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Резюме. При использовании метода твердофазного иммуноферментного анализа, в сыворотке 
крови больных посттравматическим стрессовым расстройством (ПТСР), в сравнении со здоровыми 
лицами, определены уровни иммунных комплексов (ИК), содержащих продукты активации систе-
мы комплемента – C1q- и C3d-ИК. Согласно полученным данным, концентрации C1q- и C3d-ИК 
в крови больных ПТСР достоверно превышали аналогичные параметры здоровых лиц, что отража-
ет наблюдаемую при данной патологии гиперактивацию классического каскада комплемента. При 
этом, в случае больных ПТСР наблюдалась достоверная положительная корреляция между уровнями 
C1q- и C3d-ИК. Сделан вывод, что ПТСР характеризуется нарушением механизмов распознавания и 
элиминации ИК, что может являться основой хронической активации иммунной системы и развития 
системных воспалительных реакций при данной патологии. 
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стрессовое расстройство, системные воспалительные реакции.
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posttraumatIc stress dIsorder

abstract. Serum levels of immune complexes (IC) containing the complement system activation products, 
C1q- and C3d-IC, were determined in patients with posttraumatic stress disorder (PTSD), as compared to 
healthy subjects, using an enzyme-linked immunosorbent assay. According to the data obtained, the levels of 
both C1q- и C3d-IC were significantly increased in PTSD-patients versus healthy subjects, thus reflecting 
hyperactivation of classical complement pathway detected in this pathology. Moreover, a significant positive 
correlation was found between C1q- and C3d-IC levels in PTSD group. It was concluded that PTSD is 
characterized by altered mechanisms of IC recognition and elimination that may underly chronic activation 
of immune system and systemic inflammatory response associated with this disorder. (Med. Immunol., 2012, 
vol. 14, N 6, pp 545-548)
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Введение
Посттравматическoе стрессовое растройство 

(ПТСР) – это комплексное, тяжелое психиче-
ское заболевание с хроническим течением, от-
носящееся к группе «тревожно-депрессивных 
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расстройств», которое возникает как отсро-
ченный или затянувшийся ответ на событие 
угрoжающего или катастрофического xарактера 
(код DSM-IV-TR: 309.81 [9]). Для больных ПТСР 
характерно клинически значимое тяжелое эмо-
циональное состояние, снижение адаптивных 
возможностей организма, способности к усвое-
нию информации, нарушение социальной, про-
фессиональной и других сфер жизнедеятельно-
сти. Многие больные становятся алкоголиками 
и наркоманами. ПТСР опасно десоциализацией 
личности и суицидальными исходами. Эффек-
тивная терапия этого заболевания пока еще от-
сутствует [7, 16].

Согласно современным представлениям 
ПТСР относится к заболеваниям многофактор-
ной природы с полигенным типом наследования 
[4, 5, 12, 15, 21], однако, молекулярные патоме-
ханизмы ПТСР до настоящего времени не ясны. 
Ряд исследований, в том числе и наши, свиде-
тельствует, что ПТСР ассоциирует с хронической 
активацией иммунной системы и развитием вя-
лотекущего системного воспаления [2, 3, 8, 11, 
14, 18, 19, 23]. 

В наших предыдущих исследованиях было по-
казано достоверное увеличение в крови больных 
ПТСР, по сравнению с нормой, общей популяции 
циркулирующих иммунных комплексов (ИК) [2]. 
С другой стороны, при данном заболевании мы 
также наблюдали гиперактивацию системы ком-
племента по классическому пути [2, 18]. Целью 
настоящего исследования являлось определение в 
крови больных ПТСР уровней ИК, содержащих 
продукты активации системы комплемента – 
C1q- и C3d-ИК.

Материалы и методы
В исследование были вовлечены больные 

ПТСР (n = 60; средний возраст M±σ 42±4,6 
лет), а также психически и физически здоровые 
лица (n = 60; средний возраст M±σ 39±3,1 лет) 
без наследственной отягощенности психиче-
скими заболеваниями (контрольная группа). В 
группу больных ПТСР входили ветераны войны; 
давность травматического события, индуци-
ровавшего заболевание составляла 17 лет. Диа-
гностирование больных и анализ выраженности 
(интенсивности и частоты проявления) клини-
ко-психопатологических признаков (симптомов) 
ПТСР проводили врачи психиатры Стресс центра 
МТСВ РА и Степанакертского восстановитель-
ного центра МЗ НКР на основе диагностического 
и статистического руководства по психическим 
нарушениям, версия IV (DSM-IV) [9], критериев 
структурированного клинического интервью для 

DSM-IV (SCDI-I (for DSM-IV)) [10] и шкалы кли-
нической диагностики ПТСР (CAPS) [6]. 

Субъекты исследования не принимали лекар-
ственных препаратов иммуномодулирующего, 
противовоспалительного или антигистаминово-
го действия, не подвергались каким-либо хирур-
гическим вмешательствам по крайней мере за 6 
месяцев до взятия крови, и не страдали онкологи-
ческими, инфекционными, воспалительными или 
аутоиммунными заболеваниями. 

Все субъекты были проинформированы вра-
чами о предстоящем исследовании и дали свое 
согласие на взятие крови. Исследование были 
одобрено Комитетом по этике Института моле-
кулярной биологии НАН РА (IRB #00004079). 

Забор крови проводили в 9:00-10:00 часов утра 
натощак пункцией из локтевой вены. Пробы кро-
ви сразу же помещали на лед, затем центри фу ги-
ровали при 3000 g в течение 10 минут и отбирали 
сыворотку, которую использовали в последую-
щих исследованиях. Образцы сыворотки хранили 
при -30 °С. Все исследуемые образцы сывороток 
анализировали в двух параллелях. 

Концентрации C1q- и C3d-ИК в сыворотке 
крови определяли методом твердофазного им-
муноферментного анализа (ИФА) при использо-
вании коммерческих наборов реагентов (Human 
GmBH, Германия), в соответствии с инструкци-
ями производителя, и выражали в микрограммах 
на 1 мл сыворотки (мкг/мл).

Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили, исполь зуя программный пакет 
«GraphPad Prism 3.03» (GraphPad Software, Inc., 
США), с помощью t-критерия Стьюдента и кор-
реляционного анализа, включающего расчет ко-
эффициента ранговой корреляции Пирсона (r). 
Значения p < 0,05 были приняты как статистиче-
ски достоверные.

Результаты и обсуждение
Согласно полученным данным, представлен-

ным в таблице 1, содержание как C1q-ИК, так и 
C3d-ИК в сыворотке крови больных ПТСР до-
стоверно превышало аналогичные показатели 
здоровых лиц в 1,5 (p < 0,024) и 1,6 (p < 0,0004) 
раза соответственно. При этом у больных ПТСР 
наблюдалась достоверная положительная кор-
реляция между отмеченными параметрами 
(r = 0,32; p < 0,03). 

Образование ИК является физиологической 
реакцией организма на инородный антиген или 
аутоантиген. В норме ИК легко удаляются из 
кровотока и выводятся из организма. Однако, в 
патологических условиях концентрация ИК по-
вышается и эффективность их элиминации пони-
жается, что приводит к отложению ИК на стенках 
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сосудов и в других тканях и вызывает поврежде-
ние клеток. ИК способны взаимодействовать как 
с гуморальными, так и с клеточными системами 
иммунного распознавания и воздействовать на 
иммунный ответ на множественных уровнях [1, 
13]. C1q-ИК содержат C1q белок комплемента. 
Связывание ИК с C1q инициирует активацию 
классического каскада комплемента. В состав 
C3d-ИК входят продукты протеолитической ак-
тивации С3 белка комплемента – опсонины C3b, 
iC3b и/или C3dg. Все они содержат “d”-концевой 
фрагмент С3. В норме C3d-ИК элиминируются 
из кровотока при участии моноцитов, нейтрофи-
лов и эритроцитов, на поверхности которых лока-
лизованы специфичные к C3d-опсонинам рецеп-
торы. После связывания с опсонинами моноциты 
и нейтрофилы фагоцитируют ИК, а эритроциты 
переносят их в печень и селезенку, где они под-
вергаются фагоцитозу под действием макрофагов. 
Постоянно высокие уровни C3d-ИК в крови сви-
детельствуют о нарушении механизмов их узнава-
ния и/или элиминации из организма отмеченны-
ми иммунокомпетентными клетками. Высокие 
уровни C1q-ИК в кровотоке приводят к гипе-
рактивации системы комплемента, а C3d-ИК – 
к гиперпродукции антител, так как связываясь с 
СR2-рецептором комплемента на поверхности 
B-лимфоцитов, они индуцируют продукцию эти-
ми клетками антител [13, 17, 20, 22]. 

Результаты настоящего исследования нахо-
дятся в соответствии с ранее опубликованными 
нами данными относительно повышенного со-
держания общей популяции циркулирующих ИК 
и гиперактивации важнейшего медиатора воспа-
ления – системы комплемента при ПТСР [2, 18]. 
Полученные данные являются еще одним дока-
зательством хронической активации иммунной 
системы и развития системных воспалительных 
реакций при ПТСР, а также свидетельствуют о 
том, что в основе отмеченных патологических 
процессов могут лежать нарушения механизмов 
распознавания и элиминации ИК. 
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