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РЕЗЮМЕ
Посттравматическое стрессовое расстройство является тяжелой медико-социальной проблемой, характеризующейся хрони-
ческой дизрегуляцией стресс-реализующих и стресс-лимитирующих систем, высоким уровнем коморбидности и значительны-
ми соматическими последствиями. Ограничения клинических исследований обусловливают особую роль доклинических моде-
лей, позволяющих изучать нейробиологические механизмы посттравматическое стрессовое расстройство и тестировать новые 
терапевтические подходы. В обзоре рассмотрены ключевые принципы валидации экспериментальных моделей (феномено-
логическая, конструктивная и прогностическая валидность) и проанализированы основные группы стресс-индуцированных 
моделей у грызунов: стресс предъявления хищника, хронической социальной изоляции, хронического непредсказуемого уме-
ренного стресса и стресса раннего возраста. Показано, что стресс взаимодействия с хищником обладает высокой этологиче-
ской и конструктной валидностью в воспроизведении опытов экзистенциальной угрозы. Социальная изоляция и хронический 
непредсказуемый умеренный стресс лучше отражают аспекты хронического дистресса и депрессоподобного поведения, но 
частично перекрываются с моделями депрессии. Особое внимание уделено моделям временной изоляции от матери в раннем 
онтогенезе, которые приводят к долговременной перестройке префронтально-гиппокампально-миндалевидных и мезокорти-
колимбических цепей, изменению стресс-реактивности, мотивации и склонности к аддиктивному поведению. Обсуждаются 
видоспецифические различия между крысами и мышами, половые эффекты и межиндивидуальная вариабельность реакций 
на травму. Делается вывод о необходимости комплексных мультикомпонентных моделей, интегрирующих острые травмати-
ческие и хронические психогенные воздействия, с одновременно поведенческой и нейробиологической верификацией, что 
критично для трансляции экспериментальных данных в клиническую практику.
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логия, стресс предъявления хищника, социальная изоляция, хронический непредсказуемый умеренный стресс, стресс раннего 
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ABSTRACT
Post-traumatic stress disorder is a severe medical and social problem characterized by chronic dysregulation of stress-activating 
and stress-limiting systems, a high level of comorbidity, and significant somatic consequences. The limitations of clinical research 
highlight the special role of preclinical models, which make it possible to investigate the neurobiological mechanisms of рost-traumatic 
stress disorder and to test new therapeutic approaches. This review considers the key principles for validating experimental models 
(phenomenological, construct, and predictive validity) and analyzes the main groups of stress-induced models in rodents: predator 
exposure stress, chronic social isolation, chronic unpredictable mild stress, and early-life stress. Predator-related stress is shown 
to possess high ethological and construct validity in reproducing experiences of existential threat. Social isolation and chronic 
unpredictable mild stress better reflect aspects of chronic distress and depression-like behavior, but partially overlap with classical 
models of depression. Particular attention is given to models of temporary separation from the mother in early ontogeny, which lead to 
long-term remodeling of prefrontal–hippocampal–amygdalar and mesocorticolimbic circuits, altered stress reactivity, motivation, and 
vulnerability to addictive behavior. Species-specific differences between rats and mice, sex effects, and interindividual variability in 
responses to trauma are discussed. The review concludes that there is a need for complex, multicomponent models integrating acute 
traumatic and chronic psychogenic stressors, with simultaneous behavioral and neurobiological validation, which is critical for the 
translation of experimental findings into clinical practice.
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ВВЕДЕНИЕ
Посттравматическое стрессовое расстройство 

(ПТСР) — это психическое расстройство, развивающееся 
после воздействия экстремального стрессора, связанного 
с угрозой жизни или целостности организма, и характери-
зующееся навязчивым повторным переживанием травма-
тического события, стойким избеганием напоминаний о 
нем, негативными изменениями в когнитивно-эмоциональ-
ной сфере и симптомами гипервозбуждения при длитель-
ности симптоматики более одного месяца [1]. По данным 
эпидемиологических исследований, в течение жизни с 
ПТСР сталкивается до 3,9% населения, при этом боль-
шинство людей хотя бы раз подвергаются потенциально 
травматизирующим событиям, но лишь меньшая их часть 
развивается в клинически выраженное расстройство; су-
щественно более высокие показатели ПТСР отмечают-
ся у лиц, переживших вооруженные конфликты и другие 
формы насилия [2]. ПТСР сопровождается выраженным 
снижением качества жизни, ростом риска суицидального 
поведения, злоупотребления психоактивными вещества-
ми, кардиометаболических и других соматических нару-
шений, что делает его одной из значимых медико-соци-
альных проблем современной науки. Это подчеркивает 
необходимость изучения механизмов ПТСР — нарушений 
регуляции гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, 
дисбаланса моноаминергических и глутаматергических 
систем, изменений нейропластичности и воспалительных 
процессов в ключевых структурах мозга, таких как минда-
левидное тело, гиппокамп и префронтальная кора. При 
этом клинические исследования ограничены этическими 
и методологическими факторами, а также высокой гетеро-
генностью травматического опыта, коморбидности и инди-
видуальной уязвимости [3].

ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОЕ 
СТРЕССОВОЕ РАССТРОЙСТВО 
КАК МЕДИКО-СОЦИАЛЬНАЯ 
ПРОБЛЕМА

Посттравматическое стрессовое расстройство пред-
ставляет собой тяжелое патологическое состояние, 
развивающееся в ответ на острое или повторяющееся 
воздействие экстремального стрессора, угрожающего 
физической или психологической целостности индивида 
[4]. Клиническая картина ПТСР характеризуется навязчи-
вым повторным переживанием травматического события 
(флэшбэки, ночные кошмары), выраженной стратегией 
избегания стимулов, ассоциированных с психотравмой, 
стойкими нарушениями когнитивной сферы и эмоциональ-
ной регуляции, а также тревожностью и гипервозбудимо-
стью [5]. ПТСР часто сопровождается тяжелыми комор-
бидными состояниями: по данным клинических исследо-
ваний депрессивные расстройства выявляются у 66,7% 
пациентов, зависимости от психоактивных веществ — у 
33,3%, суицидальное поведение регистрируется у 25,6%, 
а также диагностируются паническое расстройство 

(12,8%), дистимия (10,3%) и генерализованное тревожное 
расстройство (10,3%) [6].

Кроме того, ПТСР является основным фактором риска 
развития соматических заболеваний, особенно тех органов 
и систем, которые наиболее вовлечены в нейрогумораль-
ную регуляцию, а именно сердечно-сосудистой и пищева-
рительной. Нейроэндокринные перестройки при ПТСР спо-
собствуют увеличению риска возникновения артериальной 
гипертензии и язвенной болезни [7]. С позиций обществен-
ного здоровья ПТСР характеризуется не только высокой 
распространенностью среди различных групп населения, 
но и выраженным вкладом в структуру инвалидизации, вре-
менной и стойкой утраты трудоспособности. Наибольшая 
нагрузка приходится на лиц, подвергающихся воздействию 
экстремальных факторов: военнослужащих, участников ло-
кальных вооруженных конфликтов и миротворческих мис-
сий, сотрудников экстренных служб, лиц, переживших тех-
ногенные и природные катастрофы, насилие и терроризм. 
В этих группах частота формирования ПТСР и сопутству-
ющих расстройств значительно превышает показатели в 
общей популяции [8].

Медико-социальная значимость ПТСР обусловлена 
сочетанием четырех ключевых аспектов: хронического 
течения, высокой коморбидности, выраженного сниже-
ния качества жизни и значительных экономических по-
терь. ПТСР, как правило, имеет тенденцию к персистиро-
ванию, особенно при поздней диагностике и отсутствии 
терапии. На этом фоне формируются коморбидные аф-
фективные, тревожные и аддиктивные расстройства, что 
утяжеляет клиническую картину и повышает потребность 
в длительной психофармакотерапии и психотерапии [9, 
10]. Нарушение когнитивных функций, эмоциональной 
регуляции и социального взаимодействия приводит к 
разрыву семейных и профессиональных связей, росту 
безработицы, социальной дезадаптации, маргинали-
зации и криминализации части пациентов [11, 12]. Для 
системы здравоохранения это выражается в увеличе-
нии частоты обращений за неотложной помощью, росте 
числа госпитализаций, хронизации соматических забо-
леваний, связанных с длительной активацией стресс-
реализующих систем.

Особое значение ПТСР приобретает в контексте во-
енной медицины и медицины катастроф [13]. Участие 
в боевых действиях и воздействие терактов сопряжены 
с высокой вероятностью формирования ПТСР у относи-
тельно молодых и ранее соматически благополучных лиц, 
находящихся в трудоспособном возрасте. Это приводит к 
существенным демографическим и экономическим послед-
ствиям: утрате профессионально подготовленных кадров, 
увеличению нагрузки на системы военной и гражданской 
реабилитации, необходимости длительного диспансерного 
наблюдения и сопровождения [14, 15]. В странах с высо-
ким уровнем техногенных и природных рисков ПТСР также 
становится ключевым компонентом отдаленных послед-
ствий катастроф, определяя долгосрочную потребность 
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в психиатрической и психотерапевтической помощи постра-
давшим и их семьям [16].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО 
СТРЕССОВОГО РАССТРОЙСТВА

Этиологической основой ПТСР являются психотрав-
мирующие воздействия экстремальной интенсивности, 
выходящие за пределы обычного жизненного опыта и вос-
принимаемые как непосредственная угроза жизни, физи-
ческой или психологической целостности индивида. К ним 
относятся участие в боевых действиях, теракты, природ-
ные и техногенные катастрофы, тяжелые несчастные слу-
чаи, акты физического и сексуального насилия, а также 
наблюдение смерти или тяжелого ранения других людей. 
Однако сам по себе экстремальный стрессор не являет-
ся достаточным условием формирования ПТСР: развитие 
расстройства определяется взаимодействием травмы с 
индивидуальной уязвимостью, включающей генетические 
и конституциональные особенности, опыт раннего стресса, 
характер привязанности, личностные черты (повышенная 
тревожность), предшествующий хронический стресс и уро-
вень социальной поддержки [16]. Ранние травматические 
воздействия, включая стресс раннего возраста, за счет 
эпигенетической перестройки систем регуляции стресса 
формируют «фон уязвимости», на котором последующая 
психотравма во взрослом возрасте с большей вероятно-
стью приводит к формированию хронического посттрав-
матического состояния, а не к транзиторной адаптивной 
реакции [17].

С патофизиологических позиций ПТСР представля-
ет  собой состояние стойкой дезадаптации стресс-реа-
лизующих и стресс-лимитирующих систем, характеризу-
ющееся нарушением динамики гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой (ГГН) оси и симпатоадреналовой системы 
[18]. При ПТСР формируется состояние алостатической 
перегрузки: изменяются как базальные, так и стресс-ин-
дуцированные уровни кортизола, модифицируется чув-
ствительность глюкокортикоидных рецепторов, нарушает-
ся баланс между стресс-реализующими (кортиколиберин, 
вазопрессин, катехоламины) и стресс-лимитирующими 
влияниями [19].

Ключевым звеном патогенеза ПТСР являются устой-
чивые нарушения в нейрональных контурах, обеспечива-
ющих обработку эмоционально значимой информации и 
регуляцию поведения в условиях угрозы. На уровне мозга 
ПТСР ассоциировано с гиперактивностью миндалевидно-
го комплекса, снижением функциональной активности и 
пластичности гиппокампа и медиальной префронтальной 
коры. Миндалина в условиях хронической дизрегуляции 
ГГН-оси и моноаминергических систем становится гипер-
чувствительной к сигналам угрозы, что приводит к патоло-
гическому усилению реакций страха и настороженности. 
Гиппокамп, чувствительный к длительному воздействию 
глюкокортикоидов, подвергается структурно-функцио-

нальным изменениям (снижение нейрогенеза), вслед-
ствие чего страдает контекстуализация воспоминаний о 
травме и способность отличать безопасные стимулы от 
действительно угрожающих. Медиальная префронталь-
ная кора теряет способность эффективно тормозить мин-
далину и осуществлять когнитивный контроль над эмоци-
ями, что закрепляет навязчивое повторное переживание 
травмы и затрудняет угасание патологических реакций 
страха. На этом фоне формируется дисбаланс серотонин-
ергической, норадренергической, дофаминергической, 
ГАМК-эргической и глутаматергической передачи, что 
проявляется устойчивой тревогой, гипервозбудимостью, 
нарушением сна и аффективной лабильностью [19, 20]. 
Экстремальный стресс и хроническая дизрегуляция ГГН-
оси сопровождаются активацией микроглии, увеличением 
продукции провоспалительных цитокинов и изменением 
взаимодействий нейрон — глия. Активации глии в соче-
тании с изменением экспрессии нейротрофических фак-
торов (BDNF) ведет к ремоделированию нейрональных 
сетей, поддерживающих патологические схемы обработ-
ки информации, связанные с травматическими воспоми-
наниями. На системном уровне ПТСР сопровождается 
устойчивым смещением вегетативного баланса в сторону 
симпатикотонии, нарушением вариабельности сердечного 
ритма, дисфункцией эндотелия, изменением моторики и 
секреции желудочно-кишечного тракта, что создает па-
тофизиологическую основу для повышенного риска арте-
риальной гипертензии, ишемической болезни сердца, яз-
венной болезни и функциональных гастроинтестинальных 
расстройств [20].

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 
МОДЕЛИРОВАНИЯ 
ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОГО 
СТРЕССОВОГО РАССТРОЙСТВА

В отношении экспериментальных моделей ПТСР на 
животных выделяют три ключевых критерия воспроизводи-
мости [20].

1. Феноменологическая воспроизводимость (face vali-
dity) — модель должна воспроизводить внешние поведен-
ческие проявления, аналогичные клинической картине 
ПТСР у человека.

2. Конструктивная воспроизводимость (construct vali-
dity) — модель обязана отражать механизмы, лежащие в 
основе развития расстройства, включая нейрохимические, 
нейроэндокринные и поведенческие изменения.

3. Прогностическая воспроизводимость (predictive 
validity) — поведенческий ответ животных в модели должен 
быть чувствителен к фармакологическим воздействиям, 
эффективным в клинической практике, что позволяет экс-
траполировать полученные результаты на человека.

Соответственно, экспериментальные модели ПТСР 
должны включать такие стрессоры, которые способны вы-
зывать длительные поведенческие нарушения, феномено-
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логически сходные с клинической картиной расстройства: 
повышенное возбуждение и настороженность, социальную 
изоляцию и снижение социального взаимодействия, ког-
нитивные дефициты, нарушения сна и циркадных ритмов 
[21–23]. Важным требованием является и прогностическая 
валидность: ПТСР-подобные симптомы в модели должны 
уменьшаться под влиянием психофармакологических вме-
шательств с доказанной клинической эффективностью при 
ПТСР, что позволяет использовать модель для скрининга 
новых терапевтических подходов [24, 25].

Биологические основы ПТСР до конца не определены, 
что затрудняет формулировку строгих и полностью объек-
тивных критериев конструктной валидности доклинических 
моделей. Тем не менее накопленные данные указывают 
на ряд нейробиологических факторов, устойчиво ассоци-
ированных с ПТСР у людей, — измененную воспалитель-
ную сигнализацию, повышенную реактивность миндалины, 
нарушения регуляции гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой оси и дисбаланс моноаминергических систем [20, 
26]. Эти изменения следует целенаправленно оценивать 
и в потенциальных моделях на животных, рассматривая 
их как патофизиологические маркеры конструктной валид-
ности.

ПТСР представляет собой гетерогенное расстройство, 
характеризующееся широким спектром нарушений возбуж-
дения, реактивности, настроения, социального функциони-
рования и когнитивных процессов [27]. Хотя не существует 
животной модели, способной одновременно воспроизвести 
всю совокупность симптомов ПТСР, у грызунов можно коли-
чественно оценивать отдельные элементы поведенческого 
и физиологического фенотипа: повышенную тревожность 
и настороженность, нарушения сна и суточной активности, 
избегание и усиленный страх стимулов, ассоциированных 
с травмой, а также снижение мотивации к вознагражде-
нию [28]. В последние годы предложено множество до-
клинических моделей травматического стресса, однако их 
интерпретация осложняется значительным совпадением с 
фенотипом депрессии: неспособность испытывать положи-
тельные эмоции, эмоциональное «оцепенение», нарушения 
сна и концентрации могут отражать как ПТСР, так и депрес-
сивные расстройства [29–31]. Психосоциальный стресс 
и неблагоприятные события в детстве рассматриваются 
одновременно как факторы риска ПТСР и как предикторы 
депрессии [32], что подчеркивает необходимость более тон-
ких критериев разграничения моделей.

Таким образом, одного лишь наличия сильного стрес-
сора в экспериментальной парадигме недостаточно для 
уверенного отнесения модели к ПТСР-подобным: одно и 
то же воздействие может формировать преимущественно 
депрессоподобный фенотип, если не учитываются харак-
тер и динамика поведенческих и биологических изменений 
[33–35]. В этой связи для того, чтобы животная модель 
травматического стресса была действительно полезна при 
воспроизведении потенциально связанных с ПТСР феноти-
пов, предложен ряд дополнительных критериев [36].

Критерий № 1. Даже кратковременный, но экстремаль-
ный по значимости стрессор должен быть способен вызы-
вать биологические и поведенческие последствия, сохраня-
ющиеся после окончания воздействия и соответствующие 
ПТСР-подобному состоянию.

Критерий № 2. Между интенсивностью (и/или длитель-
ностью) стрессового воздействия и выраженностью ПТСР-
подобных последствий должна прослеживаться воспроиз-
водимая зависимость «доза–эффект».

Критерий № 3. Стрессор должен вызывать биологи-
ческие изменения, которые сохраняются во времени или 
становятся более выраженными по мере удаления от трав-
матического события, отражая переход от острой реакции к 
хроническому расстройству.

Критерий № 4. Вызванные стрессом биоповеденче-
ские изменения должны обладать потенциалом двунаправ-
ленной экспрессии, то есть быть чувствительными как к 
усугубляющим, так и к терапевтическим воздействиям, что 
важно для оценки эффективности вмешательств.

Критерий № 5. В ответ на один и тот же стрессор долж-
на наблюдаться межиндивидуальная вариабельность, по-
зволяющая выделять условно «устойчивых» и «уязвимых» 
животных, что приближает модель к клинической ситуации 
неодинаковой восприимчивости к травме.

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ МОДЕЛИ 
СТРЕСС-ИНДУЦИРОВАННЫХ НАРУШЕНИЙ 
У ЖИВОТНЫХ: ВИДОСПЕЦИФИЧЕСКИЕ 
РАЗЛИЧИЯ МЕЖДУ ГРЫЗУНАМИ

Грызуны особенно полезны при экспериментальном 
моделировании заболеваний человека, так как обладают 
рядом преимуществ, которые делают их удобными для 
исследователей, например, простота содержания и об-
ращения, заметное генетическое сходство с людьми, бы-
строе размножение и короткая продолжительность жизни 
[37, 38].

Хотя крысы (Rattus Norvegicus) и мыши (Mus Musculus) 
произошли от общего предка, жившего 12–24 миллиона лет 
назад, они принадлежат к разным видам, которые демон-
стрируют многочисленные различия в анатомии, морфо-
логии, генетике и поведении. Особо следует отметить, что 
мозг крысы весит примерно в пять раз больше, чем мозг 
мыши [39]. В то время как крысы имеют четко определен-
ную иерархическую систему поведения, которая находит 
отражение, например, при нападении, мыши обычно не 
демонстрируют иерархического поведения. Этот момент 
приобретает дополнительное значение в моделях стресса у 
животных, которые основаны на социальном «поражении» 
или нестабильных условиях содержания [40].

Кроме того, крысы и мыши также различаются в том, 
как они справляются со стрессом: несколько исследований 
показали, что модели стресса с участием мышей требуют 
сравнительно более жестких стрессоров, чтобы вызывать 
поведение, подобное тревоге или депрессии, чем моде-
ли стресса у крыс [41]. Таким образом, при разработке 
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моделей ПТСР на животных очень важно учитывать специ-
фические для вида реакции на стрессоры.

Модель № 1. Стресс, вызванный экспозицией 
хищником (Predator-based stress, PBS)

Модели стресса, вызванного экспозицией хищника, 
акцентирующие экологическую валидность, предусматри-
вают экспозицию грызунов естественным хищникам либо 
их обонятельным меткам. К данному комплексу протоколов 
относятся: 1) стресс при непосредственном присутствии 
хищника; 2) психосоциальный стресс, опосредованный его 
присутствием; 3) ольфакторная экспозиция, основанная на 
запахах хищника [16].

Встреча с природными хищниками, такими как кошки, 
змеи, хорьки, вызывает у крыс и мышей высокий уровень 
страха и стресса, за которым следуют длительные поведен-
ческие и эндокринные реакции [22]. Таким образом, хищни-
ки и связанные с хищником стимулы, такие как запах мочи 
хищника, являются высокоэффективными инструментами 
для индукции травмы на животных моделях. Например, 
змеи являются естественным хищником грызунов и были 
«первыми и самыми стойкими хищниками» ранних млеко-
питающих. Стресс, вызванный хищником, представляет 
собой мощную модель для изучения нейробиологических, 
поведенческих и физиологических изменений у грызу-
нов. Данный метод используется для имитации ситуаций, 
угрожающих жизни, с целью исследования адаптивных и 
патологических реакций и стресс-ассоциированных рас-

стройств, включая ПТСР, тревожные расстройства и нару-
шения памяти (рис. 1).

Различные модели стресса, вызванного хищником, 
позволяют анализировать острую и хроническую реакцию 
на угрожающие стимулы, оценивая изменения на пове-
денческом, физиологическом и нейрохимическом уровнях 
(табл. 1). [21].

Прямое столкновение с хищником
Принцип методики. Метод заключается в непосред-

ственном помещении крысы в зону, где находится хищник 
(например, кошка, хорек, змея), но с применением защит-
ных механизмов, исключающих физический контакт. Ос-
новная цель методики — вызвать у крысы выраженный 
страх, приближенный к естественной реакции на опас-
ность [42].

Реализация. Крыса помещается в защищенную метал-
лическую или пластиковую камеру с сетчатыми стенками, 
которая предотвращает непосредственное нападение хищ-
ника. В экспериментальный ареал выпускается хищник, 
который демонстрирует естественное поведение: нюхает, 
проявляет охотничий интерес, пытается добраться до кры-
сы. Экспозиция длится от 5 до 20 минут, после чего кры-
са возвращается в безопасную клетку для наблюдения за 
постстрессовыми эффектами.

Нахождение в клетке с запахом хищника
Принцип методики. Метод основан на использовании 

химических следов хищника для стимуляции врожден-
ного страха у крысы. Эти следы представляют собой 

Таблица 1. Модели стресса у грызунов, вызванного хищником
Table 1. Models of predator-induced stress in rodents

 Стрес сор / Stressor Описание методики / 
Description of the methodology

Поведенческая реакция / 
Behavioral reaction

Непосредственная экспозиция живот-
ного реальному хищнику / 
Direct exposure of an animal to a real 
predator

Крыса помещается в клетку с живым хищником 
(например, кошка, змея) без физического контакта / 
The rat is placed in a cage with a live predator (e.g., 
a cat or a snake) without physical contact

Фризинг, избегающее поведение, повы-
шение уровня кортикостерона / 
Freezing, avoidance behavior, increased 
corticosterone levels

Нахождение в клетке с запахом 
хищника / 
Being in a cage with the scent of 
a predator

Крыса находится в клетке, предварительно об-
работанной фекалиями или мочой хищника / 
The rat is placed in a cage previously treated with 
predator feces or urine

Фризинг, тревожное поведение, исследо-
вательское подавление / 
Freezing, anxiety-like behavior, suppression 
of exploratory activity

Акустическая стимуляция сигналами 
хищника / 
Acoustic stimulation by predator signals

Воспроизведение звуков хищников (рычание, 
шипение) без физического контакта / 
Playback of predator sounds (growling, hissing) 
without physical contact

Повышение тревожности, повышение 
уровня кортикостерона / 
Increased anxiety, elevated corticosterone 
levels

Визуальный контакт с хищником / 
Visual contact with a predator

Крыса помещается в прозрачную камеру, позво-
ляющую видеть хищника / 
The rat is placed in a transparent chamber that al-
lows visual contact with the predator

Фризинг, усиленная настороженность, 
снижение исследовательской активности / 
Freezing, heightened vigilance, reduced 
exploratory activity

Visual contact with a predator / 
Visual contact with a predator

Используется механическое устройство, имитиру-
ющее нападение хищника / A mechanical device is 
used to simulate a predator attack

Физическая реакция избегания, паниче-
ское поведение / Active escape responses, 
panic-like behavior

Воздействие следов жизнедеятель-
ности хищника / 
Impact of predator activity traces

Крыса подвергается воздействию субстратов 
(опилки, ткань), содержащих запах хищника / 
The rat is exposed to substrates (bedding, fabric) 
containing predator odor

Фризинг, избегание зоны с запахом 
хищника / 
Freezing, avoidance of the predator-odor 
zone
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биологические маркеры (моча, шерсть, слюна, экскремен-
ты), которые содержат феромоны, вызывающие тревож-
ные реакции [22].

Реализация. В экспериментальную камеру добавляют-
ся предметы, насыщенные запахами хищников (например, 
кусочки ткани с шерстью кошки, опилки с мочой хорька). 
Крысу помещают в камеру на 15–30 минут, при этом у жи-
вотного нет физического контакта с хищником. Анализиру-
ются тревожные реакции крысы.

Акустическая стимуляция сигналами хищника
Принцип методики. Крысы имеют хорошо развитый слух 

и способны распознавать хищные звуки, такие как рычание 
кошек, крики хищных птиц, шипение змей. Данный метод 
использует аудиостимуляцию для вызова реакции страха.

Реализация. В экспериментальной среде включаются 
записи звуков хищников на частоте 15–25 кГц. Крысы под-
вергаются звуковому воздействию в течение 5–15 минут. 
Анализируется поведение (замирание, избегание, бегство).

Преимущества модели
• Высокое этологическое и конструктное соответствие: 

хорошо моделирует опыт экзистенциальной угрозы 
(угроза жизни), близкий к ключевому триггеру ПТСР.

• Быстрая индукция травмы: острый стрессор, позволя-
ющий получать длительные постстрессовые эффекты 
при относительно коротком воздействии.

• Гибкость протоколов (прямой контакт без физического 
воздействия, запах хищника, акустические стимулы), 
что упрощает подбор интенсивности и «дозы» стрес-
сора.

• Хорошая моделируемость оси «травма → память стра-
ха/настороженность/избегание», что важно для иссле-
дований механизмов закрепления патологической об-
работки угрозы.
Недостатки модели

• Вариабельность реакции (межиндивидуальная и зави-
сящая от вида/линии/пола), что требует стратификации 
«уязвимые/устойчивые» и повышает требования к ди-
зайну и мощности.

• Сложная стандартизация: разные хищники/запахи/
условия экспозиции дают различную интенсивность и 
профиль эффектов.

• Этическая нагрузка (сильный стрессор, требующий 
жесткого контроля процедур и критериев прекращения 
воздействия).

Модель № 2. Социальная изоляция 
(Social isolation)

Хронический стресс является основным экологическим 
фактором риска возникновения психических расстройств. 
Особенно стресс в раннем возрасте, такой как разлука с 
матерью или социальная изоляция, ставит под угрозу раз-
витие мозга и может способствовать психическим заболе-
ваниям [21, 43].

Дефицит социальной среды во время развития нервной 
системы имеет значение, например, при расстройствах аути-
стического спектра, синдроме дефицита внимания / гиперак-
тивности и шизофрении [44]. Было высказано предположение, 
что социальный опыт и отношения могут влиять на дофамин-
ергическую функциональность [45]. Подтверждая это пред-
ставление, подверженность детей жестокому обращению или 
нестабильным семейным ситуациям связана с повышенной 
дофаминергической функциональностью в полосатом теле во 
взрослом возрасте, а также с дисбалансом возбуждающих / 
тормозящих нейротрансмиттеров, которые могут лежать в 
основе некоторых когнитивных дисфункций [46, 47].

Длительная социальная изоляция вызывает соответ-
ствующие поведенческие и физиологические нарушения у 
лабораторных животных, включая гиперлокомоцию (повы-
шенное перемещение в пространстве), тревожное поведе-
ние, агрессию, когнитивные изменения и нейроэндокринные 
изменения. Мыши, подвергшиеся воздействию социальной 
изоляции в течение 3–4 недель, демонстрируют повышен-
ные контекстуальные реакции страха и нарушенное угаса-
ние страха [48, 49].

Преимущества модели
• Хорошо отражает хронический психосоциальный дис-

тресс и долгосрочные сдвиги в поведении (тревож-
ность, агрессия, когнитивные изменения).

• Трансляционность к «социальным» факторам риска (де-
фицит социального окружения/социальная депривация).

• Операционно проста: не требует сложного оборудова-
ния; легко внедряется как фон уязвимости или компо-
нент комбинированных моделей.
Недостатки модели

• Перекрывается с моделями депрессии/негативной аф-
фективности, поэтому без специализированных ПТСР-
эндпоинтов (избегание, нарушение угасания страха и 
т.п.) специфичность низкая.

• Изменение двигательной активности/агрессии может 
искажать результаты поведенческих тестов (особенно 
социальные).

Модель № 3. Хронический 
непредсказуемый умеренный стресс

Модель хронического непредсказуемого стресса 
(Chronic Unpredictable Mild Stress, CUMS) является одной 

Рис. 1.  Этап моделирования стресса предъявления хищника
Fig. 1.  Predator presentation stress modeling stage
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из наиболее широко используемых методик в исследова-
ниях хронического стресса у лабораторных животных. Ос-
новная особенность CUMS — это постоянное воздействие 
на животное стрессовых факторов, которые варьируют по 
типу, интенсивности и времени появления. Такая методика 
приближает лабораторные условия к реальным ситуаци-
ям, в которых животные (и люди) сталкиваются с непред-
сказуемыми стрессорами, не имея возможности адаптиро-
ваться [50].

Принцип методики
Метод CUMS основан на хроническом воздействии сла-

бых, но вариативных стрессоров на протяжении нескольких 
недель. Главный аспект модели — непредсказуемость, 
которая препятствует адаптации организма к стрессу, вы-
зывая устойчивые физиологические и поведенческие изме-
нения (табл. 2).

Преимущества модели
• Моделирует длительную алостатическую перегрузку за 

счет непредсказуемости и вариативности стрессоров, 
что приближает парадигму к реальным условиям хро-
нического дистресса.

• Модель для «системных» эффектов: удобна для оцен-
ки нейроэндокринных, поведенческих и соматических 
компонентов хронического стресса (включая циркад-
ную дисрегуляцию).

• Масштабируемость протокола: стрессоры и длитель-
ности можно комбинировать и дозировать, формируя 
разные профили нагрузки.

Недостатки модели
• Низкая специфичность к ПТСР: CUMS традиционно 

тесно связан с депрессоподобными исходами; риск 
интерпретировать депрессию/ангедонию как ПТСР-
подобное состояние.

• Проблемы воспроизводимости между лабораториями: 
различия в «наборе стрессоров», их порядке и интен-
сивности существенно меняют фенотип.

• Высокая трудоемкость и требования к дисциплине про-
токола (календарь стрессоров, ночные/циркадные воз-
действия, контроль условий).

• Наличие множества смешивающих факторов (сон, ме-
таболизм, терморегуляция), способных изменять по-
веденческие показатели независимо от воздействия 
травматического стрессора.

Модель № 4. Стресс в раннем возрасте 
(Early life stress)

Стресс в раннем возрасте неизменно связан с измене-
нием функционирования гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой оси (ГГНС) и вегетативной нервной системы. 
Эти системы имеют решающее значение для содействия 
как психологическим, так и мотивированным и поведенче-
ским реакциям на факторы окружающей среды, особенно 
на экологические угрозы и вызовы. Изменения, наблюдае-
мые в периферических физиологических системах, играют 
важную роль в облегчении адаптивных реакций на угрозы 
и вызовы, что приводит к негативным последствиям для 

Таблица 2. Стрессоры, используемые в модели хронического непредсказуемого умеренного стресса
Table 2. Stressors used in the chronic unpredictable mild stress model

Тип стресса /
Stress type

Описание методики /
Methodology Description

Длительность воздействия / 
Exposure duration/

Иммобилизация / Immobilization Крысу помещают в пенал, ограничивающий ее движения / 
The rat is placed in a restrainer that limits its movement 

1–2 часа / 1–2 hours

Нахождение в холодной воде / 
Being in cold water

Животное помещают в холодную воду (10–15 °C) без возможности 
выбраться / The animal is placed in cold water (10–15 °C) without the 
possibility of escape

5–10 минут / 5–10 minutes

Изменение цикла освещения / 
Changing the lighting cycle

Неожиданные изменения в ритме день/ночь / Unexpected changes in 
the day/night rhythm

12–24 часа / 12–24 hours

Наклон клетки / Tilt of animal cage Клетка наклоняется на 30–45°/ The cage is tilted at an angle of 30–45° 4–12 часов / 4–12 hours
Перемещение в новую клетку / 
Moving an animal to a new cage

Крыса перемещается в другую клетку с разными условиями 
(сетка вместо подстилки, отсутствие укрытия) / The rat is transferred 
to another cage with different conditions (wire mesh instead of bedding, 
lack of shelters)

1–3 часа / 1–3 hours

Социальная изоляция / 
Social isolation

Полная или частичная изоляция от других крыс / Complete or partial 
isolation from other rats

24 часа / 24 hours

Мокрая подстилка / Wet bedding Подстилка в клетке увлажняется / The bedding in the cage is moistened 6–12 часов / 6–12 hours
Циркадная дисрегуляция / 
Circadian dysregulation

Включение сильного освещения в темный период / Exposure to bright 
light during the dark phase

6–12 часов / 6–12 hours

Шумовое воздействие / 
Noise impact

Включение звуков (например, хаотичный белый шум, громкая музыка) / 
Exposure to sounds (e.g., chaotic white noise, loud music) 

30 минут — 2 часа / 
30 minutes — 2 hours

Экспозиция запахом хищника / 
Predator scent exposure

В клетку помещается ткань, пропитанная запахами хищников / 
Fabric soaked with predator odors is placed in the cage. 

30–60 минут / 30–60 minutes
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психического и физического здоровья после воздействия 
стресса [51]. Действие стрессоров в раннем онтогенезе на 
периферические системы реагирования в ответ на стресс 
является результатом изменения нейронной пластичности 
в цепях, являющихся неотъемлемой частью стрессовых 
реакций, включая префронтальную кору, гиппокамп, минда-
лину и полосатые цепи [52, 53]. Частный пример изоляции 
выводка от матери представлен на рисунке 2.

Стрессовые воздействия на ранних этапах онтогенеза 
нарушают формирование префронтально-гиппокампально-
миндалевидных связей, играющих ключевую роль в нейро-
гуморальной регуляции стресс-реакции. Объем и органи-
зация синаптических контактов определяют пластичность 
центральной нервной системы (ЦНС) и, соответственно, ха-
рактер адаптационного ответа: при воздействии стрессора 
это проявляется в формировании специфического паттерна 
вегетативных реакций и активации гипоталамуса с после-
дующим выбросом кортикотропин-рилизинг-гормона (КРГ) и 
глюкокортикостероидов [54].

Синаптические связи между префронтальной корой, 
гиппокампом и миндалиной играют ключевую роль в регу-
ляции эмоций, самоконтроля, памяти и процессов обуче-
ния, обеспечивая координацию нейрогуморального ответа 
на стресс. Нарушение созревания этих структур при воз-
действии стрессоров в раннем онтогенезе сопровождается 
устойчивыми структурными и функциональными изменени-
ями. Показано, что у грызунов, подвергавшихся жестокому 
материнскому обращению или многократному разлучению 
с матерью в раннем возрасте, отмечается снижение ден-
дритной древовидности нейронов префронтальной коры и 
гиппокампа, что отражает уменьшение синаптической плот-
ности и потенциала пластичности данных структур [55].

Недавние исследования указывают, что ранний стресс 
оказывает избирательное влияние и на дофаминергическую 

систему, участвующую в регуляции мотивации и обработке 
вознаграждения [54]. Морфологические и функциональные 
работы на экспериментальных животных демонстрируют, 
что значимые стрессовые воздействия в критические пери-
оды онтогенеза ассоциированы с перестройкой мезокорти-
колимбических цепей, включающих вентральное полосатое 
тело (прежде всего, прилежащее ядро), префронтальную 
кору и миндалину, то есть структуры, классически связан-
ные с мотивацией и поиском вознаграждения [55]. Много-
кратное разлучение потомства грызунов с матерью приво-
дит к изменению количества дофаминергических нейронов 
и глиальных элементов, замедлению репаративно-реге-
нераторных процессов и нарушению дофаминергической 
сигнализации в вентральной области покрышки и черной 
субстанции во взрослом возрасте [47]. Кроме того, моди-
фикация материнского ухода ассоциирована с ослаблени-
ем функциональных связей между префронтальной корой 
и хвостатым ядром, а также со структурными и функцио-
нальными изменениями в прилежащем ядре, что сопрово-
ждается усилением ангедониеподобного поведения и изме-
нением чувствительности к вознаграждению (как в сторону 
гипер-, так и гипочувствительности) [41]. В совокупности эти 
данные свидетельствуют, что пластичные полисинаптиче-
ские цепи, объединяющие миндалину, префронтальную 
кору и структуры стриатума, формируют нейрональный 
субстрат эмоционального и социального научения, в том 
числе поведенческих реакций на стресс [10], и их ранняя де-
зорганизация предрасполагает к неадаптивным паттернам 
поведения и повышенному риску психических нарушений в 
дальнейшем.

Мозг новорожденного отличается особенно высокой 
чувствительностью к влиянию среды на фоне чрезвычай-
но быстрого темпа роста в первые два года жизни: объем 
коркового и подкоркового серого вещества существенно 

                    а/a                                                    б/b
Рис. 2.  Процедура 180-минутной изоляция потомства: а — выводок в индивидуальных пластиковых контейнерах на 3-и сутки постна-
тального периода; б — выводок в индивидуальных пластиковых контейнерах на 10-е сутки постнатального периода
Fig. 2.  180-minute offspring isolation procedure: a — brood in individual plastic containers on the 3rd day postnatal; b — brood in individual 
plastic containers on the 10th day postnatal
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увеличивается к возрасту около двух лет, после чего ско-
рость прироста снижается [56]. Топологическая организа-
ция основных структурных сетей белого вещества к момен-
ту рождения уже в общих чертах сформирована [57], однако 
ассоциативные проводящие пути продолжают интенсивно 
созревать в постнатальном периоде, сопровождаясь актив-
ной миелинизацией [56]. Показано, что характеристики ма-
теринской заботы и семейной среды связаны с когнитивны-
ми и лингвистическими показателями, а также с социально-
эмоциональными аспектами высшей нервной деятельности 
ребенка [58, 59]. Имеющиеся эмпирические данные и тео-
ретические модели позволяют предполагать, что влияние 
материнского ухода на психическое здоровье ребенка в зна-
чительной мере опосредовано через воздействие на разви-
тие мозга в раннем возрасте [60]. Идентификация областей 
мозга и функциональных сетей, чье созревание тесно свя-
зано с качеством ранней заботы, имеет принципиальное 
значение для понимания механизмов, посредством которых 
нарушения материнского ухода и материнская депривация 
повышают риск социальной дезадаптации, психических и 
соматических расстройств. Влияние отлучения от матери в 
раннем онтогенезе и ассоциированных с ней психологиче-
ских состояний, вероятно, выходит далеко за пределы ЦНС 
и через устойчивую дизрегуляцию нейроэндокринных и ве-
гетативных систем распространяется на широкий спектр ор-
ганов и систем, формируя многокомпонентные отдаленные 
последствия для здоровья.

В одном из экспериментальных исследований [61] но-
ворожденных самок крыс линии Sprague–Dawley подвер-
гали временной изоляции от матери в раннем онтогенезе: 
потомство разлучали с матерью на 4 часа ежедневно с 2-го 
по 21-й дни жизни. Начиная с 37-го дня жизни часть жи-
вотных в течение 15 дней получала имипрамин (30 мг/кг, 
внутрибрюшинно) или агматин (40 мг/кг, внутрибрюшинно). 
Морфофункциональный анализ репродуктивной системы 
выявил снижение маркеров овариального резерва при 
парадоксальном увеличении количества примордиальных 
фолликулов у животных, подвергавшихся временной изо-
ляции от матери в раннем онтогенезе. При этом приме-
нение трициклического антидепрессанта имипрамина со-
провождалось дополнительным снижением овариального 
резерва и усилением атрезии части примордиальных фол-
ликулов, тогда как введение агматина, рассматриваемого 
как условный нейромедиатор с модулирующим действием, 
способствовало сохранению маркеров овариального ре-
зерва [61].

В проспективном клиническом исследовании с участи-
ем 57 пар «мать–младенец» с различными вариантами де-
виантного материнского поведения с использованием ме-
тодов нейровизуализации было показано, что особенности 
материнского ухода ассоциированы со снижением общего 
объема серого вещества у ребенка [62]. Негативное и не-
адекватное взаимодействие матери коррелировало с более 
низким общим объемом серого вещества, а временная изо-
ляция от матери в раннем онтогенезе — с уменьшением 

объема правого гиппокампа в последующем возрасте, что 
указывает на то, что различные аспекты взаимодействия 
«мать–дитя» связаны с разными нейрональными эффек-
тами и дифференциально влияют на созревание структур 
головного мозга [62].

Воздействие стрессоров в раннем возрасте, и пре-
жде всего дефицит социально-эмоционального взаимо-
действия, связанный с временной изоляцией от матери 
в раннем онтогенезе, оказывает выраженное влияние на 
формирование центральных стресс-регулирующих систем. 
Наиболее уязвимыми оказываются экстрагипоталамиче-
ские структуры лимбической системы, включая ядро ложа 
терминальной полоски (BNST), участвующее в обработке 
информации, связанной со страхом, тревогой и агрессией 
[63]. В англоязычной литературе для обозначения совокуп-
ности таких неблагоприятных воздействий используется 
устойчивый термин early life adversity (ELA), включающий 
физическое, сексуальное и эмоциональное насилие, физи-
ческое и эмоциональное пренебрежение, хронические за-
болевания, разлуку с семьей, последствия стихийных бед-
ствий и несчастных случаев, а также свидетельство актов 
жестокого насилия [64]. Одним из наиболее устойчивых и 
экспериментально воспроизводимых вариантов ELA в до-
клинических исследованиях является временная изоляция 
потомства от матери в раннем онтогенезе, моделируемая 
у грызунов. Классический протокол временной изоляции 
от матери для грызунов был предложен еще в середине 
XX века и до настоящего времени широко используется 
[65]. В типичном варианте потомство ежедневно отделяют 
от матери на 1–8 часов в течение первых двух постнаталь-
ных недель, что совпадает с критическим периодом бур-
ного созревания лимбико-префронтальных сетей. Попытки 
стандартизировать возраст начала и окончания изоляции, 
а также ее суточную и суммарную длительность лишь ча-
стично снижают вариабельность поведенческих эффектов, 
которая остается высокой [66]. Систематические обзоры и 
метаанализы показывают, что у потомства грызунов после 
временной изоляции от матери не выявляется последова-
тельного и однозначного усиления избегающе-тревожного 
поведения во всех протоколах и видах [67]. Тем не менее 
достаточно согласованно описано формирование депрес-
соподобного и ангедониеподобного фенотипа: сниженная 
способность к стресс-копингу в тесте принудительного пла-
вания и тесте подвешивания за хвост, уменьшение стрем-
ления к вознаграждению в тесте предпочтения сахарозы у 
мышей и крыс.

Выраженность и направленность поведенческих изме-
нений при ELA-моделях зависят от целого ряда факторов: 
биологического вида, пола, линии животных, длительности 
ежедневной изоляции, общей продолжительности перио-
да разлуки с матерью, условий содержания в промежутках 
между эпизодами изоляции [68, 69]. Это во многом объ-
ясняет неоднородность получаемых в разных исследова-
ниях результатов, но одновременно подчеркивает чувстви-
тельность моделей раннего стресса к тонким изменениям 
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экспериментального дизайна. Комбинированные протоко-
лы, в которых временная изоляция от матери сочетается 
с дополнительными стрессорами (ограничение гнезда, не-
стабильные условия содержания, ранняя социальная изо-
ляция), рассматриваются как кумулятивные варианты ELA 
и, как правило, приводят к более выраженному усилению 
депрессоподобного поведения и повышению избегающе-
тревожных реакций [70, 71]. При этом большинство работ 
указывает, что временная изоляция от матери в неона-
тальном периоде формирует более стойкие и пролонгиро-
ванные нейробиологические и поведенческие последствия 
по сравнению с изоляцией в более поздние сроки онтоге-
неза, которая, как правило, влияет преимущественно на 
социальное поведение и мотивацию к вознаграждению 
[72–74].

В контексте ПТСР модели раннего жизненного стресса 
следует рассматривать не как прямой экспериментальный 
аналог расстройства, а как инструмент формирования фона 
уязвимости, на котором последующая травматизация во 
взрослом возрасте приводит к более стойкому и тяжелому 
ПТСР-подобному фенотипу. Длительная перестройка пре-
фронтально-гиппокампально-миндалевидных и мезокорти-
колимбических цепей, вызванная ELA, задает измененную 
стресс-реактивность, нарушает механизмы эмоционально-
го и социального научения и тем самым создает патофизио-
логическую «почву» для последующего развития стресс-
ассоциированных расстройств.

Преимущества модели
• Высокая конструктная релевантность как «фактор уяз-

вимости»: ранняя неблагоприятная среда формирует 
долговременную перестройку стресс-реактивности и 
лимбико-префронтальных/мезокортиколимбических 
цепей.

• Долгосрочные последствия: удобна для исследований 
траектории от раннего периода к взрослому фенотипу 
(мотивация, награда, ангедония, эмоциональная регу-
ляция).
Недостатки модели

• Не является прямой моделью ПТСР, а скорее моде-
лирует фон риска; без последующей травматизации 
может давать неспецифические депрессо-/тревожные 
фенотипы.

• Очень высокая вариабельность эффектов: зависит от 
вида, пола, линии, длительности и режима разлучения, 
условий содержания между эпизодами, качества мате-
ринского ухода и др.

• Сложности стандартизации и интерпретации: метаана-
литически не всегда выявляется устойчивое усиление 
тревожности; эффекты могут быть разнонаправленны-
ми по чувствительности к вознаграждению.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ экспериментальных моделей посттравматиче-

ского стрессового расстройства демонстрирует, что ПТСР 
следует рассматривать не как единичное событие или 

изолированный феномен, а как результат многоэтапного 
патофизиологического процесса, в который последова-
тельно вовлекаются ранние неблагоприятные воздей-
ствия, хронический психосоциальный дистресс и острые 
травматические эпизоды. Ни одна из существующих мо-
делей — ни стресс экспозиции хищника, ни социальная 
изоляция, ни хронический непредсказуемый умеренный 
стресс, ни модель ранней изоляции от матери — не об-
ладает универсальной валидностью и не воспроизводит 
в полной мере весь спектр клинико-патофизиологических 
проявлений ПТСР.

Концептуально оправданным представляется переход 
от поиска «золотой» модели ПТСР к многоуровневому кон-
структу, в котором различные модели рассматриваются как 
взаимодополняющие элементы единой патофизиологиче-
ской архитектуры. Ранняя временная изоляция от матери 
формирует долговременную перестройку префронтально-
гиппокампально-миндалевидных и мезокортиколимбиче-
ских цепей, задавая фон измененной стресс-реактивности 
и мотивации. Хронические умеренные стрессоры поддер-
живают состояние алостатической перегрузки и дизрегу-
ляции ГГН-оси, тогда как острый травматический эпизод, 
моделируемый, в частности, через взаимодействие с 
хищником, инициирует закрепление патологических схем 
обработки угрозы и памяти страха. В совокупности это по-
зволяет воспроизвести не только поведенческий фенотип 
ПТСР, но и ключевые нейробиологические звенья его па-
тогенеза.

Перспективным направлением развития является со-
здание комбинированных, «каскадных» моделей, в которых 
ранние неблагоприятные воздействия, хронический стресс 
и острая травма задаются в биологически обоснованной по-
следовательности, с параллельной оценкой поведенческих, 
нейроэндокринных, нейровизуализационных и молекуляр-
ных маркеров. Такой подход позволяет не только повысить 
конструктную и феноменологическую воспроизводимость 
экспериментальных моделей, но и приблизить их к реаль-
ным клиническим сценариям, где ПТСР формируется на 
фоне длительно существующей уязвимости и коморбидных 
расстройств.

В этом контексте экспериментальная нейробиология 
ПТСР должна смещаться от описательной к патогенетиче-
ски ориентированной схеме, в которой модели изначально 
проектируются под проверку конкретных гипотез о наруше-
нии стресс-реактивности, нейропластичности, дофаминер-
гической и пептидергической передачи, нейровоспаления 
и системной соматоневроэндокринной дизрегуляции. Ин-
теграция данных, полученных на разных уровнях органи-
зации — от поведения до молекулярных изменений, — со-
здает основу для разработки таргетных фармакологических 
и немедикаментозных вмешательств и повышает шансы 
успешной трансляции экспериментальных результатов в 
клиническую практику, в том числе в области профилакти-
ки и коррекции последствий раннего жизненного стресса и 
травматических событий.
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