
К острым стрессовым расстройствам в настоя-
щее время относят острую стрессовую реакцию
(длительностью до 2-х дней) и собственно острое
стрессовое расстройство (длительностью до 4-х
недель), выделенное в DSM-IV. Несмотря на благо-
приятное течение, отмечаемое в большинстве слу-
чаев острых стрессовых расстройств, значимым
для психиатрической практики является выявление
возможных предикторов затяжного течения с пои-
ском на этой основе психофармакологических
методов его профилактики. 

Острая стрессовая реакция, как указано в МКБ-10,
является транзиторной реакцией на особо выра-
женные соматические или психические стрессовые
факторы. Ее течение, как правило, включает два
этапа. На начальном этапе наблюдается состояние
растерянности, характеризующееся дезориентаци-
ей, сужением восприятия и внимания. В последую-
щем развивается тревога, паника, вегетативно-со-
матические симптомы, злоба, отчаяние или ступор.
В большинстве случаев симптомы развиваются в
течение нескольких минут, и их выраженность уме-
ньшается через 24-48 часов. После реакции может
сохраняться частичная или полная амнезия [33]. 

Выделенное в DSM-IV острое стрессовое рас-
стройство длится более 2 дней и сопровождается
диссоциативными симптомами, которые доминиру-
ют в клинической картине расстройства. Диссоци-
ацию определяют как нарушение интеграции вос-
приятия окружающего, сознания, памяти, собствен-
ной идентичности. Данные симптомы включают
ощущение отгороженности и потери связи с реаль-
ностью, бесчувствие, дереализацию, деперсонали-
зацию и диссоциативную амнезию. Кроме того, в
структуре острого стрессового расстройства
наблюдаются признаки, характерные для хрониче-
ского стрессового расстройства или ПТСР: повто-
ряющиеся переживания травмирующих событий,
избегание напоминаний об обстоятельствах этих
событий и вегетативно-соматические проявления.
Острое стрессовое расстройство рассматривается в
качестве предшественника ПТСР, и если расстрой-
ство длится более 4-х недель, ставится диагноз
посттравматического стрессового расстройства [4].

В настоящее время известно крайне мало о пре-
дикторах развития острых стрессовых реакций при
различных травмирующих ситуациях. Установлено,
однако, что наличие психического расстройства в
анамнезе, депрессии или диссоциативных симпто-
мов, предшествующих психической травме, а также
особенности течения предшествующей травмы,
являются предикторами развития острого стрессо-
вого расстройства [6, 21]. Диссоциативным симпто-
мам уделялось особое внимание в различных иссле-
дованиях. Считалось, что именно эти нарушения
лежат в основе хронического течения стрессового
расстройства [18, 32]. Более того, такие диссоци-
ативные проявления, как нарушение восприятия
окружающего, дереализация, деперсонализация и
бесчувствие, рассматривались в качестве основных
предикторов затяжного течения острых стрессовых
расстройств с развитием ПТСР [16, 17, 22, 28]. 

Однако другие авторы рассматривали диссоци-
ативные симптомы в качестве транзиторных и не
имеющих особого прогностического значения [29].
Так, исследование значимости диссоциативных
симптомов как выражения когнитивных нарушений
после психической травмы, связанной с дорожно-
транспортными происшествиями [25], показало,
что стабильные диссоциативные симптомы явля-
лись более сильным предиктором развития ПТСР
чем транзиторные проявления диссоциации,
наблюдаемые во время травмирующего события.
Эти данные показывают, что, несмотря на повы-
шенный риск развития ПТСР при наличии кратко-
временных диссоциативных симптомов, наиболее
высокий риск хронического течения наблюдался
при стабильных, независимых от внешних влияний
симптомов диссоциации. При этом предшествую-
щий опыт развития диссоциативной симптоматики
не имел большого значения в динамике стрессово-
го расстройства [31]. 

Ряд иных специфичных для ПТСР признаков,
развивающихся в остром периоде, в частности пов-
торяющиеся переживания событий, также рассма-
тривались в качестве значимых предикторов затяж-
ного течения стрессового расстройства [12, 16].
Установлено, что выраженность данных симпто-
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мов, как на начальном этапе, так и на 4-м месяце
после психической травмы, являлась прогностиче-
ски значимым фактором хронического течения рас-
стройства [16, 30]. Стабильная симптоматика
навязчивых и сверхценных переживаний, выявлен-
ная в данных исследованиях, имела тесную связь с
вегетативно-соматическими проявлениями тревоги.
В целом, можно говорить о том, что в случаях выра-
женности симптомов, характерных для хрониче-
ского стрессового расстройства (ПТСР) на первой
неделе после психической травмы, имеется худший
прогноз, чем при наличии транзиторных симпто-
мов [8, 27]. Кроме того, в проспективном исследо-
вании было показано, что при наличии отставлен-
ного типа реакции, определявшейся оценкой сим-
птомов ПТСР, тревоги и депрессии, отмечается
большее число психических расстройств через 12
недель после травмы, чем при наличии непосред-
ственных реакций [20]. 

На основании мета-анализа к возможным пре-
дикторам затяжного течения стрессового расстрой-
ства отнесено три категории факторов [12]. Проана-
лизированы, во-первых, общая группа факторов,
включающая пол, возраст и расовую принадлеж-
ность, и, во-вторых, группа факторов, имеющих
различия в зависимости от популяции: психиатри-
ческий анамнез, ранние детские психические трав-
мы и нарушения развития. В результате проведен-
ного анализа выделены факторы, имеющие наи-
большую прогностическую значимость во всех
исследованиях. К ним отнесены: наличие психиче-
ского расстройства в анамнезе, эпизодов насилия в
детском возрасте, а также наследственной отяго-
щенности психическими расстройствами. Однако,
при несомненной значимости данных предикторов,
наибольшее значение имели особенности предше-
ствующего и острого периода психической травмы:
ее выраженность, отсутствие социальной поддерж-
ки, а также наличие дополнительных стрессовых
факторов, оказывающих хроническое воздействие.

Исследования показали, что в прогнозе не следу-
ет концентрироваться только на оценке симптомов,
характерных исключительно для стрессовых рас-
стройств. Примерно 40% от всех пациентов, с приз-
наками ПТСР в течение первого месяца после пси-
хической травмы, не имея выраженных симптомов
диссоциации, обнаруживали стойкие тревожные и
депрессивные проявления, ведущие к социальной
дезадаптации [23]. Следует учитывать также тот
факт, что в большинстве случаев хронических
стрессовых расстройств диагностируют другие
психические нарушения, имеющие начало в остром
периоде. Наиболее частыми «коморбидными» диаг-
нозами являлись генерализованное тревожное рас-
стройство (53%) и социальная фобия (50%) [15]. Не
менее значимым оказалось раннее выявление выра-
женных депрессивных расстройств (37%) и алкого-
лизма (31%) [11].

Для прогноза динамики стрессовых расстройств
значимы личностные факторы, характеризующие

особенности восприятия психотравмирующей
ситуации. К ним, в частности, отнесены варианты
личностной аффективности, во многом определяю-
щие психопатологические и некоторые патогенети-
ческие особенности тревожного, тоскливого или
апатического диапазона стрессовых расстройств
депрессивного спектра [1] . 

На основании выделенных в различных исследо-
ваниях прогностических факторов можно лишь с
высокой долей условности выделять основные
направления профилактики затяжного течения
стрессовых расстройств с применением психофар-
макотерапии. Проблема осложняется тем, что до
настоящего времени не проводилось рандомизиро-
ванных плацебо контролируемых исследований
эффективности различных групп препаратов при
острых стрессовых расстройствах. Некоторые кли-
нические исследования указывают на хорошую
эффективность бензодиазепиновых транквилизато-
ров [5], бензодиазепиновых гипнотиков [24] и три-
циклических антидепрессантов [7], прежде всего
амитриптилина в малых суточных дозах. Антиде-
прессанты из группы селективных ингибиторов
обратного захвата серотонина (СИОЗС) рекоменду-
ют лишь при хронических стрессовых расстрой-
ствах (ПТСР), характеризующихся стабильной
депрессивной симптоматикой. При назначении
СИОЗС при острых реакциях высока вероятность
гиперстимулирующего эффекта, усиливающего
проявления тревоги и вегетативной дисфункции. 

Установлено, что бензодиазепиновые транквили-
заторы эффективны при наличии выраженной тре-
воги и вегетативно-соматической симптоматики,
однако, в отличие от антидепрессантов, оказывают
незначительный эффект на специфичные симптомы
ПТСР [10]. При длительном назначении бензодиазе-
пиновых транквилизаторов больным со стрессовы-
ми расстройствами отмечены особо выраженные
реакции отмены, даже при условии постепенного
снижения суточной дозы [26]. У всех больных после
отмены препарата отмечалась выраженная тревога и
нарушения сна, что говорит о повышенной чувстви-
тельности пациентов данной группы. Кроме того,
имеются указания о возможном парадоксальном
эффекте бензодиазепиновых препаратов, назначае-
мых в остром периоде психической травмы [3] . 

Анализ эффекта бензодиазепинов, назначаемых
на ранних этапах стрессовых расстройств для пре-
дотвращения развития симптомов ПТСР, не выявил
особых преимуществ данной тактики [19]. Однако
данное исследование не учитывало возможный
положительный эффект кратковременного назначе-
ния анксиолитиков для профилактики синдрома
генерализованной тревоги, имеющего наибольшие
показатели коморбидности с ПТСР. В целом, имею-
щиеся результаты говорят о необходимости крайне
осторожного назначения бензодиазепиновых тран-
квилизаторов и лишь в течение нескольких дней
для купирования тревожных проявлений стрессо-
вых расстройств. 
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Между тем, быстрый анксиолитический эффект
транквилизаторов, уменьшающий проявления стра-
ха, тревоги и настороженности, является их несом-
ненным и непревзойденным преимуществом. Дан-
ный эффект не предотвращает развитие хрониче-
ских симптомов ПТСР (прежде всего, навязчивых
или сверхценных переживаний) и депрессии, одна-
ко по-видимому, способствует профилактике фик-
сации тревожных состояний. В этой связи, раннее
выявление направленности развития психопатоло-
гической симптоматики по пути тоскливой депрес-
сии с обсессивными симптомами, тревоги и ее
соматизации или усугубления когнитивного дефи-
цита с диссоциативными и анестетическими про-
явлениями определяет стратегию профилактики
гетерогенной группы хронических стрессовых рас-
стройств. 

В случаях выраженности тревожного синдрома,
характерного для острых стрессовых расстройств,
препараты, имеющие анксиолитический эффект,

но отличающийся от действия бензодиазепинов,
привлекают особое внимание. Одним из таких пре-
паратов является этифоксин (стрезам): 6-хлоро-2-
этиламино-4-метил-4-фенил-4Н-3,1-бензоксазина
гидрохлорид – небензодиазепиновое соединение,
применяемое для лечения тревожных расстройств
[2, 9]. Препарат обладает выраженным анксиоли-
тическим и спазмолитическим действием. Отсут-
ствие при назначении этифоксина выраженного
снижения активности, психомоторных и когнитив-
ных показателей, а также симптомов отмены при
прекращении лечения является его несомненным
преимуществом. Кроме того, упоминаемый в ряде
исследований стимулирующий эффект препарата,
способствует скорейшей адаптации пациентов,
переживших травмирующие события [14]. При
этом следует отметить, что терапевтическое дей-
ствие этифоксина при острых стрессовых рас-
стройствах нуждается в дальнейших исследова-
ниях. 
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В статье анализируются различные факторы, определяющие прог-
ноз острых стрессовых расстройств. На основании анализа литерату-
ры показано, что психопатологические особенности острых реакций
и некоторые предрасполагающие факторы во многом определяют
варианты хронификации стрессового расстройства. Показаны огра-
ниченные возможности психофармакологических препаратов в лече-
нии острых стрессовых расстройств и профилактике затяжного тече-

ния. Особое внимание уделено небензодиазепиновому анксиолитику
этифоксин, имеющему преимущества бензодиазепиновых транкви-
лизаторов, но менее выраженные негативные эффекты, что предпола-
гает возможность его кратковременного применения при острых
стрессовых расстройствах. 

Ключевые слова: острые стрессовые расстройства, прогноз, хро-
нификация, этифоксин. 
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ACUTE STRESS DISORDER: FACTORS THAT PREDICT AND PREVENT THE PROTRACTED COURSE

D. Yu. Veltischev

The article contains the analysis of different factors that predict the
course of acute stress disorders. On basis of literary data, it is shown that
psychopathological characteristics of acute reactions and a number of pre-
disposing factors to a great extent determine the chronification variants of
the stress disorder. The author stresses rather limited possibilities of med-
ication in the treatment of acute stress disorders and prevention of their

protracted course. Special attention is paid to a nonbenzodiazepine anxi-
olytic Etifoxine, which seems to have positive properties of the  benzodi-
azepine tranquilizers and at the same time produces less prominent
adverse effects, and therefore can be recommended for short-term medica-
tion in acute stress disorders.
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