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У сучасному світі, що бурхливо змі-
нюється, людина може бути учасни-
ком або свідком потенційно травмую-
чих загрозливих для життя ситуацій, 
які створюють підґрунтя для виник-
нення психопатологічних проявів 
(гостра реакція на стрес із подальшою 
можливою трансформацією в пост-
травматичний стресовий розлад 
(ПТСР). 

ПТСР – гетерогенний розлад з непе-
редбачуваною й індивідуальною для 
кожного хворого характерною симпто-
матикою [1]. Стресовий фактор, що 
викликає цей синдром, як правило, 
знаходиться поза діапазоном таких 
поширених переживань, як втрата 
близької людини, хронічна хвороба, 
бізнес-збитки або подружні конфлік-
ти. Травма може бути пережита 
наодинці (зґвалтування чи напад) або 
в групі осіб (наприклад, бойові дії, 
техногенні й екологічні катастрофи) і 
виходить за межі звичайного люд-
ського досвіду. Характерні симптоми 
включають повторне переживання 
травматичної події, поведінку уник-
нення, різноманітні вегетативні, дис-
форичні або когнітивні симптоми, які 
зберігаються протягом тривалого 
періоду після травматичної події [2] і 
можуть суттєво вплинути на повсяк-
денне життя, стосунки та загальне 
самопочуття людини. ПТСР також 
часто пов’язаний із серйозною супут-

ньою патологією, такою як депресія, 
тривога та зловживання психоактив-
ними речовинами [3]. ПТСР небезпеч-
ний не тільки сам по собі, а й призво-
дить до низки ускладнень, що пов’яза-
ні з притаманною хворим дратівливі-
стю, ізоляцією, гнівливістю, імпуль-
сивною поведінкою та погіршенням 
навичок подолання негараздів [4, 5]. 
Поширеними ускладненнями ПТСР є 
значне порушення сімейних і соціаль-
них стосунків, безробіття, зловживан-
ня психоактивними речовинами. 
Пацієнти з ПТСР також мають підви-
щений ризик супутніх психіатричних 
станів (генералізований тривожний 
розлад, великий депресивний розлад, 
панічний розлад, панічні атаки, аго-
рафобія, обсесивно-компульсивний 
розлад, соціальна фобія, специфічна 
фобія та соматичні розлади [6]. 
Пацієнти з ПТСР із будь-яким із цих 
розладів можуть мати особливо висо-
кий ризик суїциду [5, 6]. Хворі, які 
стали жертвами фізичного та/або сек-
суального насильства, також мають 
високий ризик розвитку психічних 
ускладнень, схильність до вбивств і 
самогубств [7]. Дослідження показали 
зв’язок між ПТСР і ризиком розвитку 
деменції серед літніх чоловіків-ветера-
нів США [8], а також із підвищеним 
ризиком серцево-судинних захворю-
вань [9].

Епідеміологія ПТСР вивчена недо-
статньо (найбільш повно в США та 
Канаді) [10, 11] і коливається протя-
гом життя в межах від 6,1 % до 9,2 % 
у національних вибірках загального 
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дорослого населення цих країн. Поши-
реність ПТСР у загальній популяції 
оцінюється приблизно в 6–8 % і зале-
жить від типу травматичного впливу, 
статі, віку контакту та віку появи 
симптомів, кількості контактів з будь-
якою травматичною ситуацією [12]. 
Цей показник значно зростає в окре-
мих субпопуляціях, які зазнали важ-
кої психологічної травми. Наприклад, 
у Західній півкулі було виявлено, що 
певні групи населення, включаючи 
корінне населення та біженців, мають 
більшу поширеність ПТСР, ніж поза її 
межами [13]. У військових (комбатан-
тів і некомбатантів), переміщених осіб 
та тих, хто надає невідкладну допомо-
гу (медичні працівники, працівники 
екстрених служб тощо), частота 
виникнення ПТСР сягає 25–30 % [14, 
15]. Жінки більш схильні до ПТСР 
ніж чоловіки з невеликими варіація-
ми залежно від типу травматичного 
досвіду [16].

Важливо, що незважаючи на поши-
реність стресових факторів серед насе-
лення в цілому, ПТСР розвивається 
лише у вразливих осіб [17]. Механізми 
вразливості/стійкості досі не визначе-
ні. Вважають, що вразливість/стій-
кість до ПТСР визначається взаємодією 
між біологічною вразливістю людини 
(заснована на генетичних успадкова-
них факторах), її психологічними 
характеристиками, соціальними чи 
екологічними факторами та характе-
ристиками травми [6, 5, 18, 19]. Стій-
кість до травматичної події підвищу-
ють релігійні та духовні переконання, 
надії, оптимістичне ставлення до 
життя, ініціатива, гумор, креатив-
ність і незалежність, які формують 
відношення до травматичної події як 
до можливості перетворити негаразди 
на досягнення вищих життєвих цілей 
[20–22].

Усе вище викладене свідчить про 
те, що ПТСР є важливою медико- 

соціальною проблемою, вирішення 
якої потребує інтенсивних комплек-
сних досліджень патофізіологічних 
механізмів вразливості/стійкості до 
розвитку захворювання, його патогене-
зу, розробки та впровадження ефек-
тивних методів профілактики та тера-
пії, розробки надійних біомаркерів 
діагностики та контролю лікування.

Мета дослідження – огляд і харак-
теристика лікарських засобів, що 
використовують у терапії ПТСР з ура-
хуванням ступеня доказовості за 
результатами аналізу керівництв з 
менеджменту ПТСР, інформації з 
ресурсів MEDLINE, PubMed, Web of 
Science.

Еволюція ПТСР у Діагностичних 
та статистичних посібниках з пси-
хічних розладів (Diagnostic and 
statistical manual of mental disorders, 
DSM)

Біблейські тексти свідчать про те, 
що травматичні події були частиною 
людського життя з часів Адама та 
Єви, симптоми ПТСР були описані в 
житті історичних і літературних пер-
сонажів (персонажі «Іліади» і «Одисеї» 
Гомера, герої драм Шекспіра Генріх 
IV та леді Макбет) [23]. Протягом сто-
літь ПТСР був відомий під різними 
назвами (контузійний удар, бойова 
втома, солдатське серце, невроз нещас-
ного випадку, синдром концтабору та 
постґвалтівний синдром) [24] і згаду-
вався лише як наслідок катастрофіч-
ної травматичної події (війни, стихій-
ні лиха, терористичні акти), яка вва-
жалася поза діапазоном звичайного 
людського досвіду [4]. Перші система-
тичні дослідження ПТСР стосувалися 
ветеранів війни у В’єтнамі та мали на 
меті створити єдину діагностичну сут-
ність, яка включатиме численні пси-
хіатричні симптоми. У результаті 
ПТСР було офіційно визнано діагно-
зом у третьому виданні Діагностично-
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го та статистичного посібника з пси-
хічних розладів (DSM-III), опублікова-
ному в 1980 році [25] і віднесено до 
рубрики «Тривожні розлади». У посіб-
нику DSM-5 [1, 26] ПТСР уже відо-
кремлений від інших психічних роз-
ладів у нову діагностичну категорію: 
«Розлади, пов’язані з травмою та стре-
сом». Ця діагностична категорія від-
різняється від інших психічних роз-
ладів вимогою наявності стресової 
події як передумови виникнення 
ПТСР і є єдиною діагностичною кате-
горією в DSM-5, яка концептуально не 
згрупована за характерними для роз-
ладів типами симптомів [1, 27]. Між-
народна класифікація хвороб десятого 
перегляду (МКХ-10) виділила ПТСР 
серед інших розладів психіки та пове-
дінки в рубрифікації F43.1. У МКХ-11 
уточнені специфічні симптоми для 
діагностування ПТСР та відокремле-
ний комплексний ПТСР [28].

Терапія ПТСР (загальні підходи)
Багато з сучасних підходів до ліку-

вання ПТСР бере свій початок із вій-
ськових психіатричних практик, які 
розкривають важливі принципи 
поточного лікування як військового, 
так і невійськового ПТСР, а саме: 
якнайшвидше втручання після трав-
матичного впливу, створення безпеч-
ного та підтримуючого терапевтично-
го середовища для відносно швидкого 
повернення особи до своїх обов’язків і 
нормальної діяльності [29]. Усі вони 
знайшли відображення в численних 
рекомендаціях із менеджменту ПТСР 
і передбачають фармакологічні втру-
чання та/або психотерапевтичні 
впливи (спрямована на травму когні-
тивно-поведінкова терапія, десенсибі-
лізація та пророблення травми руха-
ми очей, терапія тривалого впливу, 
інші методи та техніки й їхні комбі-
нації), а також використання іннова-
ційних технологій (транскраніальна 

магнітна стимуляція, блокада зір-
частих гангліїв) та релаксаційних 
технік (медитація, йога, глибоке 
дихання та ін.), які спрямовані на 
зниження рівня тривоги та стресу, 
корекцію порушень сну та інших 
симптомів ПТСР [30–33]. Усі вони не 
є взаємовиключними та можуть само-
стійно або комплексно використову-
ватись на різних етапах процесу ліку-
вання ПТСР відповідно до встановле-
них протоколів та алгоритмів, які, 
серед інших, враховують й економіч-
ну складову. Однак ефективність 
прийнятих підходів до лікування 
ПТСР є різною через множинність і 
взаємозалежність біологічних особли-
востей хворих, складний та не до 
кінця вивчений патогенез захворю-
вання [34–39]. 

Частина сучасних рекомендацій із 
менеджменту ПТСР пропонує психоте-
рапію як лікування першої лінії [40–
42]. Інші розглядають психо- і фарма-
котерапію як альтернативні варіанти 
першої лінії лікування [43, 44].

Психотерапія проти фармакотерапії
В оновлених рекомендаціях Націо-

нального інституту клінічної майстер-
ності Великої Британії [40], Австра-
лійського центру посттравматичного 
психічного здоров'я [41], Управління в 
справах ветеранів Міністерства оборо-
ни США [42] стверджується, що орієн-
тована на травму психотерапія (TFP) 
є ефективнішою за фармакотерапію. 
Ці рекомендації розглядають TFP як 
лікування першої лінії, але наголо-
шують, що ця рекомендація не буде 
доречною для всіх пацієнтів (напри-
клад, для пацієнта вирішальним фак-
тором може бути доступність психоте-
рапії, наявність супутньої депресії, 
яка потребує фармакотерапії, вартість 
лікування). У таких ситуаціях кліні-
цисти зазвичай використовують клі-
нічне судження для визначення 
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оптимального алгоритму лікування 
окремого пацієнта.

В огляді A. Martin та колег [45] 
наведені результати аналізу 14 наста-
нов з менеджменту ПТСР, які були 
опубліковані в 2004–2020 роках. Зро-
блено висновок про суттєву різницю в 
цих рекомендаціях щодо підходів та 
алгоритмів лікування ПТСР за одно-
значної підтримки провідної ролі пси-
хотерапії та фармакотерапії, не зва-
жаючи на те, що доказова база ефек-
тивності та безпеки рекомендованої 
терапії обмежується переважно систе-
матичними оглядами та мета-аналіза-
ми, зваженими думками експертів, 
клінічним досвідом і потребує інтен-
сивних досліджень. 

Порівняння ефективності TFP і 
фармакотерапії останнім часом стало 
предметом низки систематичних огля-
дів і мета-аналізів [46]. У 2019 році 
стали доступними результати першого 
рандомізованого клінічного дослі-
дження з порівняння ефективності 
психо- та фармакотерапії при ПТСР 
(ClinicalTrials.gov Identifier: 
NCT01524133) [47]. До цього дослі-
дження було залучено понад 200 ком-
батантів (ветеранів воєн в Іраку, Афга-
ністані) і військовослужбовців неком-
батантів. Досліджувані були випадко-
вим чином розподілені на три групи 
залежно від тактики лікування: три-
вала експозиція (PE) плюс плацебо, 
PE плюс сертралін, сертралін плюс 
інші ліки для посилення ефекту. У 
всіх групах лікування відзначалося 
значне зменшення симптомів ПТСР. 
Не було відмінностей між групами в 
зміні тяжкості ПТСР, відповіді на 
лікування чи рівня ремісії. Комбіна-
ція PE та сертраліну призвела до 
збільшення кількості досліджуваних 
зі швидкою відповіддю (19 %) порів-
няно з групами PE плюс плацебо (9 %) 
або сертраліну (6 %). У разі застосу-
вання сертраліну в поєднанні з підси-

люючим медикаментозним менедж-
ментом (enhanced medication 
management, EMM) спостерігався 
значно нижчий рівень раннього вибут-
тя пацієнтів із дослідження (27 %) 
порівняно з такими з груп PE плюс 
плацебо (48 %) та PE плюс сертралін 
(41 %). 

У багатоцентровому рандомізовано-
му дослідженні за участю 149 ветера-
нів також вивчали три типи терапії: 
сертралін плюс EMM, PE плюс плаце-
бо або сертралін плюс PE. Оцінку 
результатів здійснили на 24 тижні 
(після лікування). Не було суттєвих 
відмінностей між трьома групами 
пацієнтів щодо стійкості окремих 
симптомів ПТСР [48]. Проблеми зі 
сном (63 %), підвищена настороже-
ність (47 %) і нічні кошмари (45 %) 
зберігалися в пацієнтів, у яких після 
лікування залишався діагноз ПТСР, 
що виправдовує цільове призначення 
додаткових лікарських засобів або 
когнітивно-поведінкової терапії для 
купірування цих симптомів.

За результатами мережевого мета- 
аналізу з порівняння результатів фар-
мако- та психотерапії або їхньої ком-
бінації при ПТСР було встановлено, 
що хоча жоден з використаних підхо-
дів до лікування не був кращим у 
первинній точці лікування, психоте-
рапія продемонструвала значно біль-
шу користь порівняно з фармакотера-
пією під час довгострокового спостере-
ження [49]. Усі підходи до лікування 
мали подібні моделі прийнятності, 
тобто не було відмінностей у відсотку 
відмов від фармакотерапії порівняно з 
психотерапією.

У подвійному рандомізованому клі-
нічному дослідженні (ClinicalTrials.
gov NCT00127673) оцінювалися пере-
ваги PE або терапії сертраліном на 
предмет покращання загального ста-
тусу пацієнтів з ПТСР, симптомів 
депресії та тривоги з урахуванням 
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прихильності пацієнтів до одного з 
видів лікування [50]. PE і сертралін 
проявили ефекти, які зберігалися 
протягом 24 місяців, проте порівняно 
з сертраліном PE призвела до дещо 
вищих показників ремісії (втрати діа-
гнозу) і збільшення кількості пацієн-
тів з відповіддю на лікування. Вислов-
лена думка про те, що виявлені деякі 
переваги РЕ над сертраліном можуть 
бути пов’язані зі збільшенням кілько-
сті учасників дослідження, які на 
початку лікування надали перевагу 
РЕ. Стверджується, що врахування 
вподобань пацієнта щодо лікування 
покращує терапевтичні переваги та 
прихильність до лікування [50, 51].

За результатами останніх система-
тичних оглядів і мета-аналізів був 
зроблений висновок про недостатність 
доказів більшої ефективності антиде-
пресантів із груп інгібіторів зворотно-
го захоплення серотоніну (SSRIs) або 
інгібіторів зворотного захоплення 
серотоніну та норадреналіну (SNRIs) 
порівняно з такою TFP у дорослих із 
ПТСР [47, 51].

Таким чином, наразі будь-які пере-
ваги психотерапії над фармакоте-
рапією (і навпаки) в лікуванні ПТСР 
остаточно не визначені через недостат-
ність доказової бази, значні відмінно-
сті в методології проведення й оцінки 
результатів досліджень, суперечли-
вість висновків з систематичних огля-
дів і відповідних мета-аналізів. Питан-
ня залишається відкритим і потребує 
подальших досліджень. 

Фармакотерапія ПТСР (лікарські 
засоби, що переважно застосовують 
при ПТСР)

ПТСР характеризується комплек-
сом симптомів, в основі яких лежать 
психобіологічні дисфункції на рівні 
мозкових ланцюгів, нейрохімічних 
факторів (моноаміни, глутамат, нейро-
пептид Y, нейротрофічний фактор 

мозку та ін.), осей гіпоталамус-гіпо-
фіз-наднирники (HPA) і мікробіом-ки-
шечник-мозок (MGM) [52, 53]. Хоча 
нейробіологія ПТСР до кінця не роз-
крита та потребує подальших фунда-
ментальних досліджень, саме її знан-
ня відкриває нові можливості раціо-
нального медикаментозного керуван-
ня ПТСР. 

На сучасному етапі фармакотерапія 
ПТСР передбачає застосування препа-
ратів різних фармакотерапевтичних 
груп, зокрема, антидепресантів, ати-
пових антипсихотиків, протиепілеп-
тичних, снодійних та інших засобів, 
профіль яких найбільш відповідає 
симптомам (тривога, депресія, психо-
тичні симптоми, порушення сну тощо) 
і супутнім ситуаціям пацієнта з ПТСР. 
Лікарські засоби можуть застосовува-
тися у вигляді монотерапії або як 
засоби посилення ефектів інших ліків 
або психотерапії. Необхідно підкрес-
лити, що для більшості з включених у 
керівництва з менеджменту ПТСР 
лікарських засобів відсутні або недо-
статні якісні дані щодо ефективності 
та безпеки застосування при ПТСР, 
отримані в ході плацебо-контрольова-
них клінічних досліджень. Тому їх 
застосовують «off lable», тобто, поза 
затвердженими компетентними орга-
нами показаннями для застосування, 
базуючись на експертних думках і 
клінічному досвіді, даних нечислен-
них систематичних оглядів і мета-ана-
лізів, кількість яких зростає з року в 
рік. Винятком є інгібітори зворотного 
захоплення серотоніну (SSRIs) сертра-
лін (Zoloft®, Pfizer) і пароксетин 
(Paxil®, GlaxoSmithKline), які отрима-
ли схвалення FDA як засоби лікуван-
ня ПТСР з внесенням відповідних 
змін в інструкції для застосування. 

Сучасні клінічні рекомендації щодо 
лікування ПТСР пропонують різні 
варіанти фармакотерапії, але більшість 
з проаналізованих нами 8 виданих 
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(оновлених) з 2014 року рекомендацій 
щодо менеджменту ПТСР [40–44, 
54–56] пропонує SSRIs і SNRIs як пре-
парати першої лінії фармакотерапії 
(табл. 1). Їх призначають самостійно 
або на додаток до психотерапії. Анти-
депресанти інших груп, атипові анти-
психотики, протиепілептичні, снодійні 
препарати тощо пропонують застосову-
вати як 2 і 3 лінії фармакотерапії, 
переважно як засоби посилення. Окре-
мі рекомендації стосуються викори-
стання празозину в разі нічних кошма-
рів. Зрештою, вибір відповідного пре-
парату для пацієнта з діагнозом ПТСР 
ще до початку лікування потребує від 
клініциста врахування поточної симп-
томатики, супутніх захворювань, наяв-
них доказів ефективності заплановано-
го лікування та фізичної й економічної 
доступності лікарських засобів.

Коротка характеристика окремих 
груп препаратів з позицій доказової 
медицини

Антидепресанти
Антидепресанти – група лікарських 

засобів, які різняться між собою за 
структурою, сукупністю фармаколо-
гічних властивостей і механізмом дії, 
але здатні чинити позитивний вплив 
на афективну сферу хворого, що при-
зводить до покращання настрою та 
загального психічного стану. У терапії 
ПТСР застосовують антидепресанти, 
представники груп SSRIs та SNRIs, 
трициклічних антидепресантів (ТЦА), 
інгібіторів моноаміноксидази (ІМАО) 
та відмінних від них за структурою та 
дією атипових антидепресантів. 

SSRIs та SNRIs. SSRIs (флуоксетин, 
пароксетин, сертралін) та SNRIs (венла-
факсин) є найдокладніше вивченими в 
контрольованих клінічних випробу-
ваннях і загальновизнаними як препа-
рати 1 лінії фармакотерапії ПТСР 
(табл. 1). Ефективність пароксетину та 
сертраліну доведено в рандомізованих 

плацебо-контрольованих досліджен-
нях, що стало підставою для включен-
ня ПТСР у розділ показань інструкції 
для медичного застосування цих пре-
паратів, яка затверджена FDA. 

SSRIs та SNRIs покращують три 
кластери симптомів ПТСР (повторне 
переживання, уникнення/заціпеніння 
та гіперзбудження) і є ефективними 
методами лікування різноманітних 
психічних розладів (наприклад, депре-
сії, панічних та обсесивно-компуль-
сивних розладів, соціальної фобії), які 
часто пов’язані з ПТСР. Ці засоби 
здатні зменшувати суїцидальну, 
імпульсивну й агресивну поведінку 
(які часто ускладнюють перебіг і ліку-
вання ПТСР), а також мають відносно 
мало побічних ефектів. Дослідження 
сертраліну та флуоксетину показали 
їхню здатність не тільки зменшувати 
симптоми ПТСР, а й покращувати 
функціональний стан та якість життя 
хворих [57, 58]. Припинення лікуван-
ня зазвичай призводить до рецидиву 
симптомів. 

Результати систематичних оглядів і 
мета-аналізів [46, 59–61] доводять 
більшу за плацебо ефективність 
пароксетину, сертраліну, флуоксетину 
та венлафаксину в монотерапії ПТСР. 
Результати мета-аналізу для пароксе-
тину, флуоксетину та венлафаксину, 
які були протестовані порівняно з 
плацебо принаймні у двох рандомізо-
ваних клінічних дослідженнях, свід-
чать про значне перевершення ними 
ефектів плацебо за об’єднаною оцін-
кою тяжкості симптомів ПТСР кліні-
цистами та хворими (пароксетин), або 
оцінками тяжкості симптомів ПТСР 
лише клініцистами (флуоксетин і 
венлафаксин) [60]. Статистично значу-
ще зменшення тяжкості симптомів 
ПТСР при застосуванні пароксетину, 
флуоксетину та венлафаксину порів-
няно з плацебо було співставиме з 
їхніми ефектами в разі депресії [46]. 
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У цілому, наразі можна вважати 
доведеною ефективність SSRIs та 
SNRIs як засобів симптоматичної 
терапії ПТСР (табл. 2) із задовільним 
профілем безпеки (табл. 3). 

Хоча дослідження з прямого порів-
няння впливу окремих препаратів на 
симптоми ПТСР поки що недоступні, 
клінічний консенсус стверджує, що різ-
ниця між ними визначається не ефек-
тивністю в лікуванні ПТСР, а насам-
перед фармакокінетикою, побічними 
ефектами та здатністю взаємодіяти з 
іншими лікарськими засобами. 

SSRIs та SNRIs здатні до взаємодії з 
багатьма «звичайними» ліками, які 
використовуються в терапії пошире-
них захворювань. Наприклад, спільне 
призначення SSRIs з іншими серото-
нінергічними препаратами підвищує 
ризик розвитку серотонінового син-
дрому; спільне застосування з препа-
ратами, що впливають на гемостаз 
(зокрема з ацетилсаліциловою кисло-
тою), може підвищити ризик розвитку 
кровотеч; сумісне застосування SSRIs 
з діуретиками підвищує ризик роз-
витку гіпонатріємії. Це має братися до 

Таблиця 2

Порівняння представників основних груп антидепресантів за впливом на окремі 
симптоми посттравматичного стресового розладу [62, 63]

Фармако
логічна 
група

Лікарський 
засіб

Добова 
доза, 

мг

Симптоми посттравматичного 
стресового розладу

повторне 
пере

живання

уникнення/
заці

пеніння
гіпер

збудження

Інгібітори 
зворотного 
захоплення 
серотоніну

Флуоксетин 20–80 + + +

Сертралін 50–200 + + +

Пароксетин 20–40 + + +

Інгібітори 
зворотного 
захоплення 
серотоніну  
та норадре-
наліну

Венлафаксин* 75–375 + + +

Трициклічні 
антидепре-
санти

Амітриптилін 100–300 + – +

Іміпрамін 100–300 + – +

Інгібітори 
моноаміно-
оксидази

Фенелзин 60–90 + – +

Інші 
антидепре-
санти

Міртазапін 15–60 + – +

Нефазодон 50–600 + – +

Примітка. *Потенційно менш ефективний в управлінні симптомами гіперзбудження.
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уваги клініцистами при плануванні 
тактики лікування кожного пацієнта.

ТЦА, ІМАО, атипові антидепресанти 
Представники ТЦА (амітриптилін 

та іміпрамін) та ІМАО (фенелзин) були 
основними препаратами групи так 
званих «типових» антидепресантів, 
що використовувалися в терапії ПТСР. 
Надалі спектр таких препаратів роз-
ширювався за рахунок так званих 
«атипових» антидепресантів, що від-
різняються за структурою та механіз-
мом дії від ТЦА та ІМАО (табл. 1). 
Ефективність амітриптиліну й іміпра-
міну (але не дезіпраміну) у терапії 
ПТСР була вивчена у 1990-ті роки 
[64–66]. Дані стали предметом подаль-
ших систематичних оглядів і мета-а-
налізів. Зокрема, систематичний 
огляд і мета-регресійний аналіз фар-
макотерапії ПТСР, що пов’язані з 
бойовими діями, виявив у ТЦА подіб-
ну до SSRIs та венлафаксину ефектив-
ність [67]. Вважають, що хоча рівень 
доказовості для ТЦA є нижчим, ніж 

для SSRIs і венлафаксину, а побічні 
ефекти викликають більше зане-
покоєння, наявні дані виправдовують 
їхнє використання на 1 лінії фармако-
терапії за відсутності ефекту від засто-
сування інших антидепресантів або за 
наявності важкої супутньої депресії 
[60]. 

Обмежені дані свідчать про ефек-
тивність у лікуванні ПТСР інгібітора 
МАО фенелзину [68]. В окремих ран-
домізованих клінічних випробуван-
нях амітриптилін, міртазапін і фенел-
зин показали перевагу над плацебо 
щодо зменшення симптомів ПТСР 
[60]. Узагальненню висновків щодо 
ефективності та безпеки ТЦА, інгібі-
торів МАО та атипових антидепресан-
тів при ПТСР перешкоджають не 
тільки розбіжності в методології про-
ведення клінічних досліджень, а й 
невеликі розміри вибірок, статеві 
та групові обмеження (у всіх випро-
буваннях досліджуваними були 
переважно чоловіки-комбатанти). 
Таким чином, наразі замало даних 

Таблиця 3

Поширені побічні ефекти представників основних груп антидепресантів [62]

Препарат

Поширені побічні ефекти

седація
постураль

ний 
рефлекс

гіпо
тензія

пору
шення 

провід
ності 

серця

анти
холін 
ергічні 
ефекти

нудота, 
блювота, 

сексуальна 
дисфункція

Сертралін – – – – ++ +++

Пароксетин + – – + ++ +++

Флуоксетин – – – – ++ +++

Венлафаксин – –* + – +++ +++

Амітриптилін +++ +++ +++ +++ + +++

Міртазапін +++ + – + + –

Фенелзин + + + + + +

Примітки: – дуже рідко або відсутні, + рідко, ++ помірна частота, +++ висока частота/тяжкість, 
*повідомлення про гіпертензію.
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для остаточного вирішення питання 
щодо місця ТЦА, ІМАО та «атипових» 
антидепресантів у терапії ПТСР. 
Включення до рекомендацій з менедж-
менту ПТСР препаратів цих груп 
переважно базується на експертних 
думках і власному досвіді клініцис-
тів. При їхньому призначенні важли-
вим є врахуванням будь-яких відомих 
побічних ефектів, супутніх захворю-
вань, потенційних взаємодій, попере-
джень і ризиків [45].

Стабілізатори настрою (СН)
Так звані СН допомагають відрегу-

лювати загальну активність нервових 
клітин, запобігають перезбудженню 
нейронів і втраті ними ресурсів, 
сприяють належному виконанню ней-
ронами притаманних їм фізіологічних 
функцій. 

СН можна поділити на два поколін-
ня за хронологією введення в психіа-
тричну практику. СН першого поколін-
ня (літій, вальпроати та карбамазепін) 
почали застосувати в психіатричній 
практиці ще в 1960–1970-х роках. СН 
другого покоління (введені в практику 
з 1995 року з урахуванням даних щодо 
властивостей клозапіну) охоплюють 
атипові антипсихотики (клозапін, 
оланзапін, кветіапін, арипіпразол і 
рисперидон), а також протиепілептич-
ні препарати ламотриджин і лурази-
дон. За ПТСР низка стабілізаторів 
настрою застосовується на 2–3 лініях 
фармакотерапії (табл. 1).

Атипові антипсихотики
Низькі дози антипсихотичних засо-

бів першого покоління почали призна-
чати хворим на ПТСР наприкінці 
1980-х років із метою купірування 
симптомів гіпернастороженості та 
пов’язаного з ПТСР гіперзбудження 
навіть за відсутності таких психотич-
них симптомів, як параноя, марення 
та галюцинації. З впровадженням у 

медичну практику антипсихотиків 
другого покоління (атипових антипси-
хотиків) їх стали призначати пацієн-
там з ПТСР «off label» як допоміжні 
засоби для лікування хронічних про-
блем зі сном, «флешбеків» або повто-
рюваних нав’язливих думок, звуків і 
образів травматичних подій, а також 
«параноїдальних» ідей, таких як 
страх нападу в громадських місцях, 
збудження, гнів, надмірна пильність, 
та стійкої депресії, незважаючи на 
суперечки щодо їхнього використання 
в стратегіях монотерапії або ЕММ 
через недостатність даних як «за», так 
і «проти». 

Атиповими антипсихотиками, щодо 
яких знайдена інформація про їхнє 
використання в ЕММ, є рисперидон та 
оланзапін [46, 59, 61]. У багатоцентро-
вому рандомізованому плацебо- 
контрольованому дослідженні (26 сай-
тів, 247 досліджуваних комбатантів із 
вираженими та медикаментозно-ре-
зистентними симптомами ПТСР) 
вивчали ефективність рисперидону в 
стратегії підсилення інших медика-
ментозних і психосоціальних методів 
лікування. Не було виявлено жодних 
змін у показниках CAPS порівняно з 
початковим рівнем через 6 місяців. 
При проведенні підшкального аналізу 
виявлені статистично, але не клінічно 
значущі відмінності симптомів пов-
торного переживання та гіперзбу-
дження. На відміну від рисперидону, 
оланзапін продемонстрував статистич-
но значущу користь у підсиленні 
ефектів антидепресантів у хворих із 
резистентними до лікування формами 
ПТСР [46, 69, 70].

У 12-тижневому рандомізованому 
плацебо-контрольованому досліджен-
ні на 80 пацієнтах було оцінено ефек-
тивність іншого атипового антипсихо-
тика кветіапіну в монотерапії ПТСР 
[71]. Основним показником ефектив-
ності була керована клініцистом 
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шкала ПТСР (CAPS-5). Вторинні 
показники включали субшкали 
CAPS-5, шкалу Девідсона, шкалу 
позитивного та негативного синдрому 
(PANSS), шкалу загального клінічно-
го враження (CGI), шкали оцінки 
Гамільтона HAM-D і HAM-A. У групі 
кветіапіну виявлено значно більше 
порівняно з групою плацебо зменшен-
ня показників CAPS-5 і збільшення 
покращених оцінок за іншими шкала-
ми. Побічні ефекти були загалом лег-
кими та очікуваними. Зроблено висно-
вок про ефективність кветіапіну в 
монотерапії ПТСР у військових. Недо-
ліком цього дослідження був високий 
відсоток вибуття досліджуваних (53 % 
вибуття в групі плацебо проти 31 % 
вибуття в групі кветіапіну) і недостат-
ність інформації щодо обсягу відсут-
ніх даних і методу їхньої обробки. 
Висловлена думка, що використання 
атипових антипсихотиків для купіру-
вання загальної симптоматики ПТСР 
слід обмежити останньою лінією з 
ґрунтовним зважуванням співвідно-
шення користь/ризик [71]. Питання 
потребує подальших досліджень.

Інші стабілізатори настрою
Дані щодо ефективності низки 

інших стабілізаторів настрою (топіра-
мат, ламотриджин і дівалпроекс) у 
лікуванні ПТСР є суперечливими. 
Недавній мета-аналіз [46] не виявив 
значущого ефекту топірамату чи 
ламотриджину. Також в одному 
дослідженні з невеликою вибіркою 
ветеранів монотерапія дівалпроексом 
протягом 8–12 тижнів лікування не 
продемонструвала ефективності [72]. 
Застосуванню зазначених препаратів 
не сприяють притаманні їм побічні 
ефекти (топірамат викликає паресте-
зію, метаболічний ацидоз, камені в 
нирках і когнітивні побічні ефекти, 
швидке титрування ламотриджину 
обмежує ризик виникнення синдрому 

Стівенса-Джонсона [73, 74], дівалпроекс 
вимагає моніторинг печінкових фер-
ментів і тромбоцитів, має значні ризи-
ки збільшення ваги, виникнення 
гіперамоніємії, синдрому полікістоз-
них яєчників, проявляє тератогенні 
властивостіі [75]). Зазначене обмежує 
застосування цих препаратів лікуван-
ням інших супутніх ПТСР психічних 
захворювань.

Фармакотерапія розладів сну
Одним із важких симптомів ПТСР є 

розлади сну і, у першу чергу, нічні 
кошмари, про які повідомляє до 80 % 
пацієнтів [76, 77]. Вони важко 
піддаються лікуванню та пов’язані з 
підвищеним ризиком суїциду [78–80], 
можуть тривати протягом усього 
життя навіть після зникнення 
основних симптомів ПТСР [81]. Важка, 
пов’язана з ПТСР, депривація сну 
вимагає призначення лікарських засо-
бів. Серед найбільше використовува-
них – антагоніст альфа-1-адреноре-
цепторів празозин, позитивний ало-
стеричний модулятор ГАМК-А рецеп-
тора есзопіклон, атипові антипсихоти-
ки, бензодіазепіни та деякі інші, але 
доказова база їхньої корисності наразі 
недостатня. 

Празозин
Найретельніше вивченим як препа-

рат для лікування пов’язаних з ПТСР 
нічних кошмарів є антагоніст аль-
фа-1-адренорецепторів празозин, який 
наразі включений до низки керів-
ництв із менеджменту ПТСР [41–44, 
54]. У рандомізованих плацебо-контро-
льованих клінічних випробуваннях 
було виявлено, що празозин зменшує 
нічні кошмари у ветеранів-комбатан-
тів із ПТСР [82, 83]. Декілька опублі-
кованих мета-аналізів вказують на 
те, що празозин значно ефективні-
ший за плацебо [84–86]. При ретель-
ному титруванні дози празозин добре 
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переноситься та не чинить значного 
стійкого впливу на артеріальний тиск 
[84]. Висновки щодо ефективності пра-
зозину були засновані на покращанні 
шкали CAPS-5 (кошмарні сновидін-
ня), яка є показником як частоти, так 
і інтенсивності кошмарів. Хоча поліп-
шення було статистично значущим, 
дослідження мали важливі обмежен-
ня: невеликі розміри вибірки з перева-
жанням у групах чоловіків-комбатан-
тів. 

Два рандомізованих клінічних 
випробування з відносно більшими 
розмірами вибірки [87, 88], які не 
були включені до цих мета-аналізів, 
не виявили суттєвої різниці між пра-
зозином і плацебо щодо покращання 
показника CAPS, який пов’язаний із 
кошмарними сновидіннями. На відмі-
ну від досліджень з негативними 
результатами, з випробувань празози-
ну з позитивними результатами не 
були виключені учасники з психосоці-
альною нестабільністю. Це дозволило 
висловити припущення, що празозин 
може бути ефективним лише в підгру-
пі пацієнтів із більш серйозною 
адренергічною дисфункцією, які були 
виключені з негативних досліджень 
[88, 89]. 

Порівняння ефективності празози-
ну та уявної повторюваної терапії 
(image rehearsal therapy, IRT) для 
цілеспрямованого лікування кошма-
рів і покращання якості сну показало 
їхню однакову ефективність [90]. 

Нещодавно виникла дискусія щодо 
подальшого використання празозину 
в лікуванні нічних кошмарів як моно-, 
так і підсилюючої терапії. Зокрема, 
Асоціація ветеранів/Департамент обо-
рони США (VA/DoD) [42] заявили про 
недостатність доказів для використан-
ня празозину. До уваги були взяті та 
детально розглянуті позитивні резуль-
тати майже з усіх доступних невели-
ких досліджень і мета-аналізів щодо 

корисності празозину як засобу підси-
люючої терапії основних симптомів 
ПТСР на 14–27 тижні та суперечливі 
негативні результати масштабнішого 
спільного дослідження VA/DoD. Якщо 
в дослідженнях M. A. Raskind і колег 
[82, 83, 91] празозин продемонстрував 
значне зменшення повторюваних три-
вожних сновидінь і покращання яко-
сті сну, то спільне дослідження VA/
DoD [88] продемонструвало відсут-
ність різниці між празозином і плаце-
бо щодо періодичних тривожних сно-
видінь або якості сну. З урахуванням 
цього робоча група з перегляду реко-
мендацій VA/DoD дійшла висновку, 
що рішення про початок, припинення 
або продовження прийому празозину 
має прийматися індивідуально з ура-
хуванням реакції пацієнтів і побічних 
ефектів [42]. На момент прийняття 
такого рішення ще не були опубліко-
вані результати добре спланованого 
великого (304 досліджувані) багато-
центрового плацебо-контрольованого 
дослідження [88], в якому ефекти 
празозину в середній підтримувальній 
дозі не вдалося відокремити від реак-
ції на плацебо. 

У позиційній статті Американської 
академії медицини сну (AASM) роз-
глянуто 10 досліджень, які продемон-
стрували ефективність празозину для 
лікування пов’язаних з ПТСР нічних 
кошмарів. Зроблено висновок про 
доцільність зниження рівня доказово-
сті щодо празозину з урахуванням 
результатів спільного дослідження 
VA/DoD, але рекомендувати празозин 
як варіант першої лінії терапії в 
пацієнтів із доброю переносимістю 
препарату [77]. Позиційний документ 
рекомендує також використовувати 
для корекції розладів сну, поряд з різ-
ними методами та техніками психоте-
рапії, інші численні ліки (наприклад, 
антидепресанти, атипові антипсихоти-
ки, синтетичний канабіноїд набілон, 
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агоніст альфа-2-адренорецепторів кло-
нідин, протисудомний препарат габа-
пентин і деякі інші), багато з яких 
наразі мають ще дуже мало доказів 
ефективності [77]. Дослідження, на 
яких базуються ці рекомендації, 
мають багато обмежень, а ризики при 
застосуванні можуть переважати їхню 
потенційну користь. 

Бензодіазепіни та снодійні засоби 
небензодіазепінової природи

Для лікування пов’язаного з ПТСР 
безсоння та тривожності лікарі про-
довжують призначати пацієнтам з 
ПТСР бензодіазепіни (рецепти на них 
продовжує отримувати від 30 % до 
74 % пацієнтів із ПТСР) [92, 93], 
незважаючи на недостатність доказів 
їхньої ефективності та безпеки [94]. 
У 2 невеликих дослідженнях [95, 96], 
в яких бензодіазепін використовували 
як основний або «за потребою» засіб 
для лікування тривожності та пору-
шень сну при ПТСР, не було виявлено 
суттєвих відмінностей між плацебо та 
алпразоламом за шкалою оцінки три-
воги Гамільтона або плацебо та клона-
зепамом з використанням щоденників 
сну. Застосування бензодіазепінів 
може призвести до розвитку серйоз-
них побічних реакцій (посилення збу-
дження, дратівливість, агресія, воро-
жість та імпульсивність) і навіть до 
нападів люті або насильства [97]. 
Симптоми відміни, толерантність і 
залежність також можуть ускладнити 
припинення прийому бензодіазепінів 
[98]. Їхньому ефективному викорис-
танню заважає й низка відносних 
протипоказань (черепно-мозкова трав-
ма, апное уві сні, хронічні обструктив-
ні захворювання легень, високий 
рівень супутнього зловживання алко-
голем і психоактивними речовинами) 
[99]. Бензодіазепіни не рекомендують-
ся для лікування ПТСР також через 
те, що вони можуть фактично пере-

шкоджати зникненню зумовленості 
страху та/або потенціювати набуття 
відповіді на страх і погіршувати від-
новлення після травми. 

Снодійні засоби небензодіазепінової 
природи також часто призначають для 
лікування пов’язаного з ПТСР безсон-
ня, але доказів їхньої ефективності та 
безпеки недостатньо. Вважається, що 
вони забезпечують позитивний про-
філь переносимості й не порушують 
природну архітектуру сну [100]. Хоча 
одне плацебо-контрольоване перехрес-
не рандомізоване дослідження [101] з 
есзопіклоном продемонструвало покра-
щання якості сну, невеликий розмір 
вибірки (24 досліджувані) і короткий 
(3-тижневий) період спостереження 
ускладнюють оцінку результатів. Крім 
того, ці ліки можуть викликати ано-
мальні зміни мислення та поведінки, 
зорові та слухові галюцинації, заго-
стрення безсоння та нічні кошмари, 
залежність та інші, тому їх пропонують 
використовувати як варіанти остан-
ньої лінії лікування.

Інші варіанти фармакотерапії симп-
томів, що пов’язані зі сном (включаю-
чи нічні кошмари), у пацієнтів з ПТСР 
можуть включати SSRIs (зокрема флу-
воксамін і тразодон), а також атипо-
вий антидепресант міртазапін, хоча 
доказова база їхної ефективності є 
недостатньою [102–105]. Про ефектив-
ність флувоксаміну у ветеранів бойо-
вих дій свідчить лише кілька ранніх 
невеликих відкритих клінічних дослі-
джень [102, 103]. Тразодон вважається 
безпечнішою альтернативою бензодіа-
зепінів і небензодіазепінів при безсон-
ні, але його корисність також не має 
достатньої доказової бази. У рандомі-
зованому плацебоконтрольованому 
дослідженні з порівняльної оцінки 
ефективності лікування порушень сну 
монотерапією сертраліном і комбінацією 
сертраліну з міртазапіном (як підсилю-
вачем ефектів сертраліну) не було 
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виявлено доказів корисності за влас-
ними оцінками досліджуваних [105].

Таким чином, ефективне лікування 
порушень сну, у першу чергу нічних 
кошмарів, становить серйозну пробле-
му, вирішення якої гальмується недо-
статністю доказової бази. Лікам, які 
зараз призначають для лікування 
кошмарів, не вистачає валідності бага-
тоцентрових випробувань фази III для 
підтвердження суворої рекомендації 
для будь-якого з доступних препара-
тів, а включення до рекомендацій з 
менеджменту ПТСР більшості лікар-
ських засобів є результатом консенсу-
су, який ґрунтується лише на експерт-
них думках і клінічному досвіді. 

Висновки 
1. Діагоностика, профілактика та 

терапія ПТСР набула статусу важ-
ливої медико-соціальної проблеми.

2. Місце фармакотерапії в лікуванні 
ПТСР не є остаточно визначеним. 
Існують суттєві прогалини в дока-
зовій базі ефективності та безпеки 
застосовуваних лікарських засобів. 

3. Наразі варіантами першої лінії 
фармакотерапії в більшості сучас-
них керівництв з менеджменту 
ПТСР визначені SSRIs та SNRIs, 
але й інші антидепресанти можуть 
розглядатися як препарати вибору 
за умови належного моніторингу. 

4. Атипові антипсихотики клозапін, 
оланзапін, кветіапін, арипіпразол і 
рисперидон, протиепілептичний 

препарат ламотриджин та інші ста-
білізатори настрою не мають надій-
них доказів ефективності поряд із 
потенційно більш серйозними 
порівняно з SSRIs та SNRIs побіч-
ними ефектами, тому їхнє застосу-
вання наразі обмежене лікуванням 
супутніх симптомів/захворювань. 

5. Розлади сну, зокрема нічні кошма-
ри, залишаються серйозною про-
блемою в разі ПТСР. Найретельні-
ше вивченим препаратом для ліку-
вання пов’язаних з ПТСР нічних 
кошмарів є антагоніст альфа-1-адре-
норецепторів празозин, який нара-
зі включений до низки керівництв 
з менеджменту ПТСР. Застосуван-
ня бензодіазепінів і снодійних 
засобів небензодіазепінової при-
роди не має достатніх доказів 
ефективності, а ризики від засто-
сування переважають ефектив-
ність. 

6. В умовах обмеженого успіху фар-
макотерапії ПТСР зростає інтерес 
до досліджень поєднання фармако-
логічних засобів із психотерапією, 
розширення доказової бази ефек-
тивності та безпеки вже застосову-
ваних препаратів і нових представ-
ників антидепресантів, антипсихо-
тиків, стабілізаторів настрою й 
інших фармакологічних груп.

7. Актуальним залишається питання 
розробки нових терапевтичних підхо-
дів і нових лікарських засобів на осно-
ві поглиблення фундаментальних 
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знань щодо нейрофізіології ПТСР.
 
Т. А. Бухтіарова, С. О. Мисливець, С. С. Таніна, О. Є. Ядловський 
Фармакотерапія посттравматичного стресового розладу (огляд літератури)
В огляді надано обґрунтування значущості посттравматичного стресового розладу (ПТСР) як 

важливої медико-соціальної проблеми, розглянуто еволюцію ПТСР у діагностичних і статистичних 
посібниках із психічних розладів і сучасні підходи до лікування.

Проаналізовані видані/оновлені протягом останніх 10 років керівництва з менеджменту ПТСР, а 
також інформація з ресурсів MEDLINE, PubMed, Web of Science з акцентом на фармакотерапію, роз-
глянута сучасна доказова база переваг психотерапії над фармакотерапією (і навпаки) з позицій 
доказової медицини, охарактеризовані основні групи застосовуваних лікарських засобів (антиде-
пресанти, атипові антипсихотики, стабілізатори настрою та інші).

Окремо детально розглянуті підходи до фармакотерапії розладів сну, зокрема нічних кошмарів. 
На підставі аналізу опрацьованих джерел інформації зроблено висновок про те, що місце фарма-

котерапії в лікуванні ПТСР остаточно не визначене через суттєві прогалини в доказовій базі ефектив-
ності та безпеки застосовуваних лікарських засобів. 

В умовах експоненціального зростання частоти виникнення ПТСР й обмеженого успіху його тера-
пії вкрай актуальними стають дослідження з розширення доказової бази ефективності та безпеки 
вже застосовуваних препаратів і нових представників антидепресантів, антипсихотиків, стабілізато-
рів настрою та інших засобів фармакологічних груп.

У даній статті представлено огляд розробки раціональних індивідуалізованих підходів до комп-
лексного лікування ПТСР, створення нових препаратів із застосуванням розширених знань про 
нейрофізіологію ПТСР та розробку надійних біомаркерів для їхньої діагностики та контролю лікуван-
ня.

Ключові слова: посттравматичний стресовий розлад, фармакотерапія, керівництва з 
менеджменту 

T. A. Bukhtiarova, S. O. Myslevets, S. S. Tanina, O. E. Yadlovskyi
Pharmacotherapy of posttraumatic stress disorder (literature review)
The review provides substantiation for the significance of PTSD as an important medical and social 

problem, the evolution of PTSD in diagnostic and statistical manuals on mental disorders and modern 
approaches of their treatment is considered.

With an emphasis on pharmacotherapy PTSD management guidelines published/updated over the past 
10 years and also information from MEDLINE, PubMed,  Web of Science were analyzed, the modern evidence 
base of the advantages of psychotherapy over pharmacotherapy (and vice versa) was considered, and the 
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main groups of drugs used (antidepressants, atypical antipsychotics, mood stabilizers, and others) were 
characterized from the standpoint of evidence-based medicine.

Separately approaches to the pharmacotherapy of sleep disorders, including nightmares, were 
considered in details.

Based on the analysis of the studied information sources, it was concluded that the place of pharmaco-
therapy in the treatment of PTSD has not been definitively determined due to significant gaps in the evidence 
base of the effectiveness and safety of used drugs.

In conditions of an exponential increase of PTSD frequency with limited success in its therapy, stydies on 
expanding the evidence base of the effectiveness and safety of already used drugs and new representatives 
of antidepressants, antipsychotics, mood stabilizers and medicines of other pharmacological groups are 
becoming extremely relevant.

Present article provides overview concerning development of rational individualized approaches to the 
complex treatment of PTSD, creation of new drugs using enhances knowledge about the neurophysiology of 
PTSD, and development of reliable biomarkers for their diagnosis and control of treatment.

Key words: post-traumatic stress disorder, pharmacotherapy, management guidelines
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