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Аннотация
Представленная статья предлагает типологию психологических травм, разработанную в рамках 
интегральной каузальной психотерапии** и основанную на первичном механизме дезинтегра-
ции Эго. Выделены четыре этиопатогенетических типа: витальная, инвазивная, эготомическая 
и конститутивная травма***. Для каждого типа последовательно описываются: (а) определение 
и сущность травмы, (б) механизм повреждения Эго, (в) клинический фенотип и его нейробио-
логические корреляты, (г) клинические импликации, (д) иллюстративный клинический случай. 
Предложенная типология позволяет выстроить каузальный алгоритм выбора терапевтической 
стратегии в соответствии с ведущим механизмом травматизации. Показана сопоставимость 
и интегрируемость представленной типологии с МКБ-11 и DSM-5, что позволяет переводить 
нозологический диагноз в этиотропный и персонализированный план лечения. В статье пред-
ставлена теоретико-клиническая модель, предлагающая причинно-ориентированный подход к 
концептуализации травмы. Изложенный материал предназначен для специалистов в области 
психического здоровья и призван инициировать дискуссию и эмпирическую проверку предла-
гаемой типологии.
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Введение

* Автор для корреспонденции, е-mail: yuri.tor@aipp.education
** Интегральная каузальная психотерапия (ИКП) — психодинамически ориентированный психотерапевтический 
подход, разработанный Ю. Н. Тором в рамках сербско-русской школы психотерапии. Терапевтические протоколы 
ИКП ориентированы на выявление и устранение причин психических расстройств и интегрируют методы нейро-
моделирования, элементы кататимно-имагинативной психотерапии и психоаналитические техники.
*** Здесь и далее по тексту слово «травма» употребляется в значении «психологическая травма».

Проблема эффективной терапии психотравм 
остаётся одной из центральных в  современ-
ной клинической психологии и психотерапии. 
Несмотря на большое количество методов, их 
эффективность значительно варьирует, особен-
но при работе с хроническими, комплексными 
и скрытыми формами травматизации: прибли-
зительно две трети пациентов могут продолжать 
испытывать клинически значимые симптомы 
даже после применения протоколов первого 
выбора [1, 2]. Это подчёркивает необходимость 
причинно-ориентированных моделей, позволяю-
щих не только снижать симптомы, но и диагно-

стировать и воздействовать на сам механизм их 
возникновения.

Существующие подходы в  основном опи-
раются на феноменологические или синдро-
мальные классификации (ПТСР, К-ПТСР, острое 
стрессовое расстройство, реакция горя, диссо-
циативные расстройства) либо на редуктивные 
дихотомии (ПТСР и К-ПТСР, единичная и повто-
ряющаяся травма и др.) [3]. Однако классифика-
ции МКБ/DSM остаются синдромальными и не 
отражают нейробиологических и  структурно-
динамических различий между формами 
травматизации  [4, 5]. Даже различие между 

Получено: 21 ноября 2025 г.
Принято: 21 января 2026 г.
Опубликовано: 1 марта
2026 г.

Для цитирования: 
Тор ЮН, Обрадович Д, Касат
кин ДС. Типы психотравм 
по механизму дезинтегра-
ции Эго и их нейробиологи-
ческие профили: каузальная 
модель. Psychotherapy 
Science Today. 2(2):3-23.
https://doi.org/10.64435/
zrge5096

© Автор(ы), CC BY-NC 4.0

https://psychotherapyscience.today/journal/ru
https://orcid.org/0009-0003-7202-663X
https://orcid.org/0009-0000-8313-890X
https://orcid.org/0000-0002-4769-4113
mailto:yuri.tor@aipp.education
https://doi.org/10.64435/zrge5096
https://doi.org/10.64435/zrge5096
https://doi.org/10.64435/uond6744


4� www.psychotherapyscience.today |  Том 2, № 2 | Март 2026

Концептуальные модели 

«простым» и «комплексным» ПТСР, клинически 
полезное, не объясняет механизма возникно-
вения проблемы и не позволяет выбрать этио-
тропную терапевтическую мишень. Аналогично, 
классификации, основанные на типе травмиру-
ющего события (сексуальная, военная, детская 
травма и т.д.), игнорируют то, что является ре-
шающим медиатором в этиологии посттравма-
тических расстройств: индивидуальный модус 
психического функционирования и специфиче-
ский механизм повреждения Эго.

Несмотря на достижения в изучении функ-
ций миндалевидного тела, сетей самореферен-
ции (сеть пассивного режима работы (DMN), сеть 
значимости (SN), центральная исполнительная 
сеть  (CEN)), дисрегуляции гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой оси  (HPA-оси), ней-
ровоспаления и  эпигенетики, их интеграция 
в клинические модели остаётся фрагментарной. 
Нейробиологические исследования описывают 
конечные фенотипы, но не связывают их напря-
мую с нарушением структур Эго [6, 7]. В резуль-
тате сохраняется разрыв между нейронаукой, 
описывающей дисфункции отдельных систем, 
и клинической практикой, оперирующей такими 
понятиями как симптом и синдром.

Традиционные подходы объясняли травму че-
рез угрозу жизни, стрессовый ответ, нарушения 
обработки памяти или привязанности. Однако ни 
одна существующая классификация не отвечает 
на ключевой вопрос этиотропной травматерапии: 
какой именно базовый механизм целостности 
и саморегуляции Эго был нарушен? Без пони-
мания этого механизма терапевт вынужден под-
бирать интервенции эмпирически, а стратегия 
либо становится универсальной («один протокол 
для всех»), либо чрезмерно индивидуализирован-
ной, не принимающей во внимание системные 
ориентиры.

Клинический опыт показывает, что психотрав-
ма не является однородной: она нарушает разные 
функции Эго и формирует различные клиниче-
ские фенотипы. Следовательно, без типологии 
психотравм по механизму повреждения Эго не-
возможно точно определить терапевтические 
мишени, прогнозировать терапевтический ответ 
и выстраивать причинно-ориентированную стра-
тегию лечения. Предлагаемая каузальная модель 
заполняет этот пробел, раскрывая для каждого 
типа травмы специфический механизм повреж-
дения Эго и его уникальную нейробиологиче-
скую картину. Интеграция нейробиологических 
данных даёт не только возможность более точно-
го понимания клинического фенотипа, но и обо-
снование применения фармакотерапии в случаях 
её патогенетической необходимости.

Таким образом, цель данной статьи — пред-
ставить и обосновать новую клиническую ги-
потезу — каузальную типологию психотравм 
по механизму дезинтеграции Эго. Мы не пре-
тендуем на исчерпывающее доказательство мо-
дели, а предлагаем её как систематизирующую 
схему и рабочий инструмент для клиническо-
го мышления, который требует дальнейшей 
операционализации и строгой эмпирической 
валидации. Последующее изложение следует 
рассматривать как развёрнутое обоснование 
данной гипотезы, подкреплённое клинически-
ми иллюстрациями.

Методы
В основе данной работы лежит метод теоретиче-
ского моделирования, опирающийся на клини-
ческие наблюдения. Разработка типологии про-
ходила в три этапа:

1.	Теоретический синтез ключевых концеп-
ций из психоанализа (структурная теория, 
теория привязанности), современной пси-
хотравматологии и нейробиологии аффек-
тивной регуляции.

2.	Индуктивное обобщение закономерностей, 
наблюдаемых авторами в многолетней кли-
нической практике при работе со случаями 
психотравм.

3.	Для демонстрации логики каждого типа 
в статье целенаправленно отобраны четы-
ре ключевых случая, максимально репре-
зентативно и ясно иллюстрирующие пред-
лагаемую типологию. Эти случаи взяты из 
обширного клинического опыта авторов, но 
не представляют собой систематическую 
выборку. Клинические случаи приведены 
в иллюстративных целях для демонстрации 
внутренней согласованности и практиче-
ской применимости модели.

В представленных клинических случаях оцен-
ка исхода основывается на критерии устойчивой 
клинической ремиссии, определяемой как отсут-
ствие у пациента основных дезадаптирующих 
симптомов, послуживших причиной обраще-
ния, и восстановление преморбидного уровня 
функционирования в ключевых жизненных сфе-
рах  (социальной, профессиональной, личност-
ной). Ввиду ретроспективного характера анализа 
и акцента на демонстрацию патогенетической 
логики, в случаях не использовались стандар-
тизированные психодиагностические шкалы, 
что является ограничением для генерализации 
выводов, но не отменяет их ценности для иллю-
страции предлагаемой модели.

Чтобы узнать больше 
об интегральной кауза
льной психотерапии, 
перейдите по ссылке:  
https://aipp.education/
integral-causal-
psychotherapy
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Каузальная модель психологических 
травм по механизму дезинтеграции Эго
Разработанная в интегральной каузальной пси-
хотерапии типология психотравм по механизму 
дезинтеграции Эго включает четыре типа пси-
хотравм: витальную, инвазивную, эготомическую 
и конститутивную. Модель опирается на струк-
турную теорию Эго [8], теорию личности инте-
гральной каузальной психотерапии  [9], совре-
менные данные нейробиологии травмы [10–12], 
поливагальную теорию [13], а также теорию ал-
лостатической нагрузки и эпигенетических из-
менений [14, 15].

Новизна предлагаемой типологии заключается 
в её системной интеграции: она последовательно 
связывает первичный механизм повреждения 
Эго, клинический фенотип и  специфический 
нейробиологический профиль для каждого типа 
травмы. В отличие от классификаций, основан-
ных на внешнем событии или синдроме, данная 
модель позволяет:

•	 гипотетически определять ведущий меха-
низм повреждения  («точку поломки») на 
этапе диагностической концептуализации;

•	 строить терапию на основании причин рас-
стройства, а не только его симптомов;

•	 прогнозировать терапевтическую динамику 
и избегать ошибок, возникающих при невер-
ном понимании типа травмы;

•	 интегрировать методы различных психоте-
рапевтических школ вокруг восстановления 
конкретной повреждённой функции Эго;

•	 предлагать гипотетически обоснованные 
показания к фармакотерапии в соответствии 
с предполагаемым патогенезом конкретно-
го типа травмы.

Предлагаемая типология даёт клиницисту 
карту, позволяющую увидеть за симптомами, 
какая часть архитектуры личности повреждена 
и каким образом её следует восстанавливать.

Тип 1. Витальная травма
Витальная травма (от лат. vita — «жизнь») возни-
кает из-за столкновения с силой, которая, воспри-
нимаясь как жизненно опасная и непреодолимая, 
разрушает базовое чувство безопасности и пред-
сказуемости мира. Это тип психотравмы, при ко-
тором ключевой механизм заключается в ката-
строфической перегрузке системы психической 
безопасности в результате прямой конфронтации 
с реальной или воспринимаемой угрозой физи-
ческому существованию или целостности тела. 
Эмоциональным ядром этого типа травмы яв-
ляется интенсивный страх. Механизм поврежде-
ния Эго заключается в глубокой дезорганизации 
системы психической безопасности, приводящем 

к всеобъемлющей реорганизации личности во-
круг травматического опыта. Это системный сбой 
базовых структур Эго, ответственных за регуля-
цию, интеграцию и поддержание личности. Он 
нарушает иерархическую организацию психики и 
формирует новую, патологическую архитектуру, 
где доминирующим организационным принци-
пом становится постоянная готовность к угро-
зе [16].

Витальная травма, как правило, возникает 
в случае повторяющихся угрожающих жизни си-
туаций или в случае однократного угрожающего 
жизни события высокой интенсивности (пытка, 
участие в военном бою, теракт, вооружённое на-
падение и т.п.). Она приводит к комплексным 
и  стойким изменениям в  функционировании 
центральной нервной системы. Её нейробиоло-
гическая картина представляет собой не просто 
набор изолированных дисфункций, а самопод-
держивающуюся патологическую систему. В этой 
системе стойкая гиперактивация систем детек-
ции угрозы, усугубляемая недостаточностью нис-
ходящего контроля и поддерживаемая фундамен-
тальными патофизиологическими процессами, 
формирует устойчивое состояние дезадаптации, 
которое лежит в основе следующей клинической 
симптоматики [17]:

•	 аффективная сфера: фоновый страх, гене-
рализованная тревога, гипервозбуждение, 
подавление чувств вплоть до алекситимии;

•	 когнитивная сфера: интрузивные воспоми-
нания и флэшбэки, руминации, гипербди-
тельность к потенциальным угрозам;

•	 соматический уровень: повышенная 
стартл-реакция, хроническое мышечное 
напряжение, повышенная утомляемость, 
высокий симпатический тонус, возможны 
нарушения сна (кошмары, бессонница);

•	 поведение: избегание триггеров и ситуаций, 
напоминающих травму, агрессивные или 
импульсивные реакции в момент активации.

Нейробиологическая картина витальной травмы 
представлена следующими характеристиками.

1. Хроническая гиперактивация систем детек-
ции и реакции на угрозу приводит к состоянию 
постоянной гипербдительности и  готовности 
к  стрессовому ответу. Избыточная активация 
миндалевидного тела приводит к преувеличен-
ному реагированию на нейтральные или ус-
ловно-безопасные стимулы, интерпретируя их 
как потенциально опасные. Высокая активность 
HPA-оси, проявляющаяся постоянно повышен-
ным базальным уровнем кортизола либо его ати-
пичным суточным ритмом, поддерживает состо-
яние метаболической и иммунной готовности 
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к стрессу. Гиперактивность передней островковой 
доли проявляется соматосенсорными симпто-
мами, такими как повышенная болевая чувстви-
тельность, тошнота и общий физический диском-
форт в ответ на психологический стресс [18].

2. Дисфункция регуляторных и модулирующих 
систем обуславливает недостаточность нисходя-
щего тормозного контроля со стороны высших 
корковых структур. Снижение активности преф-
ронтальной коры, в  особенности в  дорсолате-
ральной и вентромедиальной областях, приводит 
к дефициту исполнительных функций (планиро-
вание, принятие решений, рабочая память), на-
рушению сознательного когнитивного контроля 
над эмоциональными реакциями и ослаблению 
способности к их рефлексии. Гипофункция гип-
покампа под воздействием избытка глюкокор-
тикоидов нарушает способность дифференциро-
вать прошлые угрожающие ситуации от текущей 
безопасной реальности и способствует дефициту 
декларативной памяти.

3. Дисрегуляция нейрохимических систем, ре-
гулирующих настроение, мотивацию и  общее 
психофизиологическое состояние, описывается 
следующими изменениями. Снижение дофа-
минергической активности мезолимбического 
пути приводит к ангедонии, апатии, снижению 
мотивации к целенаправленному поведению. По-
вышенная активация ядер шва и голубого ядра 
ведут к развитию симптомов депрессии, трево-
ги, нарушений регуляции сна и аппетита. Сдвиг 
вегетативного баланса в сторону преобладания 
симпатического тонуса при одновременном 
снижении эффективности вагального контроля 
обуславливает трудности с релаксацией и нару-
шение восстановительных функций.

4. Хронические патофизиологические процессы 
поддерживают вышеперечисленные функцио-
нальные изменения и включают:

•	 общий провоспалительный статус орга-
низма: повышенный уровень провоспали-
тельных цитокинов (например, IL-1β, IL-6, 
TNF-α) оказывает негативное воздействие 
на нейропластичность, усугубляет дисфунк-
цию HPA-оси и способствует возникновению 
«мозгового тумана» и астении;

•	 оксидативный стресс и митохондриальная 
дисфункция: хроническая гиперактивация 
стресс-осей и воспаления приводит к избы-
точной генерации активных форм кисло-
рода (ROS), повреждению липидов, белков 
и ДНК нейронов, снижению энергетическо-
го обеспечения клеток и ускоренной апоп-
тозной гибели нейронов и глии;

* Энграмма  — это сенсомоторно-аффективный след пережитого опыта, зафиксированный в  нервной системе 
и психике, который может автоматически воспроизводиться и влиять на восприятие, эмоции и поведение.

•	 снижение нейропластичности: уменьшает-
ся экспрессия нейротрофического фактора 
мозга (BDNF), что приводит к ухудшению 
способности к обучению и адаптации, а так-
же затрудняет процессы восстановления 
и формирования новых, более адаптивных 
нейронных сетей;

•	 эпигенетические модификации: стойкие из-
менения в экспрессии генов через метилиро-
вание ДНК и модификацию гистонов могут 
затрагивать гены, кодирующие рецепторы 
глюкокортикоидов, нейротрофины и компо-
ненты нейротрансмиттерных систем, закре-
пляя уязвимость к стрессу и потенциально 
передавая его из поколения в поколение.

Данная схема показывает, что центральный 
патологический круг образуют система угрозы 
и дисфункция регуляторов. Гиперактивная мин-
далина и HPA-ось подавляют активность гиппо-
кампа и префронтальной коры. В свою очередь, 
ослабленные префронтальная кора и гиппокамп 
не могут обеспечить нисходящий тормозной 
контроль над миндалиной и  HPA-осью. Этот 
замкнутый цикл является основным двигате-
лем патологического состояния [19, 20]. Хрони-
ческие процессы действуют как подкрепляющий 
механизм, который запускается постоянным 
стрессом. Они поддерживают и усугубляют дис-
функцию как системы угрозы, так и регулятор-
ных систем [21]. Доминирование симпатическо-
го тонуса и ригидность вегетативной нервной 
системы представлены как следствие и усили-
тель дисбаланса между основными системами. 
Клинические проявления являются конечным 
результатом взаимодействия всех этих нарушен-
ных нейробиологических систем [22, 23].

Модель, представленная на рисунке 1, помо-
гает понять, почему витальная травма является 
таким устойчивым состоянием: система замыка-
ется сама на себя, а указанные хронические про-
цессы не дают выйти из этого дисфункциональ-
ного круга. Поэтому она требует комплексной 
психотерапии на разных уровнях личности, кото-
рая включает следующие мишени, направленные 
на поэтапную реорганизацию дезадаптивной си-
стемы «травматического выживания» и создание 
новой, безопасной архитектуры психики:

•	 восстановление базового доверия через те-
рапевтические отношения;

•	 переработка и интеграция травматического 
опыта — деактивация патологических эн-
грамм*;

•	 формирование новой идентичности;
•	 создание адаптивных копинг-стратегий.
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ВИТАЛЬНАЯ ТРАВМА

• Нейровоспаление
• Оксидативный стресс
• Митохондриальная дисфункция
• Снижение нейропластичности
• Эпигенетические изменения

• Гиперактивность миндалевидного тела
• Дисрегуляция НРА-оси
• Гиперактивность передней островковой 

доли

• Гипофункция РFС
• Гипофункция гиппокампа

• Доминирование симпатического тонуса
• Ригидность ВНС

Клинические проявления
Тревога, гипервигилянтность, ангедония, соматическая симптоматика

Хронические процессы Дисрегуляция ВНС

Ядро системы угрозы Дисфункция регуляторов

Рисунок 1. Патогенетическая модель витальной травмы

* Кататимно-имагинативная психотерапия — это глубинно-ориентированный психотерапевтический подход, раз-
работанный немецким психотерапевтом Ханскарлом Лёйнером в 1950-х годах на основе идей психоанализа и юн-
гианской психологии, в котором бессознательный материал проявляется и перерабатывается через направленную 
работу с образами и символами в состоянии кататимного воображения.
** Нейромоделирование — это разработанный в интегральной каузальной психотерапии комплекс таргетирован-
ных терапевтических техник, которые позволяют корректировать патологические нейронные контуры, связанные 
с травматическим опытом, негативными аффектами, вытесненными эмоциями и дисфункциональными паттер-
нами поведения, способствуя восстановлению здорового Эго и аутентичной Самости.

В работе с витальной травмой показала себя 
клинически эффективной кататимно-имагина-
тивная психотерапия (символдрама)*. Метод ре-
комендуется как основной метод для лечения 
травм этого типа в сочетании с техниками ней-
ромоделирования** интегральной каузальной 
психотерапии. Клинический опыт применения 
данного подхода показывает, что витальная 
травма при отсутствии коморбидных наруше-
ний демонстрирует устойчивую положительную 
динамику, что, в рамках нашей модели, создаёт 
предпосылки для достижения ремиссии в рам-
ках среднесрочной терапии.

При психотерапии витальных психотравм в ка-
честве синергического дополнения может быть 
рекомендована фармакотерапия, в  частности, 
применение селективных ингибиторов обратно-
го захвата серотонина (СИОЗС). Их использование 
направлено на стабилизацию нейрохимической 
регуляции, которая способствует снижению об-
щей реактивности миндалины и может опосредо-
ванно влиять на нормализацию дисрегуляции ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой (HPA) 
оси. Этот соматотропный эффект способствует 
созданию более стабильного нейробиологическо-
го базиса, тем самым повышая эффективность 
психотерапевтической работы.

Клинический случай витальной травмы, полученной в детском возрасте
Анамнез
Пациентка, 40 лет, пережила в дошкольном возрасте на протяжении нескольких лет опыт 

жестокого обращения со стороны гувернантки: её запирали в тёмной комнате, наносили 
болезненные ущипы, эпизодически душили, регулярно наказывали за вымышленные про-
ступки и поддерживали в состоянии постоянного страха и напряжения.
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Диагностическая концептуализация
Клиническая картина была идентифицирована как витальная травма. Ключевыми диа-

гностическими маркерами выступили:
•	 интроецированное садистическое Суперэго: систематическое самоограничение и са-

монаказание, активное блокирование доступа к позитивным переживаниям, радости 
и удовлетворению;

•	 высокая степень аутоагрессии и глубокие искажения самооценки и образа Я;
•	 триггерно обусловленные панические состояния высокой интенсивности при возник-

новении потенциально приятных для неё возможностей (отдых, путешествия);
•	 при попытках преодоления страха — активация массивных психосоматических реакций, 

выполняющих функцию вторичной защиты от реализации желаемого.
Терапевтический процесс
Лечение в подходе интегральной каузальной психотерапии с использованием мотивов 

символдрамы продолжалось два года в сеттинге один раз в неделю по 50 мин. Оно было 
направлено на восстановление базовой системы психической безопасности, переработку аф-
фектов, связанных с травматическими ситуациями, формирование устойчивого позитивного 
самоотношения и адаптивных копинг-стратегий.

Результат и катамнез
Наблюдалась стойкая ремиссия симптомов, связанных с травмой. Пациентка сформирова-

ла более устойчивое и позитивное самоотношение, восстановила способность к переживанию 
удовольствия и позитивных эмоций. Её жизнь стала более продуктивной, а эмоциональное 
состояние — стабильно благополучным.

Заключение
Данный клинический случай предполагает, что этиотропная стратегия, направленная на 

выявленный механизм дезинтеграции Эго, может позволить достичь не только симптомати-
ческого улучшения, но и структурного восстановления нарушенной функции, что клинически 
проявляется как устойчивая ремиссия.

Локальная витальная травма
Существует подтип витальной травмы, представ-
ленный локальной (очаговой) травмой, при ко-
тором механизм повреждения Эго заключается 
в формировании устойчивой, но изолированной 
патологической энграммы  без генерализации 
нарушения на всю структуру личности и  без 
кардинальной перестройки общей архитектуры 
психики. Её отличие состоит в формировании 
высокоспецифического очага гиперактивности 
в системе угрозы при общем сохранном функци-
онировании Эго.

При локальной витальной травме формиру-
ется локализованный нейронный контур, вклю-
чающий сенсорные триггеры, эмоциональный 
компонент и  соответствующие вегетативные 
паттерны. Вне активации этой специфической 
сети мозг и психика функционируют в пределах 
нормы. Эта травма представляет собой пример 
своеобразной адаптации психики к сверхсильно-
му воздействию. Угроза обрабатывается и «упако-
вывается» в изолированный очаг [24].

В качестве примеров типичных ситуаций, 
в которых может возникать локальная виталь-
ная травма, можно привести ДТП с физически-
ми травмами или сильным испугом, аварию на 

производстве, ограбление на улице, нападение 
животного, наблюдение сцены насилия и т.д.

В результате локальной витальной травмы 
формируются сенсорно-вегетативные флэшбэ-
ки — непроизвольное, мгновенное и интенсив-
ное воспроизведение сенсорных и вегетативных 
компонентов травматического опыта в ответ на 
триггер, иногда без полномасштабного осознан-
ного воспоминания о событии. Возможно форми-
рование избирательных фобий с чётко очерчен-
ными триггерными реакциями.

Интегральная каузальная психотерапия пред-
лагает модель работы с травмой, направленную 
на глубинный процесс трансформации. Мы ис-
ходим из того, что травматический опыт фикси-
руется в виде дисфункциональных энграмм — 
устойчивых следов памяти, сохраняющих боль 
и страх. Наша ключевая техника, «Катарсис вос-
поминаний», направлена на то, чтобы запустить 
процесс полной аффективной и  когнитивной 
переработки этих энграмм. Клинические на-
блюдения и  теоретическая модель позволяют 
предположить, что такая переработка ведёт к их 
интеграции в личную историю и устранению их 
патогенного влияния на настоящее.
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Клинический случай гидрофобии на почве локальной витальной травмы
Анамнез
Пациентка, 45 лет, с жалобой на устойчивую боязнь водоёмов, сохраняющуюся на протя-

жении всего периода субъективного опыта. Симптоматика проявлялась в рамках ежегодных 
семейных поездок на море: возможность захода в воду ограничивалась глубиной по щико-
лотку, что сопровождалось выраженными вегетативными реакциями (тахикардия, тремор, 
гипервентиляция) и субъективным переживанием неконтролируемого страха. У пациентки 
не было доступа к автобиографическому воспоминанию, объясняющему генез фобии.

Диагностическая концептуализация
Ключевыми диагностическими маркерами локальной витальной травмы выступили:
•	 чёткая триггерная специфичность (вид и ощущение водоёма);
•	 интенсивная вегетативная реакция на триггер;
•	 сохранность общего функционирования и отсутствие генерализованной тревоги вне 

контекста триггера.
Терапевтический процесс
В ходе терапии пациентка восстановила доступ к диссоциированному эпизоду опасности 

утопления в детском возрасте, после чего была применена техника катарсической перера-
ботки опыта, направленная на переработку его аффективных компонентов. После интервен-
ции, направленной на переработку изолированного травматического воспоминания, была 
достигнута полная и устойчивая ремиссия фобической симптоматики, что в рамках нашей 
модели интерпретируется как деактивация соответствующей патологической энграммы.

Результат и катамнез
По завершении терапии отмечалась стойкая клиническая ремиссия симптоматики. По-

веденческим маркером успешности выступила самостоятельная покупка пациенткой або-
немента в бассейн и начало обучения плаванию без следов прежнего страха. Информация 
от стороннего наблюдателя (тренера), выражавшего недоверие относительно 40-летнего 
анамнеза фобии, подтвердила клинически значимые и стабильные изменения.

Заключение
Представленный случай демонстрирует высокую эффективность таргетированных мето-

дов переработки при изолированных травматических энграммах. Локализация повреждения, 
отсутствие структурных изменений личности и сохранность общих регуляторных функций 
Эго определили возможность быстрой и стойкой клинической ремиссии через восстановле-
ние интеграции между сенсорно-аффективными и нарративными компонентами памяти.

Тип 2. Инвазивная травма
Инвазивная травма (от лат. invadere — «вторгать-
ся», «проникать») — это тип психотравмы, при 
котором механизм повреждения Эго заключается 
в массивном, неконтролируемом проникновении 
внешней стимуляции, которая сильно нарушает 
личностные границы, превосходит метаболиче-
ские возможности Эго и приводит к «аффектив-
ному затоплению».

Суть травмы заключается в катастрофическом 
сбое функции психологических границ — фун-
даментальной способности Эго фильтровать, 
дозировать и  ассимилировать поступающую 
стимуляцию. Происходит переполнение пси-
хического контейнера содержимым, которое, 
будучи неспособным быть переработанным 
и интегрированным, продолжает существовать 
в  психике как инородное и  вредоносное. Это 
приводит к коллапсу субъективной автономии 
и развитию клинического фенотипа, который 

характеризуется доминированием онтологиче-
ского стыда и отвращения к собственному телу 
и Я, хронической диссоциацией, пробелами в от-
носящейся к травматическим эпизодам памяти, 
ощущением проницаемости границ и загрязнён-
ности личности  [25, 26]. Пациенты с травмой 
этого типа отличаются глубокими нарушения-
ми в сфере самоотношения, включающими ау-
тоагрессию и деструктивные убеждения о себе. 
У них наблюдаются трудности в различении сво-
его психического содержимого (мыслей, чувств, 
побуждений) от чужого, одновременная ригид-
ность и проницаемость психологических гра-
ниц, страх близости, тенденция к воссозданию 
травматических паттернов в отношениях. Неред-
ко присутствуют соматоформные расстройства 
в виде конверсионных симптомов, психосома-
тических заболеваний, ипохондрических сим-
птомов [27, 28].
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Вторичным образованием при данном типе 
травмы является подавленная агрессия. В нор-
ме агрессия — это энергия для защиты границ, 
отстаивания себя, сепарации. При инвазивной 
травме сама функция защиты границ оказывает-
ся сломлена. Агрессия, не имея возможности для 
здорового внешнего выражения, обращается про-
тив самого Эго и становится патодинамическим 
центром травмы, вызывая хроническое самораз-
рушение, диссоциацию и соматизацию.

Примеры ситуаций, которые приводят к воз-
никновению инвазивной травмы: повторяющее-
ся сексуальное, физическое или психологическое 
насилие и другие формы массивного, неконтро-
лируемого вторжения в телесные и психические 
границы личности.

В клиническом фенотипе инвазивной трав-
мы могут быть выделены следующие нару-
шения:

•	 аффективные: тревога, хроническое чув-
ство стыда как онтологического качества 
(«со мной что-то не так на уровне сущно-
сти»), отвращение к  собственному телу, 
эмоциональная нестабильность с резкими 
колебаниями между онемением и аффек-
тивными всплесками, непереносимость 
возбуждения (телесного и эмоционального), 
приводящая к автоматическому «отключе-
нию» (диссоциации);

•	 идентичности: ощущение, что мысли, чув-
ства или импульсы «не мои», сложность 
отделения собственного Я от внутреннего 
образа нарушителя границ, хроническая 
уязвимость к внешней оценке и контролю;

•	 когнитивные: фрагментация памяти — про-
белы в воспоминаниях о травматических 
эпизодах, искажённое восприятие собствен-
ных телесных ощущений, навязчивые мыс-
ли о загрязнённости, порочности или дефек-
тности, трудности ментализации;

•	 межличностные нарушения: страх близости 
и доверия из-за ожидания вторжения, кон-
троля или насилия, неспособность адекват-
но регулировать степень эмоциональной 
или телесной дистанции, тенденция к вос-
созданию травматических отношений, тен-
денция к утрате автономии;

•	 поведенческие: избегание ситуаций, где 
требуется телесная близость или доверие; 
контр-фобическое поведение; действия, на-
правленные на снижение переживаемой 
загрязнённости, в тяжёлых случаях само-
повреждающее поведение как попытка вос-
становить границы собственного тела или 
снизить диссоциативное напряжение.

Нейробиологическая картина инвазивной травмы
Инвазивная травма перегружает сенсорные, аф-
фективные и когнитивные системы чрезмерной 
стимуляцией и приводит к состоянию нейробио-
логической открытости, при которой мозг теряет 
способность модулировать входящую информа-
цию и защищать психическое ядро.

1.	Повышенная общая активация таламуса 
приводит к нарушению функции входного 
сенсорного контроля и  «сенсорному зато-
плению» — значительно увеличивается на-
грузка на нейронные сети обработки боли, 
тактильных и интероцептивных сигналов. 
В дополнение к этому, избыточная активация 
миндалевидного тела значительно повышает 
реакцию на любые сигналы проникновения 
или угрозы вторжения, что приводит к посто-
янному ощущению переполнения изнутри 
и снаружи, переживанию разрыва границ.

2.	Значительное снижение активности дорсола-
теральной префронтальной коры приводит 
к прекращению охранительного торможения 
миндалевидного тела, что вызывает потерю 
способности удерживать когнитивную рам-
ку и выдерживать стимул. Дезинтеграция се-
тей исполнительного контроля препятствует 
осмыслению, оценке или сдерживанию про-
исходящего. Объём и интенсивность посту-
пающей стимуляции значительно превыша-
ют пропускную способность регуляторных 
и интегративных механизмов Эго, что про-
является ощущением переполнения, утраты 
контроля и прорыва личностных границ.

3.	Дисфункция передней поясной коры снижает 
способность к когнитивному дистанцирова-
нию от эмоционально значимых стимулов 
и произвольному переключению внимания 
на иные виды деятельности. Значительные 
нарушения в сети значимости (SN) приво-
дят к нарушению работы островковой коры 
и искажению восприятия собственных теле-
сных границ, а дополнительная высокая ак-
тивность миндалевидного тела в этой сети 
вызывает и поддерживает «эмоциональный 
штурм» с субъективным переживанием ис-
черпания регуляторных ресурсов психики 
и её «капитуляции».

4.	Активация околоводопроводного серого веще-
ства, возникающая на пике стимуляции, со-
провождается компенсаторной активацией 
эндогенных опиоидных и каннабиноидных 
систем, что вызывает выраженное эмоцио-
нальное онемение, состояние аффективного 
«обесточивания» и обездвиженности. Снижа-
ется эффективность коммуникации между 
гиппокампом и префронтальной корой, что 
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ведёт к провалам контекста, фрагментации 
памяти. В результате при превышении асси-
милятивных возможностей Эго происходит 
диссоциативное отключение с консервацией 
травмы как внутреннего вторжения.

5.	Устойчивое изменение нейронных контуров 
характеризуется следующими процессами. 
Гиперчувствительность миндалевидного 
тела к сигналам проникновения и хрони-
ческая гиперактивация островковой коры 
приводят к  болезненной интероцепции. 
Сниженный контроль со стороны преф-
ронтальной коры обуславливает слабое 
восстановление границ. Сенсорная гипер-
реактивность приводит к стойкой гиперчув-
ствительности к любым формам приближе-
ния, возникает «синдром утраты границ».

Патогенетическая модель (рис. 2) показыва-
ет, как инвазивная травма запускает стойкую 
дезадаптацию мозга через формирование па-
тологической доминации сети значимости, ко-
торая хронически гиперактивирована вместе 
с миндалевидным комплексом и осью HPA. Па-
раллельно происходит угнетение регуляторных 
систем — снижается активность префронтальной 
коры и функциональность гиппокампа, возника-
ет выраженный дисбаланс между ключевыми 
нейронными контурами регуляции. Клинически 
это проявляется комплексом гипербдительности, 

интрузий, эмоционального онемения и сомати-
зации, что отражает глубокое нарушение процес-
сов саморегуляции и интеграции опыта. Данные 
изменения закрепляются на фундаментальном 
уровне через нейровоспаление, окислительный 
стресс и эпигенетические механизмы, формируя 
устойчивое патологическое состояние с утратой 
психических границ [29].

Дифференциальная диагностика от витальной травмы
•	 Доминирует стыд, вина и аутоагрессия vs. 

страх за жизнь, гипербдительность.
•	 Триггерами являются межличностные от-

ношения vs. внешние напоминания о трав-
мирующем событии.

•	 Базовое доверие нарушено глобально: страх 
близости как повторения вторжения vs. со-
хранённая способность к избирательному 
доверию.

•	 Диссоциативные симптомы являются хро-
ническими или становятся чертами лично-
сти vs. эпизодические диссоциации только 
при триггерах.

Описанная динамика инвазивной травмы объ-
ясняет устойчивость симптоматики и необходи-
мость длительной терапии, направленной на вос-
становление границ и переработку накопленной 
подавленной агрессии. Ключевыми терапевтиче-
скими мишенями в ней являются:

ИНВАЗИВНАЯ ТРАВМА

• Миндалевидное тело: гиперчувстви-
тельность

• HPA-ось: истощение и дисрегуляция
• Островковая доля: хроническая 

дисфункция

• Нейровоспаление 
• Оксидативный стресс 
• Эпигенетические изменения
• Нейропластические изменения

• Гипербдительность и лабильность
• Интрузии: флэшбэки, паника
• Эмоциональное онемение, алекситимия
• Соматические симптомы 

Хронические процессы Клинические проявления

• Дисбаланс между сетями: исполнитель-
ного контроля (ECN), значимости (SN), 
пассивного режима (DMN)

• Доминирование травматического режима 
работы (SN + фрагментированная DMN)

• Префронтальная кора: стойкое снижение 
активности

• Передняя поясная кора (ACC): нарушение 
внимания, детекции значимости и пере-
ключения сетей

• Гиппокамп: снижение объёма и функции

Системы обработки 
угрозы и интероцепции

Системы когнитивного 
регуляторного контроля

Динамика крупных 
функциональных сетей мозга

Рисунок 2. Патогенетическая модель инвазивной травмы
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•	 деактивация патологических энграмм  — 
центральных опытов травматического на-
рушения границ;

•	 растабуирование запретов на осознавание 
и выражение агрессии и переработка пода-
вленной агрессии;

•	 формирование позитивного самоотноше-
ния, основанного на безусловной любви 
и принятии себя;

•	 формирование новых адаптивных ко-
пинг-стратегий в  ситуациях нарушения 
личностных границ.

Для излечения инвазивной травмы хорошо 
себя зарекомендовала методика работы с пода-
вленной агрессией, разработанная в интеграль-
ной каузальной психотерапии [30]. Согласно на-
шей терапевтической модели, фокусирование на 
деактивации энграмм нарушения границ и пере-
работке подавленной агрессии создают условия 
для достижения устойчивой ремиссии в рамках 
среднесрочной психотерапии.

Фармакотерапия при терапии инвазивной 
травмы имеет ограниченное применение и не 
является методом первого выбора. В  случае 

* Парентификация — это инверсия ролей в семье, когда ребёнок вынужден выполнять функции взрослого: забо-
титься о родителе (эмоционально или практически), брать на себя ответственность за семейное благополучие.

острых состояний её назначение для облегчения 
симптомов требует особой осторожности и реко-
мендуется только в рамках комплексного подхо-
да, где она служит вспомогательным средством 
для стабилизации состояния параллельно с пси-
хотерапией. Это необходимо для профилактики 
декомпенсации и вторичной травматизации (ре-
виктимизации), риск которых связан с  рядом 
психологических механизмов. К ним относятся:

•	 бессознательное восприятие лекарства как 
повторения вторжения, что может реакти-
вировать травматический опыт и усилить 
тревогу;

•	 патологический стыд, при котором облег-
чение симптомов может вызывать чувство 
вины («я не заслуживаю облегчения») и па-
радоксально усиливать страдание;

•	 психологическая функция онемения. Эмо-
циональное притупление часто служит 
защитой от непереносимого аффекта. Его 
резкое фармакологическое снятие без пси-
хотерапевтической поддержки может при-
вести к аффективному прорыву и ретравма-
тизации.

Клинический случай инвазивной травмы вследствие эмоционального инцеста
Анамнез
Пациент, 24 года, единственный ребёнок в семье. Вырос в условиях парентификации*, 

выполняя роль матери для своей матери: контейнировал её аффекты, давал советы, вы-
ступал посредником в её конфликтах с супругом (своим отцом), нёс ответственность за её 
эмоциональное состояние. Ситуация усугублялась тем, что мать пациента была агрессивно 
настроена к мужскому полу, обесценивала мужчин и под видом «пацифистского воспитания» 
давала сыну недвусмысленные послания: «не смей становиться мужчиной». Таким образом, 
мать внедрялась в психику сына как объект тотальной зависимости и одновременно блоки-
ровала развитие его гендерной и сексуальной субъектности.

Диагностическая концептуализация
Для выживания в условиях патологического симбиоза пациент сформировал конформно-

жертвенную личность, полностью соответствующую материнским ожиданиям. При этом 
мужская гендерная идентичность и сексуальная инициатива стали бессознательно прирав-
ниваться к разрушительной агрессии, за которой неизбежно следует осуждение и наказание. 
На инвазивную травму указывали следующие маркеры:

•	 запрет на собственную субъектность и телесность;
•	 страх критики, особенно со стороны женщин;
•	 хронический стыд и вина в ситуациях, связанных с гендерными ролями;
•	 вытеснение эротических фантазий и избегание пенетративных форм сексуальности;
•	 патологический шаблон отношений с женщинами, где близость приравнивалась к слу-

жению идеализированной материнской фигуре;
•	 психологические защиты, ограждающие от гендерно окрашенного контента и ситуаций: 

использование гендерно-нейтрального «человек» вместо «девушка»; феминизированное 
интонирование и речь на более высоком тоне, чем его естественный тембр; контроль 
своей мимики и жестов с целью исключить малейший намёк на «грубую маскулин-
ность» и сексуальный интерес.
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Терапевтический процесс
Длительность — 1,5 года в сеттинге один раз в неделю, по 50 мин. сессия. Подход — ин-

тегральная каузальная психотерапия, с использованием мотивов символдрамы. Большую 
роль в работе с этим случаем сыграли психоаналитические интервенции для интерпретации 
парентификации. Основными направлениями работы были снятие запретов на агрессию 
и сепарацию, переработка травматических аффектов и подавленной агрессии, присвоение 
и интеграция мужской гендерной идентичности, формирование адаптивных копинг-стра-
тегий в общении и любовных отношениях с девушками.

Результат и катамнез
Было достигнуто стабильное купирование симптоматики. Пациент начал знакомиться 

с девушками, вступил в гармоничные сексуальные отношения, которые позднее завершились 
заключением благополучного брака. В отношениях с матерью появились границы и здоровая 
дистанция. Маскулинность и здоровая агрессия стали интегрированными частями личности.

Заключение
Представленный случай иллюстрирует, что при инвазивных травмах для восстановления 

границ и метаболической функции Эго первостепенную роль играет пробуждение здоровой 
агрессии через снятие запретов на её осознавание и выражение, переработку подавленной 
агрессии и формирование эффективных копинг-стратегий для защиты личностных границ.

Тип 3. Эготомическая травма
Эготомическая травма (от лат. ego — «я» и греч. 
tomē — «рассечение, отсечение») — это тип пси-
хотравмы, связанный с  необратимой утратой 
очень значимого элемента психической струк-
туры, который служил опорой Эго через при-
вязанность или идентификацию. Такая потеря 
нарушает внутреннюю целостность личности, 
приводя к устойчивой Эго-диссоциативной де-
зинтеграции, и вызывает глубокую психическую 
боль, эмоциональным ядром которой являют-
ся экзистенциальная пустота и тоска, сопрово-
ждающиеся ощущением «вырванной части себя».

Суть этой травмы заключается в потере вну-
треннего объекта, выполнявшего стабилизирую-
щую и структурирующую функцию для Эго. Эта 
утрата оставляет после себя структурный дефи-
цит во внутренней репрезентативной системе, 
приводя к коллапсу внутренней опоры, наруше-
нию нарциссического баланса и непрерывности 
существования. Лишённое объекта будущее ощу-
щается как невозможное. Возникает диссоциация 
аффекта — расщепление между интеллектуаль-
ным пониманием утраты и её эмоциональным 
неприятием с формированием «замороженно-
го горя» и отщеплением частей Эго, связанных 
с утраченным объектом.

Примеры возможных ситуаций такого рода 
утраты: потеря близкого человека (смерть, разрыв 
отношений), потеря здоровья и функционально-
сти (инвалидизирующее заболевание, возрастная 
утрата функции), потеря роли, статуса, идентич-
ности, символические потери (системы ценно-
стей, привычного уклада жизни, идеализирован-
ных представлений).

Клинический фенотип характеризуют следующие 
нарушения:

•	 аффективные: хроническая тоска и психи-
ческая боль, ангедония и эмоциональное 
онемение, приступы острого горя с сомати-
ческими проявлениями, чувство опустошен-
ности и бессмысленности жизни;

•	 имеющие отношение к идентичности: ощу-
щение потери части себя, размывание гра-
ниц собственного Я, трудности самоиден-
тификации вне контекста утраты, чувство 
«застревания» в прошлом;

•	 когнитивные: навязчивые мысли об утра-
ченном объекте, идеализация прошлого 
и обесценивание настоящего, трудности кон-
центрации внимания и принятия решений, 
фрагментация автобиографической памяти;

•	 экзистенциальные: утрата жизненных ориенти-
ров и перспектив, кризис смысла и ценностей, 
ощущение разрыва связи с миром, депрессив-
ная позиция с чувством безнадёжности;

•	 соматические: ощущение физической пусто-
ты/холода в груди или животе, психогенная 
боль в области сердца, нарушения сна, поте-
ря энергетического тонуса;

•	 межличностные: невозможность эмоцио-
нальной инвестиции в новые отношения, 
идеализация утраченного объекта, тенден-
ция к воссозданию ситуаций утраты;

•	 поведенческие: дисфункциональное сохране-
ние привычек и ритуалов, связанных с утра-
ченным объектом, социальная изоляция 
и отказ от новой активности, невротический 
поиск реального или символического заме-
стителя утраченного объекта.
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Эготомическая травма формирует специфиче-
ский нейропсихологический профиль, связанный 
с утратой структурной опоры Эго и последующим 
коллапсом интегративных систем мозга [31–34]. 
Этот профиль включает несколько взаимосвязан-
ных уровней.

1. Первичное нарушение интегративных механизмов 
мозга
Эготомическая травма наносит удар по фундамен-
тальным системам, обеспечивающим целостное пе-
реживание себя и мира. Наиболее уязвимы структу-
ры, выполняющие интегративную функцию:

•	 гиппокамп теряет способность связывать 
контекст, время и аффект в единое эпизоди-
ческое поле, что приводит к фрагментации 
автобиографической памяти;

•	 передняя поясная кора  (ACC) утрачивает 
возможность гибко переключаться между 
конфликтующими сигналами и обеспечи-
вать согласованное принятие решений;

•	 островковая кора перестаёт синхронизиро-
вать интероцепцию, аффект и чувство теле-
сного Я, что приводит к ощущению внутрен-
ней пустоты и отчуждения от тела;

•	 мозолистое тело демонстрирует снижение 
эффективности межполушарного взаимо-
действия, ослабляя интеграцию сенсорных 
и когнитивных потоков.

В результате имплицитная память (телесные, 
сенсомоторные, эмоциональные следы) стано-
вится гипердоминантной, а эксплицитная/нарра-
тивная — фрагментированной или недоступной. 
Человек переживает не историю, а набор разроз-
ненных сенсорно-аффективных фрагментов, не ин-
тегрированных в целостную автобиографию [35].

2. Диссоциативная дезинтеграция макросетей мозга
Неспособность поддерживать интеграцию пере-
водит мозг в «аварийный режим» функциониро-
вания. Происходят характерные изменения в ра-
боте больших функциональных сетей:

•	 сеть пассивного режима (DMN) становится 
либо гиперактивной (руминации, фиксация 
на утрате), либо гипоактивной (опустоше-
ние, ангедония, разрывы в непрерывности 
самоощущения);

•	 системы автоматической обработки угрозы 
начинают доминировать, приводя к грубой 
дихотомизации стимулов: «угроза / не угроза»;

•	 подкорковые системы выживания (минда-
левидное тело, околоводопроводное серое 
вещество*, ядро терминальной полоски**) 

* Periaqueductal Gray — околоводопроводное серое вещество.
** Bed Nucleus of Stria Terminalis — ядро терминальной полоски.

активируются по малейшему сигналу, фор-
мируя реакции автоматизма, минующие со-
знательный контроль;

•	 центральная исполнительная сеть  (CEN) 
ослаблена: дорсолатеральная префронталь-
ная кора теряет способность к нисходящей 
регуляции, планированию и когнитивной 
гибкости.

Так формируется диссоциативный режим, 
в котором мозг утрачивает способность удержи-
вать связность опыта [36].

3. Нейрохимический и патофизиологический контур, 
поддерживающий патологию
Нейробиологическая архитектура эготомической 
травмы закрепляется благодаря устойчивому 
комплексу изменений:

•	 нейроэндокринные нарушения выражены 
дисрегуляцией HPA-оси с переходом в фазу 
истощения  (сниженный базовый кортизол 
способствует преобладанию реакций «замира-
ния» и диссоциации) и дисфункцией оксито-
циновой системы (утрата привязанности, до-
верия, способности переживать поддержку);

•	 хроническое нейровоспаление усиливает 
повреждение интегративных структур (осо-
бенно гиппокампа), снижает нейропластич-
ность и препятствует восстановлению связ-
ности опыта;

•	 эпигенетические изменения закрепляют по-
вышенную стресс-чувствительность, изме-
няют экспрессию генов, связанных с ГАМК, 
глутаматом и рецепторами к глюкокорти-
коидам, создавая устойчивую уязвимость 
и передавая её следующим поколениям.

4. Формирование автономных патологических Эго-
состояний (иерархический коллапс)
При эготомической травме мозг переходит к фраг-
ментарной организации: закреплённые в отдель-
ных паттернах активации миндалевидного тела, 
островка, передней поясной коры (ACC) и меди-
альных областей префронтальной коры  (PFC) 
отдельные эмоциональные и защитные конфи-
гурации начинают активироваться ригидно, ав-
тономно и вне произвольного контроля. В рамках 
нашей модели мы предполагаем, что это не дис-
социативное расщепление личности, а жёстко се-
грегированные, недостаточно интегрированные 
Эго-состояния, которые могут активироваться 
попеременно, создавая феноменологию внутрен-
ней раздробленности при сохранении в целом 
единого чувства Я.
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На рис. 3 показано, как эготомическая травма 
вызывает диссоциативную дезинтеграцию круп-
номасштабных сетей и гиперактивацию подкор-
ковых систем выживания. Это разрушает инте-
гративные механизмы, а дисрегуляция HPA-оси, 
окситоцина, нейровоспаление и эпигенетические 
изменения закрепляют процесс. В результате про-
исходит иерархический коллапс саморегуляции 
с  образованием автономных патологических 
Эго-состояний и клинической картиной фрагмен-
тированной идентичности, диссоциации и утра-
ты непрерывного Я.

Дифференциальная диагностика эготомической 
травмы
От витальной травмы:

•	 тоска, психическая боль, страстное желание 
вернуть утраченное vs. страх от возможного 
повторения угрозы, паника перед возмож-
ным уничтожением;

•	 опустошённость как прямое следствие утра-
ты части Эго vs. истощённость от постоян-
ной гипербдительности;

•	 чувствительность к триггерам, связанным 
с напоминанием об утраченном объекте vs. 
гипербдительность к внешним триггерам, 
ассоциируемым с угрозой;

•	 реакция на стресс: уход в себя, коллапс, обе-
здвиженность vs. мобилизация, гипервоз-
буждение;

•	 нарушение привязанности: недоступность 
vs. настороженность;

•	 будущее бессмысленно vs. будущее опасно;
•	 избегание настоящего момента: погружение 

в прошлое vs. сканирование будущего.

От инвазивной травмы:
•	 пустота vs. переполненность аффектами 

вследствие нарушения границ;
•	 ощущение внутренней дефицитарности vs. 

ощущение «внутреннего заражения»;
•	 тоска, отчаяние vs. стыд, отвращение к себе;
•	 тело как безжизненная оболочка vs. тело как 

предатель и источник стыда;
•	 триггеры: всё, что напоминает об утрате vs. 

всё, что символизирует нарушение границ;
•	 границы Эго сохранены, но потеряна опора 

vs. границы проницаемы;
•	 внутренний объект: идеализированный vs. 

пожирающий/загрязняющий;
•	 неспособность к близости vs. страх близости.
Терапия должна быть направлена на восста-

новление интеграции мозговых структур и вклю-
чать следующие ключевые мишени:

•	 переработка эмоций горя;
•	 легализация и канализация подавленной 

агрессии;
•	 возврат отщеплённой части Эго;
•	 реставрация идентичности;
•	 репарация будущего после коллапса;

ЭГОТОМИЧЕСКАЯ ТРАВМА

• Сеть пассивного режима
• Системы автоматической 

обработки угрозы
• Подкорковые системы 

выживания
• Исполнительная сеть

• Гиппокамп
• Передняя поясная кора 
• Островковая доля
• Мозолистое тело
• Системы памяти

Диссоциация, фрагментация идентичности, нарушение непрерывности «Я», потеря аутентичности

Диссоциативная 
дезинтеграция макросетей

Первичное нарушение 
интегративных 

механизмов мозга
• Дисрегуляция HPA-оси 
• Нарушения окситоциновой 

системы
• Хроническое нейровоспаление
• Окислительный стресс
• Эпигенетические изменения

Нейрохимический 
и патофизиологический 

субстрат

Клинические проявления

Иерархический коллапс системы саморегуляции
Формирование автономных патологических Эго-состояний 

Рисунок 3. Патогенетическая модель эготомической травмы
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•	 психическое инвестирование в новые про-
екты и планы.

Эготомическая травма при отсутствии комор-
бидных расстройств может демонстрировать 
положительную динамику в относительно сжа-
тые сроки при условии работы с ключевыми ми-
шенями, такими как подавленная агрессия.

При эготомической травме фармакотерапия, 
согласно нашей теоретической модели, представ-
ляется методом с ограниченной применимостью. 
Её основной механизм действия — нейрохими-
ческая модуляция — принципиально отличает-
ся от задачи глубинной психотерапии, которая 
в данном контексте направлена на восстановле-
ние психической целостности через проживание 
и интеграцию опыта утраты. Можно предполо-
жить, что такое расхождение в подходах не толь-
ко ограничивает этиотропный потенциал фарма-
котерапии, но и создаёт риск патогенетического 
противоречия.

Клинические наблюдения в рамках нашей мо-
дели указывают на ряд специфических рисков. 
Серотонинергические антидепрессанты, направ-
ленные на аффективную сферу, могут смягчать 
симптоматическую тоску, однако, согласно нашей 
концепции, не воздействуют на предполагаемый 
первичный дефицит интегративных функций 

(гиппокампа, поясной и островковой коры). Анк-
сиолитики  (бензодиазепины), в  свою очередь, 
могут усиливать диссоциацию и субъективное 
отчуждение, фармакологически закрепляя состо-
яние психического дистанцирования.

Ключевым потенциальным ятрогенным эф-
фектом в данном контексте является риск под-
мены и  прерывания естественного процесса 
психической переработки горя, что теоретически 
может способствовать консервации «заморожен-
ного» состояния — центрального феномена этой 
травмы. Наконец, фармакологическое подавле-
ние аффекта, в особенности агрессии, которая 
в нашей модели рассматривается как ключевой 
ресурс для сепарации, может лишить психотера-
пию важного катализатора изменений, затрудняя 
трансформацию патологической связи с утрачен-
ным объектом.

Важно отметить, что данная критика не яв-
ляется абсолютным противопоказанием. В слу-
чаях тяжёлой коморбидной симптоматики (на-
пример, депрессии с  суицидальным риском) 
краткосрочная фармакотерапия может быть 
рассмотрена как вспомогательное средство для 
стабилизации состояния с целью сделать паци-
ента доступным для последующей психотера-
певтической работы.

Клинический случай: пролонгированное расстройство горевания
Анамнез
Пациентка 18 лет с пролонгированным расстройством горевания, развившимся после 

суицида близкой подруги. В течение более 6 месяцев наблюдалась стойкая патологическая 
фиксация на утрате: навязчивые мысли об умершей, регулярное посещение места смерти, 
социальная самоизоляция с разрывом контактов с семьёй. Отмечалась академическая де-
задаптация со снижением успеваемости вследствие нарушений концентрации внимания, 
а также раздражительность и эмоциональная лабильность. Обратилась после безуспешной 
предшествующей психотерапии в европейской клинике, где ей в итоге рекомендовали пе-
рейти к фармакотерапии.

Диагностическая концептуализация
Клиническая картина была идентифицирована как эготомическая травма, которая привела 

к пролонгированному расстройству горевания. Ключевыми диагностическими маркерами 
выступили:

•	 патологическая фиксация на образе утраченного объекта с компульсивным воспроиз-
ведением обстоятельств смерти;

•	 социальная аутизация и эмоциональная отчуждённость от поддерживающего окру-
жения;

•	 когнитивный дефицит в виде нарушений концентрации внимания и академической 
дезадаптации;

•	 аффективная лабильность с преобладанием раздражительности и психомоторного 
возбуждения.

Указанная симптоматика отражает структурное нарушение процесса горевания с формиро-
ванием патологического симбиоза с утраченным объектом, характерного для эготомической 
травмы в результате смерти значимого другого.
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Терапевтический процесс
Психотерапия продолжительностью 15 сессий была сфокусирована на трансформации 

интрапсихической динамики горя. Ключевым терапевтическим механизмом выступила 
работа с подавленной агрессией, которая с этой пациенткой велась преимущественно с ис-
пользованием техники «разворот агрессии на терапевта». Это позволило легитимизировать 
и канализировать вытесненные агрессивные аффекты и обеспечить уже после четвёртой 
сессии положительную динамику с довольно быстрым последующим восстановлением 
аффективного баланса и социального функционирования.

Результат и катамнез
Отмечена стойкая клиническая ремиссия симптоматики с восстановлением премор-

бидного уровня функционирования. В течение 4-летнего катамнестического наблюдения 
рецидивов не отмечалось. Пациентка полностью реадаптировалась в академической и со-
циальной сферах.

Заключение
Успешная терапия стала возможной благодаря размещению в терапевтическом простран-

стве агрессивных аффектов, что позволило прервать патологический симбиоз с утраченным 
объектом и восстановить процесс адаптивного горевания. Данный клинический случай де-
монстрирует важность и эффективность переработки агрессии при эготомических травмах.

* Ложное Я — конформная, гиперадаптивная организация личности.

Тип 4. Конститутивная травма
Конститутивная травма (от лат. constitutio — «уста-
навливать», «формировать структуру») — это тип 
психотравмы, при котором системно нарушают-
ся процессы первичного формирования базовых 
психических структур вследствие хронического 
дефицита необходимых для здорового развития 
средовых условий в критический период онтоге-
неза до 6 лет. Эмоциональным ядром этой трав-
мы является экзистенциальный страх и глубин-
ное переживание собственной дефектности.

К конститутивной травме приводит не от-
дельное событие, а качество всей среды разви-
тия, которое неспособно обеспечить условия, 
достаточные для последовательного созревания 
личностных структур в раннем детском возрасте: 
непредсказуемость и ненадёжность фигур привя-
занности, хроническая эмоциональная деприва-
ция, хаотичное окружение.

Механизм нарушения формирования Эго  
и его клиническое проявление
При конститутивной травме Эго не поврежда-
ется, а изначально не формируется в достаточ-
ной степени из-за систематического дефицита 
адекватного отзеркаливания, контейнирования 
и поддержки в критические периоды развития. 
Это приводит к каскаду нарушений, которые про-
являются следующим образом:

•	 Отсутствие устойчивого отзеркаливания 
делает невозможным проведение границы 
между Я и не-Я и формирование целостного 

образа Я. В результате возникает диффузная 
идентичность: человек не знает, «кто он на 
самом деле», постоянно «собирает» себя за-
ново из отражений в других людях, страдает 
от нестабильной самооценки и переживает 
кризисы идентичности при малейших пе-
ременах.

•	 Неспособность материнской фигуры выпол-
нять функцию контейнирования оставляет 
аффекты неименованными и непереноси-
мыми. Формируется тяжёлая аффективная 
дисрегуляция: периодическое «затопление» 
аффектами или, напротив, эмоциональное 
онемение и  алекситимия, дереализация 
и деперсонализация становятся базовым со-
стоянием существования, появляются нару-
шения схемы тела, хроническое мышечное 
напряжение или ощущение «растворённо-
сти» в пространстве, а саморегуляция воз-
можна только через внешние объекты или 
примитивные способы (самоповреждение, 
переедание/голодание и т.п.).

•	 Сбой процессов сепарации-индивидуации за-
крепляет симбиотические паттерны и при-
водит к  формированию Ложного Я* как 
основной стратегии выживания и часто фор-
мирует дезорганизованную привязанность, 
ведущую к интенсивным и нестабильным 
отношениям и воспроизведению травмати-
ческих сценариев.

•	 Дефицит базового доверия и первичной нар-
циссической опоры разрушает базовую 
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самоценность и  ощущение собственного 
права на существование и приводит к хро-
ническому чувству пустоты, ничтожности 
или, наоборот, компенсаторной грандиоз-
ности.

•	 Нарушение формирования внутренних объек-
тов оставляет репрезентации себя и Друго-
го фрагментированными, дихотомичными 
и неустойчивыми. Пациент тяжело выдер-
живает амбивалентность, плохо ментали-
зирует, имеет фрагментированную автобио-
графическую память и дисфункциональные 
убеждения.

Всё это вместе создаёт системную дезинте-
грацию личности с доминированием Ложного Я, 
дефицитом волевой регуляции, дезадаптивными 
копинг-стратегиями и способами саморегуляции.

Нейробиологическая картина конститутивной 
травмы
Конститутивная травма нарушает последователь-
ное созревание мозга, создавая дефицитарный 
фундамент, на котором высшие функции не мо-
гут сформироваться адекватно [37–39].

•	 Первичный дефицит: нарушение базового 
нейросоматического гомеостаза. Ранний 
хронический стресс и дефицит заботы обу-
славливают: 1) гиперактивацию островковой 
доли — нарушение интероцепции и эмоцио-
нальной осознанности; 2) дисфункцию моз-
жечковых систем — нарушается координа-
ция эмоций, внимания и времени реакции; 
3) стойкую активацию гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси (режим хрони-
ческого стресса) — повышенный уровень 
кортиколиберина  (КРГ), дисрегуляция су-
точного ритма кортизола, даунрегуляция 
GR/MR-рецепторов; 4) вегетативную ригид-
ность — низкая вариабельность сердечного 
ритма, сниженная функция вентрального 
вагуса (затрудняющая саморегуляцию через 
социальное взаимодействие) и гиперактив-
ность дорсального вагуса (реакции замира-
ния и диссоциации).

•	 Вторичный дефицит: поломка систем при-
вязанности и мотивации. Снижение плот-
ности дофаминовых D2-рецепторов в приле-
жащем ядре (NAc) ведёт к ангедонии, апатии 
или, наоборот, стремлению к экстремаль-
ным стимулам. Снижение окситоциновых 
рецепторов в миндалевидном теле и NAc 
препятствует формированию безопасной 
привязанности.

•	 Третичный дефицит: недоразвитие высших 
интегративных функций. В результате пре-
дыдущих поломок происходит уменьшение 

объёма гиппокампа и  префронтальной 
коры, аномалии мозолистого тела, а  так-
же фрагментация крупных нейронных се-
тей: DMN (сеть пассивного режима) — нет 
устойчивого чувства Я  во времени; CEN 
(центральная исполнительная сеть) — де-
фицит планирования, контроля импульсов, 
рабочей памяти; SN (сеть значимости) — 
нейтральные стимулы воспринимаются 
как угроза.

На молекулярном уровне вышеописанную 
патологию закрепляют следующие механиз-
мы: 1) гиперметилирование генов NR3C1, OXTR 
и ГАМК-системы вызывает стойкую перестройку 
работы системы в стрессовом режиме; 2) хрони-
чески низкий уровень мозгового нейротрофиче-
ского фактора снижает нейропластичность и спо-
собность мозга к обучению и восстановлению; 
3) доминирование «выживательных» нейронных 
контуров над социальными и интегративными.

Рис. 4 показывает, как конститутивная травма 
нарушает последовательное созревание мозга. На-
чинаясь с поломки базового нейротелесного гоме-
остаза, она делает невозможным нормальное фор-
мирование систем привязанности и мотивации, 
что, в свою очередь, катастрофически сказывается 
на развитии высших интегративных функций.

Эпигенетика и нарушение нейропластичности 
действуют как сквозной механизм, «цементируя» 
нарушения на всех предыдущих этапах и делая 
патологическую организацию мозга устойчивой. 
Конечным результатом этих процессов является 
не просто набор симптомов, а системно дезинте-
грированная личность, что проявляется в виде 
тяжёлых нарушений саморегуляции, идентично-
сти и межличностного функционирования.

Дифференциальная диагностика от всех остальных 
типов травм
В отличие от других типов травм, при консти-
тутивной травме сама структура личности яв-
ляется травматической. Симптомы являются не 
следствием повреждения, а проявлением исход-
но дефицитарной организации личности. Это не 
«здоровый человек, переживший травму», а «лич-
ность, сформированная травмой». Конститутив-
ную травму отличают от других видов травм сле-
дующие признаки:

•	 изначально дефицитарная, а не повреждён-
ная структура Эго;

•	 отсутствие преморбидного нормального 
функционирования;

•	 структурная диссоциация личности как ба-
зовая архитектура;

•	 отсутствие непрерывной автобиографиче-
ской памяти с раннего детства.
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Таким образом, конститутивная травма — 
это комплексное нарушение нейроонтогенеза, 
требующее многоуровневого терапевтического 
подхода, направленного на последовательное 
восполнение структурных дефицитов путём 
длительной «перестройки» мозга снизу вверх. 
План психотерапии включает следующие ми-
шени:

•	 стабилизация, формирование состояний ба-
зовой безопасности;

•	 формирование надёжных и устойчивых вну-
тренних объектов;

•	 развитие ментализации и  рефлексивной 
функции;

•	 развитие способности к саморегуляции аф-
фекта и  автономному поддержанию вну-
тренней устойчивости;

•	 формирование константности объекта 
и эмоциональной предсказуемости отно-
шений;

•	 формирование целостного образа Я.
Конститутивная травма является главным 

фактором риска формирования пограничной 

структуры личности и представляет собой са-
мый большой вызов в травматерапии. В отли-
чие от остальных типов, конститутивная травма 
не может быть излечена полностью, потому что 
отдельные структуры не дозрели в  критиче-
ские периоды, и мозг уже не может вернуться 
к тому «окну пластичности». Однако эта трав-
ма в долгосрочной психотерапии может быть 
в значительной степени скомпенсирована, де-
лая пациента относительно функциональным, 
устойчивым и эмоционально зрелым. Мы ре-
комендуем для работы с этим видом травмы 
психоаналитическую психотерапию в сочетании 
с кататимно-имагинативной психотерапией.

При работе с конститутивными травмами, где 
патология закреплена на уровне реорганизации 
базовых нейросоматических сетей, фармакотера-
пия оказывается малоэффективной, поскольку не 
может воздействовать на причину — дисфунк-
циональные паттерны памяти и аффективной 
регуляции. Её роль ограничивается паллиатив-
ным снижением симптоматики, не затрагивая 
этиологическое ядро расстройства.

КОНСТИТУТИВНАЯ ТРАВМА

• Снижение плотности дофаминовых рецепторов D2 
в прилежащем ядре (NAc)

• Снижение плотности окситоциновых рецепторов (OXTR) 
в миндалине и прилежащем ядре • Структурные нарушения 

идентичности
• Аффективная дисрегуляция
• Межличностные сложности
• Когнитивные нарушения
• Нарушения волевой регуляции
• Соматические проявления
• Дезадаптивные копинг-модели

Первичный дефицит

Вторичный дефицит: привязанность и мотивация

• Дисрегуляция DMN
• Дефицитарность CEN
• Гиперактивность SN

Третичный дефицит: высшие интегративные функции

Клинические 
проявления

• Снижение объёма гиппокампа
• Замедленное созревание ПФК
• Аномалии мозолистого тела

Автономная регуляция
• Гипервентиляция СНС
• Дисфункция вентрального 

вагального комплекса
• Низкая вариабельность 

сердечного ритма

Регуляция HPA-оси
• Гиперпродукция КРГ
• Сглаженный профиль кортизола
• Даунрегуляция GR/MR рецепторов
• Эпигенетическое метилирование

Функционирование сетей мозга
• Атипичная активность 

островковой доли
• Дисфункция ППК
• Аномалии развития мозжечка

Рисунок 4. Патогенетическая модель конститутивной травмы
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Клинический случай: конститутивная травма
Анамнез
Пациентка 35 лет, замужем. На момент обращения: генерализованная тревога, апатия, 

волевой дефицит, трудности с сепарацией от родительских фигур и профессиональной са-
мореализацией.

Диагностическая концептуализация
Клиническая картина идентифицирована как конститутивная травма. Ключевые диагно-

стические маркеры:
•	 диффузная идентичность;
•	 развитое Ложное Я;
•	 нарциссическая проблематика;
•	 хроническая тревожность;
•	 дефицит волевой регуляции;
•	 нестабильная самооценка.
Терапевтический процесс
Работа продолжительностью 90 сессий, 1 раз в неделю, по 50 мин. включала следующие 

мишени:
•	 формирование опыта безоценочного принятия в терапевтических отношениях;
•	 ослабление маниакальных защит и установление контакта с подавленными негатив-

ными эмоциями;
•	 легитимизация права на границы и самовыражение;
•	 восстановление контакта с агрессией как маркером существования Я и ресурсом для 

завершения сепарации;
•	 сепарация от родительских фигур;
•	 работа с нарциссической проблематикой;
•	 развитие Истинного Я;
•	 формирование профессиональной идентичности.
Результаты
•	 Пациентка перестала предъявлять Ложное «идеальное» Я и отрицать у себя наличие 

психологических проблем.
•	 Ослабли маниакальные защиты, что обеспечило доступ к ранее вытесняемым нега-

тивным эмоциям.
•	 Значительно снизилась тревога.
•	 Стабилизировалась самооценка.
На момент написания статьи психотерапия продолжается, с фокусом на терапевтических 

целях, обозначенных пунктами 4–8.
Заключение
Данный случай демонстрирует, что при конститутивной травме терапия, ориентиро-

ванная на постепенное ослабление Ложного Я и восстановление контакта с Истинным 
Я, приводит к устойчивому снижению тревоги, стабилизации самооценки и появлению 
волевой регуляции даже при сохранении умеренной нарциссической проблематики. Клю-
чевым терапевтическим фактором оказалось последовательное создание нового опыта 
безоценочного принятия, а также интерпретации проявлений психологических защит 
и сценариев Ложного Я. Это позволило пациентке начать процесс реальной сепарации 
и формирования автономной идентичности. Таким образом, случай демонстрирует воз-
можность удовлетворительной компенсации конститутивной травмы и подчёркивает 
необходимость длительной (от двух лет и более) терапии для достижения структурных 
изменений личности.
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Обсуждение
Предлагаемая каузальная модель психотравм 
углубляет и  дифференцирует существующие 
диагностические модели психотравм, позволяя 
перейти от синдромального диагноза к патогене-
тически обоснованной классификации.

Интеграция с МКБ-11
ПТСР
Картина посттравматического стрессового рас-
стройства соответствует фенотипу витальной 
травмы: повторное переживание, избегание и ги-
первозбуждение отражают сбой системы безопас-
ности и фиксацию на угрозе. Нейробиологиче-
ские данные (гиперактивация миндалевидного 
тела, дисрегуляция HPA-оси) подтверждают этот 
механизм. Типология позволяет дифференци-
ровать локальные и генерализованные формы 
ПТСР, что важно для прогноза и выбора тактики 
терапии.

Комплексное ПТСР
К-ПТСР охватывает последствия конститутив-
ной и инвазивной травм, часто в их комбинации. 
Критерий «нарушения самоорганизации», цен-
тральный для К-ПТСР, — это клиническая мани-
фестация дефицита базовых структур Эго, харак-
терного для конститутивной травмы. Такие его 
компоненты, как аффективная дисрегуляция, не-
гативная Я-концепция и трудности в отношениях, 
напрямую выводятся из механизмов поврежде-
ния при данном типе травмы. Одновременно, 
диссоциативная симптоматика, часто сопутству-
ющая К-ПТСР, отражает механизм инвазивной 
травмы — прорыв границ и последующую фраг-
ментацию.

Расстройства привязанности
В детском возрасте расстройства привязанности 
представляют собой прямое следствие консти-
тутивной травмы, так как их этиологическое 
ядро — дефицит или искажение ранних отноше-
ний с ухаживающей фигурой.

Интеграция с DSM-5
ПТСР
DSM-5 трактует ПТСР шире, чем МКБ-11, ох-
ватывая ситуации, типичные для инвазивной 
травмы (например, сексуальное насилие). Одна-
ко базовая клиническая структура ПТСР остаётся 
наиболее близкой витальной травме.

Пограничное расстройство личности
ПРЛ можно концептуализировать как тяжё-
лое последствие конститутивной травмы, не-
редко осложнённое признаками инвазивной. 

Аффективная нестабильность, нарушения иден-
тичности, хаотичные отношения и диссоциация 
являются клиническими проявлениями дефици-
та структур Эго и нарушения границ, описанных 
в нашей типологии.

Клиническая ценность интеграции
Интеграция каузальной типологии с  МКБ-11 
и DSM-5 создаёт мост между стандартным диа-
гнозом и патогенетически обоснованной терапи-
ей. Стандартный диагноз (например, 6B41 «Ком-
плексное ПТСР») отвечает на вопрос «что?», тогда 
как типологический анализ (например, «конститу-
тивная травма с элементами инвазивной») отве-
чает на вопросы «почему?» и «как?». Это позволяет 
переходить от симптомоцентричного к этиотроп-
ному и персонализированному лечению.

Клинические преимущества интеграции
•	 Фокус на механизмах — от симптомов к по-

ниманию механизмов их формирования.
•	 Индивидуализация терапии — выбор ме-

тодов в соответствии с типом и тяжестью 
травмы.

•	 Прогностическая ценность — прогноз опре-
деляется типом травмы, а не нозологиче-
ской категорией.

•	 Понимание коморбидности — коморбид-
ность рассматривается как закономерное 
сочетание типов травм.

•	 Теоретическая преемственность — различ-
ные модели объединяются в единую пато-
генетическую систему.

Предлагаемая типология сохраняет преиму-
щества стандартизированных диагностических 
систем, дополняя их глубинным объяснением 
механизмов психотравмы и создавая основу для 
подлинно персонализированной психотерапии.

Ограничения
Представленная модель и выводы имеют ряд 
ограничений. Во-первых, они основаны на ре-
троспективном анализе клинических случаев 
и теоретическом синтезе, что не позволяет делать 
выводы о причинно-следственной связи в том 
же объёме, что и в рандомизированных контро-
лируемых исследованиях. Во-вторых, оценка эф-
фективности в описанных случаях проводилась 
клинически, но без применения двойного слепо-
го метода. В-третьих, модель требует дальней-
шей операционализации и валидизации на более 
крупных и разнообразных клинических выбор-
ках. Несмотря на эти ограничения, предлагаемая 
типология представляет собой эвристичную си-
стему для клинического мышления и нуждается 
в дальнейшей эмпирической проверке.

https://psychotherapyscience.today/journal/ru
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Указанные ограничения не отменяют главного 
достоинства модели — её способности переве-
сти клиническое мышление из синдромальной 
в каузальную плоскость. Предложенная рамка 
открывает новые перспективы для персонализи-
рованной терапии травмы и служит основанием 
для разработки таргетированных терапевтиче-
ских протоколов.

Перспективы исследований  
и проверка гипотезы
Представленная каузальная типология являет-
ся эвристической клинической гипотезой. Её ва-
лидность и практическая ценность должны быть 
подтверждены в ходе дальнейших исследований. 
Мы предлагаем следующий план её поэтапной 
проверки:

1.	Операционализация и создание диагности-
ческого инструмента: разработка структу-
рированного клинического интервью или 
скринингового опросника для определения 
ведущего типа травмы по механизму де-
зинтеграции. Это позволит оценить межэкс-
пертную надёжность диагноза.

2.	Эмпирическая валидация на репрезента-
тивных выборках: проведение кросс-секци-
онных исследований для проверки гипотез 
о специфических нейробиологических про-
филях (с помощью ЭЭГ, фМРТ, гормональ-
ных анализов) и  психометрических пат-
тернах  (с использованием батарей тестов 
на аффективную регуляцию, диссоциацию, 
нарушения личности) для каждого типа.

3.	Проверка прогностической и терапевтиче-
ской валидности: проведение рандомизиро-
ванных контролируемых испытаний, в ко-
торых будет сравниваться эффективность 
терапии, направленной на выявленный тип 
травмы (согласно нашей модели), с эффек-
тивностью стандартных унифицированных 
протоколов при лечении ПТСР и К-ПТСР.

Заключение
В данной статье представлена и  обоснована 
новая клиническая гипотеза — каузальная ти-
пология психотравм по механизму дезинтегра-
ции Эго. Мы полагаем, что она может служить 
эффективной системой для концептуализации 
случаев, переводя мышление клинициста из 
синдромальной в патогенетическую плоскость 
и предоставляя логичную схему для выбора те-
рапевтических мишеней. Если гипотеза подтвер-
дится в ходе будущих исследований, это откроет 
путь к принципиально новому уровню персо-
нализации в терапии травмы. Предложенный 

в разделе «Обсуждение» план эмпирической про-
верки задаёт конкретные ориентиры для реали-
зации этого потенциала.
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