 
цивільного населення; розвиток дистресу 
та складових МС, які спостерігаються при 
ПТСР [2].

ПТСР  — це стан психічного здоров’я, 
пов’язаний з впливом травматичних подій, 
який характеризується різними посттрав-
матичними симптомами, включаючи симп-
томи вторгнення, уникнення стимулів, що 

асоціюються з травмою, негативні зміни 
в когнітивних процесах і настрої, зміни 
збудження і реактивності. ПТСР може роз-
винутися після травматичної події і  ха
рактеризується високою гетерогенністю 
симптомів [3].

Поширеність ПТСР коливається між 
6–10 % у загальній популяції та 35 % серед 
осіб, які зазнали травми протягом жит-
тя (наприклад, ветерани бойових дій) [4]. 
ПТСР пов’язаний з низкою супутніх захво-
рювань, таких як серцево-судинні та цукро-
вий діабет 2 типу, його навіть називають 
«замаскованим метаболічним захворюван-
ням» [5].

Цей розлад наразі діагностується ви-
ключно на основі класичних психологічних 
та поведінкових симптомів, однак, все біль-
ше доказів вказують на зв’язок між ПТСР та 
змінами в імунній та запальній системах. 
Епідеміологічні дослідження продемон-
стрували, що ПТСР пов’язаний зі  значно 
підвищеним рівнем коморбідних захворю-
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вань, в яких задіяна імунна дизрегуляція, 
таких як МС, атеросклеротичні серцево-су-
динні та аутоімунні захворювання [6]. Так, 
результати ряду досліджень показали, що 
у пацієнтів з ПТСР значно підвищені рівні 
прозапальних маркерів, таких як інтерлей-
кін (ІЛ)-1β, ІЛ-6, фактор некрозу пухлини-α 
(ФНП-α) та С-реактивний білок (СРБ). Крім 
того, висновки ряду експериментальних 
і клінічних випробувань припускають, що 
хронічне запалення низької інтенсивнос-
ті (ХЗНІ) не тільки пов’язане з ПТСР, але 
й  може відігравати важливу роль у його 
патогенезі та патофізіології [7, 8]. Зокрема, 
повідомляється, що порушення функціо-
нування імунної системи сприяє розвитку 
ПТСР [9, 10], а також пов’язане з впливом 
травми, незалежно від психіатричного 
діагнозу [11]. Існують переконливі дока-
зи порушення регуляції п’яти цитокінів 
в осіб, які мають симптоми ПТСР, а саме: 
інтерферону-γ (IФН-γ), IЛ-1β, ІЛ-6, ФНП-α 
та СРБ [9, 5].

Повідомляється, що у осіб з ПТСР рі-
вень деяких запальних цитокінів підви-
щений. Зокрема, вміст IЛ-6, IL-1β та ІФН-γ 
у пацієнтів з ПТСР був вищим, ніж у здо-
рових осіб. Крім того, у хворих з ПТСР, які 
не  отримували антидепресанти, спостері-
гались вищі рівні ФНП-α [9]. Це заслуговує 
на увагу, враховуючи, що пацієнти з ПТСР 
і великим депресивним розладом, як пра-
вило, мають високий ризик метаболічних 
порушень [12]. Отже, висловлюється гіпоте-
за про можливе значення ХЗНІ, як біомар-
кера розладів, пов’язаних зі ПТСР.

Результати великого проспективного 
дослідження, в якому брали участь морські  
піхотинці, розгорнуті в зоні бойових дій, 
продемонстрували, що базові рівні СРБ 
плазми крові були значущими предикто-
рами оцінки симптомів ПТСР після роз-
гортання бойових дій. Зокрема, кожне 
10-кратне збільшення концентрації СРБ 
було пов’язане зі зростанням ризику ви-
никнення будь-яких симптомів ПТСР [13]. 
Висновки мета-аналізу, що включав 36 не- 
залежних вибірок і базувався на 14991 учас- 
нику, показали, що вплив травми позитив-
но асоціюється з СРБ, ІЛ-1β, ІЛ-6 і ФНП-α, 
однак для фібриногену, ІЛ-2, ІЛ-4, ІЛ-8 

або ІЛ-10 зв’язку виявлено не було [14]. 
Висновки іншого мета-регресійного аналізу 
свідчать, що ступінь виразності симптомів 
психічних захворювань є значущим пред-
иктором для збільшення вмісту ІЛ-1β та 
ІЛ-6. Крім того, виявлено позитивну коре-
ляцію між ХЗНІ та впливом травми на різ-
ні психічні розлади. Отримані результати 
свідчать на користь гіпотези, що ХЗНІ може 
бути одним з можливих механізмів, які 
лежать в основі ризику виникнення проб- 
лем зі здоров’ям також у людей з ПТРС [12].

У хворих з ПТСР існує зв’язок між одно-
нуклеотидними поліморфізмами гена СРБ 
(rs1130864, rs3091244, rs1205 і rs2794520), 
ідентифікованими за допомогою методу 
повногеномного пошуку асоціацій, і кон-
центрацією СРБ в крові [15]. СРБ запро-
понований як важливий маркер впливу 
травми і ПТСР, причому збільшений рі-
вень СРБ і мутації гена СРБ асоціюються 
з симптомами ПТСР (зокрема, гіперактив-
ністю і уникненням) [5, 11]. Мета-аналіз, 
проведений Tursich М. та співавт., виявив 
докази позитивного зв’язку між впливом 
травми та вмістом ІЛ-1β, ІЛ-6, ФНП-α та 
СРБ. Зокрема, розмір ефекту позитивно-
го зв’язку між впливом травми та рівня-
ми ІЛ-1β та ІЛ-6 був вищим у осіб, які за-
знали травми і скаржились на симптоми, 
пов’язані з травмою [14]. Отже, ХЗНІ може 
впливати як на етіологію, так і на тяжкість 
симптомів ПТСР. Зв’язок між ХЗНІ і ПТСР 
також підтверджується результатами мета-
аналізу, який виявив значно збільшені рів-
ні IФН-γ, ІЛ-1β та ІЛ-6 у хворих з ПТСР [9].

ПТСР асоціюється зі структурними змі-
нами головного мозку (ГМ), що включають 
витончення кори та нейропатофізіологічні 
порушення підкоркових структур, причо-
му, принаймні деякі з них збігаються з по-
рушеннями, що описані при МС. Зокрема, 
вісцеральне ожиріння є фактором ризику 
витончення кори ГМ та зменшення об’єму 
сірої речовини, підвищеного ризику розви-
тку деменції у літніх людей [16]. Описано 
зменшення об’єму сірої речовини [17] 
для  кількох ділянок кори, включаючи ор-
бітофронтальну та скроневу. Аналогічно, 
більш тонку кору ГМ описано у пацієнтів 
з іншими індивідуальними факторами ри-
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зику розвитку МС, що включають артері-
альну гіпертензію, інсулінорезистентність 
і дисліпідемію [13].

ІЛ-1, ІЛ-1β, ІЛ-6, ФНП-α, СРБ та ІФН-γ 
активують гіпоталамо-гіпофізарно-адре-
налову вісь (ГГАВ), сприяють підвищенню 
рівня глутамату і пошкоджують нейро-
пластичність мозку. В той же час, спосте-
рігається зниження рівня нейромедіаторів 
(серотоніну, норадреналіну і дофаміну), що 
в підсумку впливає на когнітивні, поведін-
кові та емоційні реакції [18].

Дослідження на тваринних моделях 
показало, що прозапальні цитокіни в тка-
нинах центральної (ЦНС) і периферичної 
нервової системи (ПНС) вивільняються піс-
ля активації центральних ланцюгів стра-
ху. Нейрозапалення може сприяти ХЗНІ 
в  ПНС, міграції циркулюючих моноцитів 
до ГМ і подальшому підвищенню активнос-
ті мікроглії [19]. У свою чергу, нейрозапаль-
ні процеси опосередковуються мікроглією, 
клітинами ГМ, які також пов’язані з по-
рушеннями пам’яті на страх [20]. Ці дослі-
дження підтверджують існування взаємо-
дії між центральними та периферичними 
органами імунної системи при ПТСР [4, 10].

Роль ГГАВ в імунній відповіді є одним 
з  найбільш описаних фізіологічних меха-
нізмів при ПТСР, що впливає на ЦНС і ПНС 
та пов’язує їх між собою. Травматична подія 
стимулює ГГАВ, що викликає вивільнен-
ня глюкокортикоїдів (ГК). ГК, в свою чергу, 
можуть активувати глюкокортикоїдні ре-
цептори і згодом регулювати експресію ге-
нів запальних молекул, таких як цитокіни 
і ядерний фактор каппа B. ГК здатні регу-
лювати відповідь клітин вродженого імуні-
тету, включаючи моноцити, макрофаги та 
дендритні клітини [21]. В свою чергу, па-
тофізіологічні рівні ГК, згідно механізмів 
зворотного зв’язку, впливають на актив-
ність ГГАВ (глюкокортикоїдна резистент-
ність), що супроводжується посиленням 
нейрозапальної відповіді, дисфункцією 
гліальних клітин, втратою нейронів і си-
наптичних зв’язків [22]. Активація ГГАВ 
після впливу травми і подальша актива-
ція запальної системи, опосередкована ГК, 
є найбільш поширеним механізмом, який 
організовує загострену імунологічну відпо-

відь при ПТСР. Високопродуктивні аналізи 
зразків тканин ПНС і ГМ, отримані у осіб 
з ПТСР і при моделюванні ПТСР, показа-
ли, що епігенетичні зміни здатні викли-
кати порушення регуляції експресії генів 
і дисбалансу сигнальних систем запалення 
[10]. Сучасні методи сприяли проведенню 
геномної, транскриптомної, епігеномної 
та протеомної оцінки для виявлення ме-
ханізмів порушення регуляції ЦНС і ПНС 
у хворих з ПТСР, а також при моделюван-
ні ПТСР [4]. Порушення регуляції імунної 
системи при ПТСР підтверджено на різних 
регуляторних рівнях. Зокрема, СРБ, який 
бере участь в активації системи комп-
лементу, часто підвищений і пов’язаний 
з тяжкістю симптомів у осіб з ПТСР [23].

ПТСР часто є коморбідним з іншими 
психічними та фізичними розладами, мож-
ливо, через спільні механізми імунної диз-
регуляції. Використання технології тран-
скриптомного аналізу з оцінкою впливу 
індексу маси тіла та статі [24] показало, 
що у чоловіків з ПТСР та високим індек-
сом маси тіла спостерігається диференці-
йована експресія ІЛ-1β, що вказує на при-
четність ІЛ-1β до коморбідності ожиріння 
та МС при ПТСР [25, 4]. Підвищений вміст 
цитокінів ІЛ-1β, ФНП-α та ІЛ-6 корелює 
з  порушеннями метаболічних процесів 
у хворих на шизофренію (включаючи інсу-
лінорезистентність, неалкогольну жирову 
хворобу печінки та ожиріння). Це дозволяє 
припустити, що ФНП-α і ІЛ-6 можуть одно-
часно брати участь у розвитку коморбідних 
захворювань ПТСР, зокрема МС. Цілком 
ймовірно, що порушення регуляції імунної 
системи може бути спільним механізмом  
ПТСР та супутніх психічних і фізичних 
розладів [10].

ХЗНІ пов’язане з впливом травми, неза-
лежно від психіатричного діагнозу, а також 
з ПТСР та його висококоморбідними стана-
ми, такими як MС [26]. ХЗНІ, що виникає 
внаслідок тривалої активації запальних 
процесів, пов’язують з патофізіологічними 
змінами та тяжкістю нервово-психічних 
розладів [27–29]. Імунна дизрегуляція, 
що характеризується підвищеним вміс-
том маркерів запалення, спостерігається 
при  різних психічних розладах, включа-
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ючи ПТСР, великий депресивний розлад, 
шизофренію, біполярний афективний роз-
лад та тривожні розлади. ХЗНІ пов’язане 
з низкою наскрізних і неспецифічних симп-
томів ПТСР, таких як тривога, втома, зміни 
настрою та когнітивних функцій [28, 29].

MС та ПТСР часто є коморбідними за-
хворюваннями і мають спільні нейробіоло-
гічні та клінічні ознаки [30]. Мета-аналізи 
повідомляють про більшу поширеність МС 
у пацієнтів з ПТСР порівняно із загальною 
популяцією [31, 12]. В той же час, відомо, що 
ПТСР також є відомим фактором ризику 
розвитку МС [32]. Цей збіг можна частково 
пояснити залученням спільних патогене-
тичних механізмів, характерних для обох 
станів (генетичні фактори, ХЗНІ, окси-
дантний стрес, дисфункція ГГАВ та пору-
шення імунної регуляції) [12, 33, 34]. Отже, 
подібні механізми причетні до погіршення 
перебігу ПТСР та розвитку несприятливих 
серцево-судинних подій, пов’язаних з МС 
[5]. Тим не менш, вважається, що зовніш-
ні чинники, такі як вплив навколишньо-
го середовища, можуть модулювати вплив 
біологічних факторів на вираженість ПТСР 
і  MС, тим самим сприяють гетерогенній 
клінічній картині [31, 35].

МС характеризується конвергенцією  
кардіометаболічних факторів ризику і  по
в’язаний з підвищеним вивільненням про-
запальних цитокінів, що призводить до по-
силення ХЗНІ [5, 36]. Поширеність МС серед  
осіб з ПТСР становить 34–38 % [31]. Диз
баланс стану імунної системи, посилення  
ХЗНІ, порушення регуляції ГГАВ та нездо-
ровий спосіб життя (вживання психоактив-
них речовин, нераціональне харчування та 
недостатня фізична активність), що харак-
терні для ПТСР, можуть підвищувати ри-
зик метаболічної дизрегуляції [5, 37].

Найбільш охарактеризованим біомар-
кером запалення при МС є гострофазовий 
білок СРБ, який асоціюється з ожирін-
ням, гіперглікемією та дисліпідемією [38]. 
Проведено обстеження 116 ізраїльських 
ветеранів війни, у яких протягом 23 років 
проспективно оцінювали: (1) зв’язок пси-
хологічного і фізіологічного стресу під час 
перебування в полоні з підвищеним вміс-
том СРБ і МС, а також (2) вплив особливос-

тей ПТСР на динаміку концентрації СРБ 
і МС. Встановлено, що полон  — зокрема, 
такі стресові фактори, як втрата маси тіла, 
фізичні та психологічні страждання, при-
ниження  — пов’язані як з концентрацією 
СРБ, так і з MС, особливо з підвищеним 
вмістом СРБ. ПТСР, спричинений полоном, 
зокрема хронічний та відстрочений перебіг 
ПТСР, асоціювався з підвищеним рівнем 
СРБ та MС, причому для MС він був значу-
ще вищим [39].

Moodley А. та співавт., з метою вивчен-
ня взаємозв’язків між прозапальними ци-
токінами, симптомами ПТСР, кластерами 
симптомів та окремими компонентами МС,  
використали моделювання трьох мереж.  
Обстежено 312 осіб (n = 139 хворих з ПТСР,  
n  =  173 осіб, які не зазнали травми). 
Продемонстровано, що слабкі негативні 
асоціації спостерігалися між IL-1β і від-
чуженістю (кластер D6) та дратівливістю 
(кластер E1); ФНП-α і підвищеною пиль-
ністю (кластер E3); і СРБ та емоційною 
реактивністю (кластер B4), що може бути 
пов’язано з високими рівнями кортизо-
лу. Результати аналізу моделювання ме-
реж також виявили позитивний зв’язок 
між СРБ та окружністю талії, АТ і холес-
терином ліпопротеїнів високої щільності. 
Найсильніший зв'язок спостерігався між 
СРБ та окружністю талії. Отже, централь-
не ожиріння є важливим прозапальним 
компонентом МС. Таким чином, резуль-
тати дослідження надають вагомі докази 
зв’язків між ХЗНІ, симптомами ПТСР та 
компонентами MС [26].

Одним із можливих пояснень активації 
ХЗНІ при ПТСР і МС є порушення регуля-
ції ГГАВ та зменшення рівня циркулюючо-
го кортизолу внаслідок підвищеної чутли-
вості до негативного зворотного зв’язку [27]. 
Кортизол пригнічує активацію імунних 
клітин і сигналізацію прозапальних ци-
токінів, і, отже зниження вмісту кортизо-
лу може призвести до посилення процесів 
ХЗНІ [7]. Ще одним важливим чинником, 
який слід враховувати при вивченні асо-
ціацій між ХЗНІ, ПТСР і МС, є мозаїчність 
порушень психічних функцій [40]. У зв’язку 
з цим теорія графів є інформативною в кон-
цептуалізації психічних розладів як мереж 
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симптомів, що впливають один на одного 
і пов’язані між собою біологічними механіз-
мами [41, 40]. Ці симптоми не обов’язково 
мають спільне походження, а скоріше утво-
рюють кластери, засновані на взаємодії [41]. 
Borsboom D. та співавт. запропонували тео-
рію психічних розладів, засновану на гіс-
терезисі, що виникає, коли «симптоми про-
довжують активувати один одного, навіть 
після того, як причина розладу зникла» 
[41]. Механізм гістерезису можна розгляда-
ти як процес, що відбувається після впливу 
стресу (стресорів) і до маніфестації хвороби 
(психологічного діагнозу). У випадку ПТСР 
першим етапом активації гістерезису час-
то є травматична подія, після якої вперше 
з’являються симптоми. Однак це також 
може бути викликано хронічним впливом 
стресу або тривалою травмою. Активація 
характеризується принципом доміно (лан-
цюгової реакції), переломного моменту для 
розвитку більшої кількості зв’язків між 
психологічними симптомами [42].

Однак, незважаючи на докази, що ХЗНІ  
відіграє певну роль у розвитку ПТСР, опуб
ліковані результати суперечливі. Зокрема,  
у деяких дослідженнях не виявлено коре-
ляції між маркерами запалення та симп-
томами ПТСР [9]. Це може бути пов’язано 
з кількома чинниками, включаючи тип пе-
режитої травми, наявність або відсутність 
коморбідних захворювань та вживання лі-
карських засобів [43].

ПТСР оголошений «довічним вироком»  
на грунті доказів того, що цей розлад при-
зводить до низки проблем з фізичним 
здоров’ям. Деякі з найсильніших емпірич-
них досліджень — з точки зору методології 
та результатів — показали, що ПТСР прог
нозує підвищений ризик кардіометаболіч-
них захворювань. Результати доклінічних 

та клінічних випробувань висвітлюють 
ймовірні взаємопов’язані особливості па-
тофізіології ПТСР, включаючи ХЗНІ, ме-
таболічні зміни (мітохондріальні та інші), 
і  порушення метаболічної регуляції. Ці 
дані свідчать про те, що ПТСР може бути 
системним захворюванням, або що ПТСР 
принаймні має системні прояви, а поведін-
кові прояви є тими, які найлегше розпізна-
ти [37]. Незалежно від того, чи МС передує 
розвитку ПТСР (і, таким чином, може бути 
фактором ризику), чи слідує за розвитком 
ПТСР (як результат або спільної патофізіо-
логії, або адаптації способу життя), комор-
бідні ПТСР і МС є потужною комбінацією, 
що зумовлює підвищений ризик як фізич-
ного, так і психічного здоров’я постражда-
лих осіб.

Однак деякі аспекти, що стосуються взає- 
мозв’язку між ПТСР, MС і ЦНС, ще не з’ясо- 
вані. По-перше, залишається незрозумілим,  
наскільки зв’язок між MС і ЦНС є  специ-
фічним для ПТСР або, скоріше, віддзерка- 
лює зв’язок, описаний у загальній попу-
ляції. По-друге, залишається не до кінця  
зрозумілим, чи є структурні відмінності моз- 
ку, описані для ПТСР і MС, узагальненими.  
По-третє, залишаються не до кінця з’ясова
ними зв’язки між ступенем тяжкості ПТСР  
з окремими ознаками MС та їх диференці-
йований вплив на структури мозку [13].

Отже, з’являється все більше доказів 
того, що імунна система може відіграва-
ти важливу роль в етіології коморбідних 
ПТСР і МС, що вказує на значення ХЗНІ як 
характерну особливість цих захворювань. 
Однак потенційна взаємодія між централь-
ними і периферичними органами імунної 
системи, а також біологічні механізми, що 
лежать в основі цієї дизрегуляції, залиша-
ються недостатньо вивченими.
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ПОСТ ТРА ВМАТИЧНИЙ СТРЕСОВИЙ РОЗЛА Д, МЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМ  
І ХРОНІЧНЕ ЗАПА ЛЕННЯ НИЗЬКОЇ ІНТЕНСИВНОСТІ:  

НАРАТИВНИЙ ОГЛЯД
Сергієнко В. О., Сегін В. Б., Сергієнко Л. М., Сергієнко О. О.

Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького,  
м. Львів, Україна 
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Останнім часом значна увага приділяється пошуку і з’ясуванню особливостей взаємозв’язків між 

метаболічними захворюваннями та психічними розладами, зокрема посттравматичним стресовим 
розладом (ПТСР), який може бути фактором ризику метаболічного синдрому (МС). MС та ПТСР часто 
є коморбідними захворюваннями і мають спільні нейробіологічні та клінічні ознаки. Повідомляється 
про більшу поширеність МС у пацієнтів з ПТСР порівняно із загальною популяцією. В той же час, 
ПТСР є відомим фактором ризику розвитку МС. Цей збіг можна частково пояснити залученням спіль-
них патогенетичних механізмів. Зокрема, патофізіологічні порушення індивідуальної адаптації 
до стресу здатні підвищувати вразливість до метаболічних дисфункцій, які, в свою чергу, сприяють 
психопатологічним змінам в посттравматичний період. Підхід до ПТСР і МС як до системних станів, 
що включають дисфункцію гіпоталамо-гіпофізарно-адреналової осі, хронічного запалення низької 
інтенсивності та інших метаболічних порушень, а також значний психологічний тягар, має важливі 
наслідки з точки зору медичних проблем та прогнозу захворювань. Хронічне запалення низької інтен-
сивності пов’язане з впливом травми, незалежно від психіатричного діагнозу, а також з ПТСР та його 
висококоморбідними станами, такими як MС. Цей наративний огляд має на меті обговорити значення 
і особливості взаємозв’язків між ПТРС, МС і хронічним запаленням низької інтенсивності. Розглянуті 
результати епідеміологічних, експериментальних і клінічних випробувань, а також питання особли-
востей спільних патогенетичних ланок, зокрема, значення хронічного запалення низької інтенсив-
ності і порушень функціонального стану гіпоталамо-гіпофізарно-адреналової осі. Стратегія пошуку. 
Пошук проводився в Scopus, Science Direct (від Elsevier) і PubMed, включно з базами даних Medline.

К л ю ч о в і  с л о в а :  посттравматичний стресовий розлад, метаболічний синдром, хронічне запа-
лення, наративний огляд.
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Researchers have recently focused on investigating the link between metabolic diseases and mental disor-

ders, specifically post-traumatic stress disorder (PTSD), which could contribute to the development of metabolic 
syndrome (MetS). MetS and PTSD are often comorbid conditions and share neurobiological and clinical fea-
tures. Patients with PTSD have a higher prevalence of MetS compared to the general population. At the same 
time, PTSD is a known risk factor for the development of MetS. Common pathogenetic mechanisms partially 
explain this coincidence. In particular, pathophysiological disorders of individual adaptation to stress can in-
crease vulnerability to metabolic dysfunctions, which, in turn, contribute to psychopathological changes in the 
posttraumatic period. Seeing PTSD and MetS as systemic conditions involving dysfunction of the hypothalamic-
pituitary-adrenal axis, chronic low-grade inflammation, and other metabolic disorders, along with a lot of men-
tal stress, has big effects on medical issues and the outlook for the diseases. Chronic low-grade inflammation 
is associated with trauma exposure, regardless of psychiatric diagnosis, as well as with PTSD and its highly 
comorbid conditions, such as MetS. This narrative review aims to discuss the significance and properties of 
the relationships between PTSD, MetS, and chronic low-grade inflammation. We look at the outcomes of epide-
miological, experimental, and clinical trials, as well as the specifics of common pathogenic links, particularly 
the impact of chronic low-grade inflammation and hypothalamus-pituitary-adrenal axis. Search strategy. The 
search was conducted in Scopus, Science Direct (from Elsevier), and PubMed, including Medline databases.

K ey wor d s :  posttraumatic stress disorder, metabolic syndrome, chronic inflammation, narrative review.


