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Streszczenie

Stres jest zespolem reakcji biologicznych uruchamia-
nych w organizmie po jego ekspozycji na dzialanie
niekorzystnego czynnika — stresora, ktéry moze mie¢
rézne natezenie. Po osobistym przezyciu lub bedac
$wiadkiem traumatycznego wydarzenia, w organizmie
powstaje silna reakcja stresowa, ktéra moze si¢ stac
przyczyna rozwoju zespolu stresu pourazowego (post-
-traumatic stress disorder — PTSD), ktory zostat sklasyfi-
kowany jako odrebna jednostka chorobowa. Nastepnie
zostala ona wprowadzona do Podrgcznika diagnostycznego
i starystycznego zaburzei psychicznych (Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders — DSM) w Stanach
Zjednoczonych. Zespol ten diagnozowany jest naj-
czeSciej u weteranéw wojennych, ofiar lub §wiadkéw
wypadkéw komunikacyjnych i klesk zywiotowych. Do
charakterystycznych objawéw naleza: unikanie oko-
liczno$ci, ktére przypominaja przezyte wczesniej trau-
matyczne wydarzenie, ich przypominanie w procesie
niepodlegajacym $wiadomej kontroli jednostki (tzw.
flashbacks), koszmary senne, zaburzenia koncentragji
oraz izolacja od spoleczenstwa. Zesp6l stresu poura-
zowego moze by¢ przyczyna powstania znaczacych
zmian w tkance mézgowej o podlozu biochemicznym.
Dochodzi wéwczas do zaburzen w funkcjonowaniu
uktadéw monoaminergicznych: noradrenergicznego,
dopaminergicznego, serotoninergicznego oraz ukladu
limbicznego. Zwickszone stezenie hormondéw stresu
syntetyzowanych w wyniku reakcji stresowej jest klu-
czowym czynnikiem w rozwoju PTSD. Zaburzenia
poziomu neuroprzekaznikéw moézgowych moga si¢
utrzymywaé przez dlugi czas po zdarzeniu, ktére bylo
powodem wywolania traumy. Ponadto przedluzajacy
si¢ stres prowadzi do odczuwalnych zmian w funkcjo-
nowaniu calego organizmu czlowieka. Dlugotrwale
dzialanie stresora o intensywnym natezeniu powoduje
aktywacje w pierwszej kolejnosci ukladu sympatyczno-
-nadnerczowego (sympathetic-adrenomedullary — SAM),
a nastgpnie osi podwzgérze—przysadka-nadnercza (by-
pothalamic-pituitary-adrenal — HPA).

Stowa kluczowe: zespdl stresu pourazowego, stres,
stresor uklad sympatyczno-nadnerczowy, o§ podwzgé-
rze—przysadka—nadnercze.

Abstract

Stress is a set of biological reactions in the body. These
reactions start when the body is exposed to the negative
factor of a stressor, which can have different levels of
intensity. After a personal experience or by witnessing
a traumatic event, a strong stress response is formed
in the body. That may cause the development of the
post-traumatic stress disorder (PTSD). Post-traumatic
stress disorder is classified as a separate disease enti-
ty, and has been introduced into the Diagnostic and
Statistical Manual (DSM) in the United States. This
syndrome is usually diagnosed in veterans, victims and
witnesses of traffic accidents, or natural disasters. The
characteristic symptoms are: returning to the trauma
in memories (flashbacks), nightmares, poor concen-
tration, and isolation from society. Post-traumatic
stress disorder causes significant biochemical changes
in brain tissue. This leads to disturbances in the func-
tioning of monoaminergic systems: the noradrenergic,
dopaminergic, serotonergic and limbic systems. Fur-
thermore, prolonged stress can lead to changes in the
body. Disturbances linked with neurotransmitter levels
may last long after the event that triggered the fear.
After the traumatic events, higher levels of hormones
which are produced during the stress situation can be
a vital factor toward the development of PTSD. The
prolonged effect of an intensive stressor causes, at first,
activation of the sympathetic—adrenomedullary system
and then activation of the hypothalamic—pituitary—ad-
renal (HPA) axis.

Key words: post-traumatic stress disorder, stress,
stressor, sympathetic—adrenomedullary system, hypo-
thalamic—pituitary—adrenal.
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Wstep

Wspolczesny rozwéj cywilizacyjny pociaga
za soba wzrost czesto$ci wystepowania wielu
zdarzen, takich jak wypadki komunikacyjne czy
katastrofy naturalne, ale tez konflikty zbrojne
i akty terrorystyczne, ktdre nie pozostaja obo-
jetne z punktu widzenia zdrowia psychicznego
czlowieka. Wsr6d zdarzen o charakterze trauma-
tycznym znaczaca role odgrywaja kataklizmy,
takie jak powodzie czy pozary, ktérych ofiarami
sq ludzie. Wazna cechg tych zdarzen jest to, ze
dostarczaja one silnych, negatywnych emocji, co
moze prowadzi¢ do rozwoju zaburzenia zwanego
zespolem stresu pourazowego (post-tranmatic stress
disorder — PTSD), ktére jako jednostka chorobowa
zostalo wprowadzone do DSM-III (Dzagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders I1T) w 1980 r.
Powstajaca wowczas w organizmie reakcja stre-
sowa wplywa na biochemie mézgu, prowadzac
do nieodwracalnych zmian w tkance nerwowe;j.

Zespot stresu pourazowego

Zarbwno zespOl stresu pourazowego, jak i ostra
reakcja na stres (acute stress disorder — ASD), be-
daca etiologicznie zwigzana z PTSD, stanowia
zaburzenia, ktére diagnozowane sg wyltacznie
po zadziataniu na organizm czynnika zewnetrz-
nego (Dabkowska 2007). Sa definiowane przez
przyczynowa obecno$¢ bodzca o charakterze stre-
sogennym (Heitzman 2002a). W przypadku
wspomnianych zaburzen stwierdza si¢ wieloprzy-
czynowe uwarunkowanie, gdyz ujawnienie obja-
wow zalezy zaréwno od czynnikéw genetycznych,
jak i srodowiskowych (Dabkowska 2007). Istniejg
jednak jednostki odporne na uraz, u ktérych
zaburzenie nie rozwija si¢, pomimo ze do$§wiad-
czyly one traumatycznego zdarzenia. W celu
stworzenia przyczynowego modelu PTSD nalezy
zatem uwzgledni¢ indywidualne predyspozycje
do rozwoju PTSD, jak réwniez cechy charakte-
rystyczne stresora oddzialujacego na organizm.
Czynnikami szczegélnie predysponujacymi do
rozwoju PTSD sa m.in. pleé, cechy osobowosci,
podatno$¢ genetyczna, wezesniej przezyte urazy
oraz wystepowanie u pacjenta innych zaburzen
psychicznych (Heitzman 2002a). Zesp6t stresu
pourazowego jest zaburzeniem, ktére niezaleznie
od rodzaju traumy dwukrotnie czesciej rozwija
sie u kobiet niz mezczyzn (Dabkowska 2007).

W PTSD pacjenci unikaja wspomniefi zwig-
zanych z przezyta uprzednio trauma. W wyniku
kontaktu z czynnikiem bezposrednio zwiazanym
z traumatycznym wydarzeniem, ktérego do§wiad-
czyli, moze jednak doj$¢ do jego przypominania
(tzw. flashbacks), co pozostaje poza $wiadomg

kontrolg czlowieka. Ponadto pacjenci ze zdiagno-
zowanym PTSD czesto nie s3 w stanie uwolni¢
si¢ od koszmaréw sennych, otgpienia, poczucia
winy, stwierdza si¢ u nich izolacje od spoleczen-
stwa, zaburzenia uwagi, lek oraz nadwrazliwos¢
na bodzce (Cebella i Lucka 2007; Zatuska i wsp.
2010). Aktualnie obowigzujaca definicja PTSD
powstawala stopniowo. Kluczowym momentem
byt rok 1980, kiedy do Podrgcznika diagnostycz-
nego 1 staystycznego zaburzen psychiczmych DSM-IIT
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Di-
sorders) w Stanach Zjednoczonych wprowadzono
klasyfikacje zaburzefi traumatycznych. Od tego
momentu PTSD istniat jako odrebna jednostka
chorobowa, a stresor definiowano jako zdarzenie,
kt6re moze wywolac silna reakcje stresowa u kaz-
dej jednostki. W czasie prac nad nowg klasyfikacja
PTSD, ktéra znalazta swoje odzwierciedlenie
w DSM-IV, zmienila sie definicja stresora. Od
tego momentu przyj¢to, ze jest to traumatyczne
do$wiadczenie zwiazane z mozliwoscia zagrozenia
zycia, powaznym uszkodzeniem ciala lub fizycznej
integralnosci powodujace u ofiary lek i bezradno$¢
(Dudek 2003).

Inna, jedna z najpopularniejszych, definicje
PTSD podal Horowitz, wg ktérego jest to po-
wszechnie wystepujgca, ogélna, niespecyficzna
odpowiedz organizmu na bodziec stresogenny
o réznym rodzaju i sile, po kontakcie z ktérym
cztowiek odczuwa przerazenie, szok, mogace do-
prowadzi¢ do wystapienia objawdéw charaktery-
stycznych dla PTSD (Dudek 2003). W obowia-
zujacej obecnie Migdzynarodowej Statystycznej
Klasyfikacji Choréb i Probleméw Zdrowotnych
— ICD-10 (nternational Statistical Classification
of Diseases and Related Health Problems) opartej
w duzym stopniu na amerykanskim DSM-IV,
PTSD znajduje sie pod numerem F43 w rozdziale
»Reakcja na ciezki stres i zaburzenia adaptacyj-
ne”, gdzie zostaly okreslone kryteria pozwalajace
na stwierdzenie tego zaburzenia u pacjentéw
doswiadczonych trauma (Rutkowski 2005).

W maju 2013 r. Amerykanskie Towarzystwo
Psychiatryczne wprowadzito zmiany w kryteriach
diagnostycznych PTSD, ktére zostaly zawarte
w piatej edycji klasyfikacji zaburzed psychicz-
nych (DSM-5). Zesp6t stresu pourazowego zo-
stal przeniesiony z grupy zaburzen lekowych,
gdzie wystepowal w DSM-1V, do nowej grupy
zaburzef zwigzanych z trauma i stresem. Z do-
tychczas obowigzujacych trzech gtéwnych grup
objawéw PTSD zostaly wyodrebnione 4, do
ktérych naleza: nawracajace wspomnienia do-
$wiadczonej uprzednio traumy pozostajace poza
kontrola pacjenta, unikanie bodzcéw zwiazanych
z przezyta trauma, nadmierne pobudzenie orga-
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nizmu, a takze negatywne zmiany poznawcze
oraz nastroju (Popiel 2014). Ponadto w DSM-5
oprécz klasyfikaciji poswigconej dorostym, mlo-
dziezy oraz dzieciom powyzej 6. roku zycia zosta-
ty wyodrebnione osobne kryteria diagnostyczne
PTSD dla dzieci w wieku przedszkolnym. Kry-
terium A zaklada, ze u pacjenta moze wystapi¢
PTSD, gdy doswiadczyt on lub byl bezposrednim
$wiadkiem wydarzenia zwiazanego ze $miercia
lub zagrozenia nia, uszkodzenia ciala, naruszenia
fizycznej integralnosci siebie lub oséb w bliskim
otoczeniu, byl ofiara lub §wiadkiem przemocy
seksualnej. Kryterium B dotyczy przypominania
traumy, co pozostaje poza §wiadoma kontrola
pacjenta i skutkuje silnym pobudzeniem orga-
nizmu. Kryterium C opisuje unikanie kontaktu
z bodzcami przypominajacymi do§wiadczona
traume, co dotyczy: ludzi, miejsc, rozmdw,
czynnosci, sytuacji, przedmiotdw. Kryterium D
obejmuje negatywne zmiany poznawcze oraz
zwigzane z nastrojem powstajace lub nasilajace
si¢ po urazie. Wymienia si¢ m.in. negatywne
postrzeganie wlasnej osoby oraz calego otocze-
nia, obwinianie siebie i innych ludzi o zajscie
dramatycznego wydarzenia, utrwalone i znie-
ksztalcone emocje. Kryterium E dotyczy zmian
w pobudzeniu i aktywno$ci pacjenta zwigzane
m.in. z zaburzeniami snu, koncentracji oraz
czujnosci. Pozostaje kryteria (F, G, H) zwiazane
sa z czasem trwania objawéw, zaburzeniami
czynno$ciowymi oraz wykluczeniem (American
Psychiatric Association 2013).

Stres i stresor

Z pojeciem stresu mamy do czynienia w sy-
tuacjach Zycia codziennego, w momencie gdy
czlowiek ma stycznos¢ z sytuacjami, z kt6rymi nie
potrafi si¢ zmierzy¢. Dlatego wlasnie stres definio-
wany jest jako reakcja na stan, ktéry czlowiek ma
zamiar osiagna¢, a kedry faktycznie zostaje uzyska-
ny (Landowski 2007). Pojecie stresu uzywane jest
w trzech réznych znaczeniach jako: bodziec, czyli
zdarzenie, ktérego doswiadczamy, wywotujace
silne pobudzenie emocjonalne organizmu, reakcja,
ktora jest odpowiedzia na bodziec stresowy, oraz
jako proces lub transakcja bedace oddzialywaniem
pomiedzy organizmem a $rodowiskiem, w ktérym
sie ono znajduje. Stowo ,stres” do terminologii
medycznej zostalo wprowadzone w latach 30.
ubieglego wieku przez Hansa Selye’go, ktéry
badaniu stresu poswiecit 40 lat pracy naukowej.
Z tego tez powodu nosit przydomek dr Stress (Selye
1977). Byl pierwszym badaczem, ktéry zauwazyl,
ze pacjenci cierpiacy na odmienne choroby skarzyli
sie na podobne dolegliwo$ci. Pierwszy réwniez
postawil hipoteze, ze wiele choréb somatycznych
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jest skutkiem niezdolnosci cztowieka do radzenia
sobie ze stresem. Zjawisko to okreslit mianem
niewydolnosci tzw. syndromu ogélnej adaptacji
(general adaptation syndrome — GAS) (Selye 1960).
Zachecony pozytywnym oddzwigkiem, jaki jego
prace nad stresem wywolaly u psychologéw, za-
proponowal w p6ézniejszych latach szersze ujecie
stresu. Niespecyficzno$¢ reakcji zostala zauwazona
w badaniach na zwierzetach, o czym sam autor
napisal w jednej ze swoich ksiazek. Selye zdefinio-
wal stres jako niespecyficzng reakcje organizmu
na wszelkie stawiane mu zadania, wymagania
otoczenia, zwigzane zardwno z przyjemnymi,
jak 1 nieprzyjemnymi dla jednostki zdarzeniami
(Selye 1977). Reakcje stresowe maja charakter
niespecyficzny, gdyz w momencie kiedy pojawia
si¢ zagrozenie, maja zawsze dokladnie taki sam
przebieg. Réwniez gdy czlowiek powraca oczami
wyobrazni do zdarzef, ktére mialy dla niego ne-
gatywne zabarwienie emocjonalne, moga wystapi¢
objawy charakterystyczne dla ,,syndromu ogélnej
adaptacji” (Terelak 2001).

Stres w naukach medycznych definiowany jest
jako zespét biologicznych reakgji powstajacych
w odpowiedzi na nieobojetne biologicznie bodzce
zwane stresorami. Stres ma niezmienne mechani-
zmy oraz lokalizacje w organizmie czlowieka. Stre-
sory dzieli si¢ na fizykalne i psychiczne, w zaleznosci
od drogi, poprzez ktéra informacja o nich dociera
do organizmu. Rozpoznanie docierajacej informacji,
ktéra pelni funkgje stresora, zalezy nie tylko od
jej obiektywnego znaczenia, lecz takze od oceny
dokonywanej przez sam organizm. W przypadku
stresoréw fizykalnych obiektywna ocena nie rézni
sie zbytnio od subiektywnej. Inaczej jest w przy-
padku stresoréw psychicznych, gdy w rozpoznaniu
i kwalifikowaniu wazng role odgrywaja uprzednie
doswiadczenia, schematy poznawcze, nastawienie
emocjonalne. Sytuacja stresowa uruchamia z jednej
strony specyficzna reakcje, nakierowang na jej roz-
wigzanie, z drugiej — 0g6lna, niespecyficzng reakcje
stresowa, ktdra ustawia organizm na optymalnym
poziomie funkcjonowania psychofizycznego, co
ulatwia znalezienie i przeprowadzenie wspomnia-
nej reakgji specyficznej. Najczesciej koniczy sie
to pomyS$lnie — rozwigzaniem sytuacji stresowej
i czesto wypracowaniem nowych, skutecznych
form funkcjonowania (Landowski 2007).

Aktywacja osi hormonalnych w reakgji
stresowe;j

Zasadnicza czg$¢ reakcji stresowej stanowi
aktywacja dwoch podstawowych uktadéw. Na-
leza do nich uklad sympatyczno-nadnerczowy
(sympathetic-adrenomedullary — SAM) oraz uktad
podwzgbrze—przysadka—nadnercza (hypothala-
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mic-pituitary-adrenal — HPA). Uklad sympa-
tyczno-nadnerczowy tworzony jest przez cze$¢
wspOlczulna uktadu autonomicznego oraz rdzen
nadnerczy, a HPA przez hierarchiczna 0§ neuro-
endokrynng, kt6ra rozpoczyna wydzielana przez
jadro przykomorowe podwzgérza kortykoli-
beryna (corticotropin-releasing hormone — CRH),
a kofczy uwalnianie przez kore nadnerczy gliko-
kortykoidéw (u ludzi kortyzolu). Podwzgdrze jest
o$rodkiem integrujacym i regulujacym czynnosé
omawianych uktadéw stresu. Poprzez bezpo-
$rednio otrzymywane sygnaly ze srodowiska
wewnetrznego oraz posrednio z wyzszych pigter
uktadu nerwowego aktywizuje ono autonomicz-
ne i endokrynne skltadowe reakcji stresowej,
ktére sa adekwatne do zmian pojawiajacych sie
w zachowaniu (Palkovits 1987).

Uktad sympatyczno-nadnerczowy —
reakcja walki lub ucieczki

Uklad sympatyczno-nadnerczowy zostaje
uruchomiony juz w pierwszej minucie reakcji
stresowej. Cel jego dziatania to natychmiastowe
i szybkie rozwiazanie sytuacji stresowej (Sapolsky
iwsp. 2000). Aktywacja uktadu SAM prowadzi
do wzmozonego wydzielania przez komérki
rdzenia nadnerczy amin biogennych, takich jak
adrenalina oraz noradrenalina, ktére przenikaja
do krwiobiegu. Dochodzi réwniez do uwolnienia
duzej ilosci noradrenaliny przez neurony poza-
zwojowe ukladu wspétczulnego. Katecholaminy,
taczac si¢ z receptorami adrenergicznymi, od-
dzialujg na narzady wewnetrzne, dzieki czemu
przygotowuja organizm do odpowiedzi na dany
stresor. Obserwuje si¢ m.in. przyspieszenie akcji
serca, czestotliwosci oddechéw, rozszerzenie $cian
naczyn krwiono$nych mie$ni szkieletowych, zwe-
zenie naczyn skéry i uktadu pokarmowego, co
prowadzi do lepszego ukrwienia mézgu i mies-
ni. Nastepuje zwigkszenie stezenia glukozy we
krwiw wyniku aktywacji procesu glikogenolizy
w watrobie. Cukier ten zostaje wykorzystany
jako zrédto energii w dziataniach obronnych
w sytuacji zagrozenia (Landowski 2007).

Bodzce o charakterze stresogennym, aktywujac
wspOlczulny uktad nerwowy, powodujg wzrost
sekrecji przez neurony o charakterze noradrener-
gicznym nie tylko adrenaliny i noradrenaliny, lecz
takze innego mediatora — neuropeptydu Y (NPY).
W osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN)
warunkuje on prawidlowy przebieg proceséw
zwigzanych z rytmem dobowym oraz laknie-
niem. Wydzielany obwodowo oraz przez komoérki
rdzenia nadnerczy przyczynia si¢ do zmniejszenia
obwodu naczyf krwiono$nych, wzrostu ci$nienia
tetniczego oraz przyspieszenia akcji serca. W ob-

rebie OUN wykazuje dzialanie przeciwlgkowe
oraz neurotropowe (Heitzman 2002).

Uktad podwzgdrze-przysadka—nadnercza -
0§ stresu

Uklad podwzgérze—przysadka—nadnercza,
zwany osig stresu, zostaje aktywowany z ok.
30-minutowym opéznieniem, a efekt jego dzia-
fania jest dlugotrwaly. Jego rola sprowadza si¢
do sprawowania kontroli nad przebiegiem calej
reakcji stresowej oraz ustanawiania momentu,
w ktorym ma ona sie zakonczy¢. Of stresu dzieki
potaczeniom z hipokampem oraz ciatami migdato-
watymi nalezacymi do ukladu limbicznego tworzy
tzw. 0§ limbiczno-podwzgdrzowo-przysadkowo-
-nadnerczowg (Landowski 2007). Do podwzgérza
z oSrodkowego, obwodowego oraz autonomicznego
uktadu nerwowego dochodza impulsy nerwowe
z powierzchni calego organizmu. Kaskade zmian
hormonalnych wzdtuz osi HPA rozpoczyna po
zadziataniu stresora kortykoliberyna uwalniana
z jadra przykomorowego podwzgérza. Poprzez
krgzenie podwzgérzowo-przysadkowe CRH jest
transportowana do przedniego plata przysadki
moézgowej. Hormon ten wywoluje inhibicje sekrecji
hormonu luteinizujacego, hormonu wzrostu uwal-
niajacego gonadotroping oraz testosteronu. Oprocz
CRH w reakgji stresowej uczestnicza takze inne
hormony syntetyzowane w jadrze przykomorowym
podwzgérza, do ktdrych naleza oksytocyna, wa-
zopresyna argininowa (arginine vasopressin — AVP)
oraz wazoaktywny peptyd jelitowy. Uwolnienie
w sytuagji stresowej CRH oraz AVP po dostaniu si¢
do przedniego plata przysadki mézgowej przyczy-
nia si¢ do indukdji syntezy proopiomelanokortyny
(pro-opiomelanocortin — POMC), z ktérej nastepnie
powstaje przysadkowy hormon adrenokortykotro-
powy (adrenocorticotropic hormone — ACTH), ktéry
poprzez krwiobieg jest transportowany do kory
nadnerczy, gdzie w wyniku pobudzenia wzma-
gana jest sekrecja glikokortykoidéow. Wydzielane
glikokortykoidy na zasadzie ujemnego sprz¢zenia
zwrotnego hamujg wydzielanie CRH oraz ACTH
poprzez oddzialywanie na receptory zlokalizowa-
ne w hipokampie, podwzgérzu oraz przysadce
mézgowej. W regulacji reakgji stresowej rownie
istotng role odgrywa CRH zlokalizowany poza
podwzgérzem. Neurony zawierajace CRH obecne
sa w wielu regionach mézgu, m.in. w korze czoto-
wej, jadrze srodkowym cial migdalowatych, jadrze
potlezacym, substancji szarej, miejscu sinawym,
jadrach szwu oraz zakrecie obreczy, przez co CRH
odgrywa kluczowg role w aktywacji proceséw
zwigzanych z zachowaniem lekowym (Toates 1997,
Heitzman 2002) (ryc. 1.).

30

Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2015



Podtoze neurobiologiczne zespotu stresu pourazowego

bodZce stresogenne

ciato
migdatowate

‘ podwzgodrze

ptat )
przedni uktad wspotczulny

ECH
przysadka mézgowa

(-

kora nadnerczy rdzen nadnerczy

g3 09

[e]
glikokortykoidy — © O\ / o OO NA/A

tkanki/
narzady

0

tkanki/
narzady

Ryc. 1. W wyniku oddziatywania na organizm bodZzcéw stresogennych jako pierwszy zostaje aktywowany uktad sympatyczno-
-nadnerczowy (SAM), co prowadzi do uwolnienia przez komérki rdzenia nadnerczy noradrenaliny (NA), adrenaliny (A) oddzia-
tujacych na receptory adrenergiczne tkanek i narzadéw wyzwalajacych szybka odpowiedz na stres. Odpowiedz dtugotrwata
uruchamiana jest w wyniku aktywacji osi stresu podwzgorze—przysadka—nadnercze (HPA). Przedni ptat przysadki mozgowej
uwalnia proopiomelanokortyne (POMC) przeksztatcang w hormon adrenokortykotropowy (ACTH) aktywujacy komaérki kory
nadnerczy do syntezy i sekrecji glikokortykoidéw, ktore na zasadzie ujemnego sprzezenia zwrotnego hamuja aktywnos¢ przy-
sadki mézgowej, podwzgdrza oraz nalezacego do uktadu limbicznego hipokampa
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Wptyw réznic w stezeniu
neuroprzekaznikdéw na powstawanie
zespotu stresu pourazowego

Potwierdzenia na drodze dos§wiadczalnej wy-
magala postawiona wcze$niej hipoteza zaklada-
jaca, ze PTSD jest zaburzeniem ujawniajacym
si¢ przede wszystkim u ludzi ze szczegdlnymi
predyspozycjami. Dochodzi u nich wéwczas
do trwatego obnizenia poziomu odpornosci na
stres, co ma swoje podloze zar6wno w zmianach
neurohormonalnych, jak i w zmianach biochemii
mézgu. W wyniku zadzialania na organizm
bodZca stresogennego wspomniane zaburzenia
moga si¢ ujawnic poprzez zmiany w parametrach
neurohormonalnych nawet po uplywie 50 lat od
doswiadczonego urazu (Heitzman 1995).

Prowadzone przez ostatnie 25 lat badania
na zwierzetach dos§wiadczalnych przyblizyly,
w jaki sposéb reakcja stresowa wplywa na zmiany
w fizjologii mézgu. Wykazano, ze duze stezenie
katecholamin syntezowanych w czasie reakcji
stresowej prowadzi do znacznego uposledzenia
mechanizm6w zachodzacych w korze przedczo-
towej (prefrontal cortex — PFC), ktéra odgrywa
kluczows role w regulacji proceséw zwigzanych
z zachowaniem oraz emocjami dzigki licznym
potaczeniom neuronalnym z cialem migdato-
watym (amygdala — AMG) oraz jadrem miejsca
sinawego (Jocus coerulens — LC) w pniu mbzgu.
Ponadto zaobserwowano réwniez wzmocnienie
odpowiedzi emocjonalnej ciala migdatowatego
(Arnsten i wsp. 2015). U naczelnych grzbie-
towo-boczna kora przedczotowa (dorsolateral
prefrontal cortex — dIPFC) warunkuje prawidlowe

NG

LC

al Bl
MG
A4

procesy zwigzane z uwagg, mysleniem, natomiast
brzuszno-przy$rodkowa kora przedczolowa (ven-
tromedial prefrontal cortex — vinPFC) regulacje
proceséw emocjonalnych (Goldman-Rakic 1995;
Ongiir i Price 2000). Zmiany w stezeniu kate-
cholamin — noradrenaliny (NA) oraz dopaminy
(DA), skutkuja wzmocnieniem lub oslabieniem
czynno$ci neuronéw kory przedczotowej. W wa-
runkach optymalnego pobudzenia organizmu,
w ktérym nie dochodzi do aktywacji reakcji
stresowej, ma miejsce umiarkowana synteza
i sekrecja katecholamin, co jest bezposrednio
zwigzane z aktywacjg receptoréw adrenergicz-
nych a2A o wysokim powinowactwie zlokali-
zowanych w kolcach dendrytycznych w regionie
dIPFC. Prowadzi to do wzmocnienia pobudliwo-
Sci elektrycznej neuronéw PFC oraz ostabienia
aktywnosci ciata migdatowatego (Ramos i wsp.
2005; Arnsten i wsp. 2015). Duze stezenie kate-
cholamin uwalnianych w czasie reakcji stresowej
ostabia funkcjonowanie PFC poprzez aktywacje
receptoréw adrenergicznych al oraz B1 o niskim
powinowactwie. Skutkuje to zaburzeniem funkcji
poznawczych oraz nasileniem proceséw zacho-
dzacych w ciele migdalowatym, ktére zwrotnie
aktywuje LC w pniu mbzgu poprzez sekrecje
czynnika uwalniajacego hormon kortykotro-
powy (corticotropin-releasing factor — CRF), ktéry
powoduje wzrost pobudliwo$ci neuronéw LC,
a zarazem syntezy i sekrecji katecholamin (Ra-
mos i wsp. 2005; Arnsten 2000; Arnsten i wsp.
2015) (ryc. 2.).

Badania z uzyciem funkcjonalnego rezonansu
magnetycznego (functional magnetic resonance
imaging — fMRI) wykazaly, ze zastosowanie pro-

ASD

\/
T. ‘ bui

Ryc. 2. W warunkach fizjologicznych (A) synteza i sekrecja katecholamin (NA — noradrenaliny, DA — dopaminy) przez neurony
jadra miejsca sinawego (LC) utrzymywana jest na poziomie umiarkowanym. Wéwczas pobudliwos¢ neuronéw kory przed-
czotowej (PFC), sterujacej zachowaniem, mysleniem oraz emocjami, wzrasta w wyniku aktywacji receptorow a2A o wysokim
powinowactwie, co z kolei ostabia funkcje neuronéw ciata migdatowatego (AMG), nasilajacego reakcje stresowa. Przeciw-
nie —w warunkach stresowych (B) wysoki poziom katecholamin syntetyzowanych w mézgu ostabia funkcje PFC w wyniku
aktywacji receptoréw al, Bl o niskim powinowactwie, a poprzez oddziatywanie na receptory al, f o niskim powinowactwie
wzmacnia odpowiedz neuronéw AMG, ktdre poprzez zwrotng sekrecje czynnika uwalniajgcego hormon kortykotropowy (CRF)
pobudzajg neurony LC do wzmozonej syntezy i sekrecji katecholamin, co moze skutkowa¢ pojawieniem sie symptomow
ostrej reakcji na stres (ASD) przechodzacego w warunkach chronicznego stresu w zesp6t stresu pourazowego (PTSD)
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pranololu w czasie aktywacji reakcji stresowej
w organizmie blokuje przekaznictwo noradre-
nergiczne. W efekcie dochodzi do obnizenia
aktywno$ci cial migdalowatych, przez co trau-
matyczne wydarzenie zostaje zapamietane przez
jednostke w mniejszym stopniu. Do§wiadczenia
na modelach zwierzecych réwniez wykazaly, ze
propranolol podany ogélnoustrojowo oraz bez-
posrednio do cial migdalowatych przyczynia sie
do uposledzenia rekonsolidacji pamigci zdarzen
o charakterze traumatycznym (Debiec 2006).

Blokowanie receptoréw adrenergicznych a1,
B1 oraz stymulacja receptoréw adrenergicznych
a2A moze by¢ skutecznym sposobem zapobie-
gania utracie funkcji kory przedczotowej w wa-
runkach stresowych aktywowanych w wyniku
dzialania bodzca stresogennego. Stymulacja
receptora 02A m.in. za pomoca guanfacyny,
bedacej inhibitorem szlakéw sygnalowych,
w ktérych uczestniczy 3’,5 -cykliczny adeno-
zynomonofosforan (cCAMP), powoduje zamknie-
cie kanaléw potasowych, zwigkszenie powino-
wactwa receptoréw do neuroprzekaznika oraz
wywoluje aktywacje mechanizméw zwiazanych
z regulacja zachowania (Arnsten i Jin 2014).
Duze stezenie katecholamin w szczelinie synap-
tycznej w warunkach ekspozycji organizmu na
warunki stresowe uposledza funkcje fizjologiczne
PFC poprzez aktywacje receptoréw al, 1. Ich
stymulacja powoduje spadek pobudliwosci elek-
trycznej dIPFC oraz ma negatywny wplyw na
procesy uczenia si¢ i pamieci poprzez aktywacje
szlakow sygnalowych, w ktérych uczestnicza
jony Ca?* oraz kinaza biatkowa C (Birnbaum
i wsp. 2004).

Badania przeprowadzone na gryzoniach wy-
kazaly, iz przewlekla ekspozycja zwierzat na
warunki stresowe inicjuje degeneracje dendry-
téw, a w efekcie znaczny spadek kolcéw den-
drytycznych w obrebie PFC (Shansky i wsp.
2009). Proces ten jest bezposrednio zwigzany
z upo$ledzeniem pamieci operacyjnej. Wylacz-
nie u mlodych osobnikéw dendryty PFC maja
zdolnoé¢ do regeneracji, gdy zwierze przebywa
w warunkach, w ktérych nie dzialajg bodzce
stresogenne, natomiast u osobnikéw starszych
komoérki nerwowe PFC sa pozbawione plastycz-
nosci (Bloss i wsp. 2011). Z kolei w warunkach
chronicznego stresu dendryty neuronéw budu-
jacych cialo migdatowate zwigkszaja swoja po-
wierzchnie, co jest doskonalym potwierdzeniem
odmiennego udziatu obu struktur mézgu w roz-
woju objawéw PTSD (Vyas i wsp. 2002). Dzieki
wykorzystaniu technik obrazowania struktur
mobzgu w toku dalszych badaf z udziatem ludzi
wykazano, ze w ludzkim mézgu dochodzi do
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istotnego zmniejszenia objgtosci istoty szarej
w obrebie PFC (Ansell i wsp. 2012).

Poczatkowe badania dotyczace wplywu wa-
runkdw stresowych na funkcje PFC byly skupio-
ne na roli katecholamin, a przede wszystkim na
dopaminie. Ujawniono wéwczas, ze nadmierne
pobudzenie receptoréw dopaminergicznych D1
w obrebie PFC w wyniku zwigkszajacego sie
stezenia dopaminy w szczelinach synaptyczaych
tego regionu mézgu przyczynia si¢ do uposle-
dzenia pamieci operacyjnej (Arnsten 1998).
Ostatnie badania skupiaja si¢ na okresleniu roli
réznych wariantéw gendéw kandydujacych jako
potencjalnych przyczyn powstawania PTSD
(Skelton i wsp. 2012). Dobrze opisanym genem
kandydujacym jest gen kodujacy enzym kate-
cholo-O-metylotransferazy (catechol-O-methyl-
transferase — COMT) odgrywajacy kluczowa role
w katabolizmie neuroprzekaznikéw nalezacych
do grupy katecholamin, takich jak noradre-
nalina, adrenalina oraz dopamina (Tunbridge
i wsp. 2004a).

Réznice w dostepnosci katecholamin w sy-
napsach nerwowych decydujg o podatnosci lub
odpornosci organizmu na powstanie PTSD
w wyniku narazenia na oddzialywanie bodzca
stresogennego. Wykazano, ze zalezno$¢ miedzy
genotypem oraz indywidualng podatnoscig na
stres jest $ciSle zwigzana z genem kodujacym
enzym COMT. Decyduje o tym wystgpowanie
polimorfizmu w pozycji 158 aminokwasu waliny,
ktéra w wyniku substytucji zostaje zamieniona
na metioning. Skutkuje to znacznym ostabie-
niem aktywno$ci enzymu, a zarazem wzrostem
dostepnosci katecholamin w szczelinie synap-
tycznej. Przeprowadzone badania, dotyczace
réznic w podatno$ci poszczegdlnych jednostek
na wystapienie objaw6w stresu pourazowego,
wykazaly, ze u pacjentéw majacych genotyp
COMT Met-Met, co jest bezposrednio zwiazane
z wyzszg wyjSciowa dostepnoscig katecholamin
w synapsach nerwowych, dochodzi do upo-
$ledzenia funkcji JIPFC w warunkach silnego
oraz umiarkowanego stresu, podczas gdy przy
genotypie COMT Val-Val oraz przy nizszej wyj-
sciowej dostgpnosci katecholamin odnotowuje
si¢ mniejszg cz¢sto$¢ rozwoju symptoméw PTSD
w warunkach silnego stresu (Qin i wsp. 2012).

W mechanizmie PTSD wskazuje si¢ rowniez
na zaburzenia systemu serotoninergicznego, kt6-
rego prawidlowe funkcjonowanie odgrywa zasad-
nicza role w regulacji proceséw emocjonalnych.
Badania nad polimorfizmem genu transportera
serotoniny (SERTPR) wykazaly, ze ma on dwa
allele: S (short) oraz L (long). U pacjentéw z PTSD
czgdciej wystepuje genotyp S/S, co skutkuje obni-
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zeniem ekspresji gendéw kodujacych transporter
serotoninowy, a w efekcie znacznym spadkiem
transportu neuroprzekaznika ze szczeliny synap-
tycznej do wnetrza neuronu (Lynn i wsp. 2014).

Udziat systeméw neurotransmisyjnych
w regulacji reakcji stresowej

Organizm adaptuje si¢ do dziatania stresora
dzigki obecnosci struktur OUN. Ciag zachodzg-
cych w organizmie przemian polega na analizie
informaciji, ktére doplywaja z receptoréw, tacze-
niu ich z wczesniej przezytymi wydarzeniami,
hormonalnym i neurohormonalnym dostosowa-
niem organizmu do sytuacji stresowej (aktywacja
ukltadéw wspélczulno-nadnerczowego oraz osi
podwzgérzowo-przysadkowej), rozpoczeciem
reakcji behawioralnych, uruchomieniem drég
neurohormonalnych, ktére powoduja wzrost
pobudzenia organizmu, skupieniem uwagi,
okreslong reaktywnoscia oraz wygaszaniem
tych zachowan, ktdére w czasie stresu nie maja
duzego znaczenia w adaptacji organizmu do
zaistniatych dla niego niekorzystnych warunkéw
(Tafet i Bernardini 2003). Do systeméw neuro-
transmisyjnych ulegajacych aktywacji w czasie
reakgji stresowej naleza:

1) uktad dopaminergiczny $§rédmézgowo-koro-
wy, ktérego gléwnymi zadaniami sa regulacja
emocji, selekcja proceséw informacyjnych
oraz uczenie si¢, od ktorych w duzej mierze
zalezy przeciwdzialanie sytuacji stresowe;j.
W obrebie OUN wyrdznia si¢ trzy szlaki
dopaminergiczne: przebiegajacy od istoty
czarnej do prazkowia, srédmézgowiowo-
-limbiczny oraz §rédmézgowiowo-korowy,
ktéry odgrywa najwazniejsza role w przebiegu
reakcji stresowej (Charney 2004), gdyz kora
przedczolowa odpowiada za powstawanie
pamieci operacyjnej. Gdy projekcje uktadu
dopaminergicznego dzialaja w sposéb prawi-
dtowy, wéwczas jej funkcjonowanie nie ulega
zachwianiu, a organizm latwiej adaptuje si¢
do sytuacji stresowej (Horger i Roth 1996);

2) uktad serotoninergiczny — z jader szwu wy-
chodzg liczne projekcje serotoninergiczne do
uktadu limbicznego oraz kory nowej. W czasie
reakcji stresowej nastgpuje wzrost metabo-
lizmu serotoniny w takich strukturach, jak
kora przedczotowa, jadro dwuznaczne, ciata
migdalowate oraz podwzgdrze. Rola seroto-
niny w czasie trwania reakcji stresowej jest
uzalezniona od cze$ci mdzgu oraz receptora
serotoninergicznego, ktéry zostaje aktywo-
wany. Najwicksze znaczenie przypisuje sie

receptorowi 5-HT , ktéry podlega wzajemne;j

regulacji z receptorami glikokortykoidowy-
mi, co odgrywa wazna role w kontrolowaniu
reakcji stresowej (Lopez i wsp. 2008);
system noradrenergiczny — po aktywagji jadra

3) miejsca sinawego przez réznego rodzaju stre-
sory zostajg uruchomione liczne mechanizmy
reakcji stresowej. Projekcje do podwzgérza
aktywuja 0§ stresu (ukltad podwzgdrze—przy-
sadka—nadnercza) oraz w spos6b posredni ob-
wodowy uklad wspélczulny. Polaczenie mie-
dzy osig stresu a uktadem noradrenergicznym
przebiega w dwoéch kierunkach. Uktady te
aktywuja sie wzajemnie i w efekcie dochodzi
do rozpoczecia reakcji stresowej. Projekcje
do cial migdalowatych stymuluja zachowa-
nia lekowe, ktére sa rownocze$nie nasilane
przez projekcje hamujace do obszaréw kory
przedczolowej. W efekcie reakcja stresowa
w obszarach podkorowych ulega nasileniu.
W momencie umiarkowanej aktywacji ukta-
du noradrenergicznego obserwuje si¢ wzrost
czujnodci, selektywnosci uwagi i zmniejszong
reakcje organizmu na bodzZce rozpraszajace.
Jednak to, ktéry mechanizm zostanie uru-
chomiony w organizmie, jest uzaleznione od
aktywnosci innych systeméw neurotransmi-
syjnych, fazy reakcji stresowej oraz rodzaju
i natezenia stresora (Landowski 2007).

Przyczyny zespotu stresu
pourazowego

Zesp6l stresu pourazowego jest zaburzeniem
lekowym wystepujacym u kilku, kilkunastu pro-
cent spoleczenistwa, ktére doswiadczylo trauma-
tycznego zdarzenia (Dabkowska 2008). Badania
potwierdzaja, ze uraz psychiczny dotyka w ciggu
zycia co trzecig osobe. Nie oznacza to jednak, ze
u kazdej z nich zostanie zdiagnozowany PTSD
(Heitzman 2002). Definicja PTSD zaktada, ze
aby rozwinely si¢ objawy zespotu, nie trzeba
by¢ ofiara, a tylko §wiadkiem traumatycznego
wydarzenia. Wsr6d traumatycznych wydarzen
wyréznia si¢ katastrofy majace charakter natu-
ralny (huragany, powodzie, trzesienia ziemi itp.)
oraz spowodowane przez czlowieka (wypad-
ki lotnicze, drogowe, pozary) (Hovens 2004).
Znacznie cze$ciej zaburzenie diagnozuje si¢ po
do$wiadczeniu traumy, ktéra zostala wywotana
przemoca miedzyludzka, np. po wojnie czy ataku
terrorystycznym, niz w przypadku katastrofy
naturalnej (Bracha 2006). W trakcie badan
nad czestoscig rozwoju PTSD stwierdzono, ze
zwykle zaburzenie to dotyka ludzi bedacych
ofiarami przemocy, pochodzacych z rozbitych
rodzin oraz tych, ktérzy czuja si¢ wyobcowani
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ze spoleczenistwa i stracili poczucie bezpieczeni-
stwa (Holiczer i wsp. 2007), a takze u zolnierzy
uczestniczacych w dzialaniach wojennych. Po
zakonczeniu walk w Wietnamie u 31% bada-
nych weteranéw rozpoznano symptomy PTSD
w przeszlosci, a u 15% zaburzenie utrzymujace
sie jeszcze w trakcie badania przeprowadzonego
wiele lat po przezytej traumie (Hovens 1994).

Koncepcje powstawania zespotu
stresu pourazowego

Wraz z kolejnymi badaniami nad PTSD two-
rzone byly coraz to nowsze hipotezy, thumaczace
powstawanie tego zaburzenia. Obecnie wyrdz-
nia si¢ kilka koncepcji thumaczacych jego gene-
z¢. Pierwsza z nich to koncepcja behawioralna
poddajaca analizie zmiany zachowania u o0s6b
z PTSD. Bezwarunkowym bodZcem awersyjnym
jest traumatyczne dos§wiadczenie, ktére wywoluje
bardzo silne pobudzenie organizmu. Wezesniej
neutralne bodzce wewnetrzne i zewnetrzne, ktore
wspOtwystepuja z traumatycznym bodzcem bez-
warunkowym, moga przyjaé charakter bodzcow
warunkowych majacych zdolnos¢ wywotania silnej
reakcji stresowej. Osoby cierpiace na PTSD beda
probowaly uniknaé stycznosci z bodzcem awer-
syjnym. Zachowanie to bedzie ulegalo wzmoc-
nieniu poprzez zmniejszenie stanu pobudzenia
organizmu. Unikanie w momencie wygaszania
nie pozwala na catkowite pozbycie si¢ awersyjne-
go emocjonalnego pobudzenia poprzez kontakt
z obecnie nieszkodliwym bodZzcem (Lis-Turlejska
2002). Kolejna koncepcja poznawcza zaklada, ze
w doswiadczeniu traumy tworzona jest tzw. sie¢
strachu, w ktérej kumuluja sie informacje o tym,
co stanowi zagrozenie. U oséb ze stwierdzonym
PTSD znacznie szybciej dochodzi do powstania
reakji stresowej w wyniku kontaktu z bodzcem
przypominajacym przezyta traume niz u os6b
cierpigcych na inne zaburzenia lgkowe (Ehler
i Clark 2000). Koncepcja biologiczna dowodzi, ze
PTSD jest wynikiem dlugotrwalego pobudzenia
autonomicznego uktadu nerwowego, w efekcie
czego dochodzi do wzmozonych reakcji odrucho-
wych na bodziec, ktéry jest zwiazany z trauma,
oraz nadwrazliwo$ci na neutralne bodZce, co jest
wynikiem utraty zdolnosci ich selekcji. Objawy
obserwuje si¢ w wyniku zmian neurohormonal-
nych oraz neuroanatomicznych, co jest widoczne
m.in. w: zmniejszeniu hipokampa, spadku ak-
tywnosci pola Broki (przyczyna zaburzef mowy),
lateralizacji prawej p6tkuli, zmianach aktywnosci
ciala migdalowatego i obszaréw czuciowych, jak
réwniez utrwaleniu wspomnien zwigzanych z trau-
matycznym przezyciem (Cebella i Lucka 2007).
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Podtoze i czynniki ryzyka

ZespoOt stresu pourazowego nie rozwija sie
wylacznie u 0s6b, ktére zostaly bezposrednio na-
razone na dzialanie stresora o silnym nate¢zeniu,
ale jego objawy widoczne sg takze u Swiadkow
dramatycznego przezycia. Zdarza sie rOwniez,
ze PTSD w ogéle nie ujawni si¢ u jednostki po
kontakcie z bodzcem stresogennym (Beszczyniska
2007). Powstanie zaburzenia zalezy zaréwno
od czynnikéw srodowiska zewnetrznego od-
dzialujacych na organizm, jak i genetycznych.
Zostaly one sklasyfikowane w 4 kategoriach,
do ktoérych naleza:

1) czynniki podatnosci, ktére pojawity si¢ przed
trauma, np. wczesniejsze wystepowanie cho-
r6b psychicznych w rodzinie, traumatyzacja
w dziecifistwie (Dgbkowska 2008). Bremner
i wsp. (1996) zwracaja uwage, ze do§wiad-
czenie przez dziecko silnego stresu powo-
duje zwickszenie wydzielania noradrenaliny
w miejscu sinawym, co moze si¢ sta¢ powo-
dem szczegdlnego uwrazliwienia danej osoby
na stresory pojawiajace si¢ w dorostym zyciu;

2) wielko$¢ stresora i czas jego dzialania na or-
ganizm — w klasyfikacji PTSD podkresla sie,
ze pacjent musi samodzielnie doswiadczy¢
lub by¢ $wiadkiem zdarzenia zwiazanego ze
stresorem o bardzo wysokim stopniu ciezkosci,
np. powazne zagrozenie utraty zycia wlasnego
lub kogo$ bliskiego, katastrofy, wypadki,
terroryzm, przemoc, ktére wywotalyby skraj-
ne przerazenie u kazdego czlowieka, ktéry
znalaztby si¢ w podobnych okolicznosciach
(Gruszczyniski i wsp. 2008);

3) wczesniejsze przygotowanie poprzez trening
do silnej reakgji stresowej, ktéra ma nastapié;

4) reakcja w czasie dzialania stresora — ludzie,
ktérzy uczestniczyli w traumatycznym zda-
rzeniu, mogg reagowa na nie w odmienny
sposdb, co zalezy od indywidualnych cech ich
temperamentu, jak np. wrazliwo$¢ sensorycz-
na, wytrzymalos¢, reaktywno$¢ emocjonalna.
Cechy te majg wplyw na zachowanie sie czto-
wieka przede wszystkim w wypadku zdarzeny
wywolujacych silna reakcje stresowa (Lis-Tur-
lejska 2002; Oniszczenko 2010). U pacjentéw
ze zdiagnozowanym PTSD czgsto pojawiaja
sie negatywne konstrukty myslowe, ktére
wplywaja na tatwa reakcje negatywnymi
emocjami na traumatyczne zdarzenie, niska
samooceng oraz przypisywanie sobie winy za
do$wiadczona tragedie. Na jej oceng znaczacy
wplyw maja wczeSniejsze przezycia, ktore
obnizaja zdolno$¢ do radzenia sobie w sytuacji
stresowej (Dabkowska 2008).
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Klasyfikacja i podtypy zespotu stresu
pourazowego

Na podstawie wynikéw badan rozpoczetych
w czasie II wojny $wiatowej, jak réwniez na
danych zebranych od zolnierzy biorgcych udziat
w atakach zbrojnych w czasie wojny w Wiet-
namie w 1980 r. utworzono nowa jednostke
chorobowa — zespét stresu pourazowego. W tym
samym roku zostata ona wprowadzona do klasy-
fikacji zaburzeni umystowych DSM-III (Stepien
i Malyszczak, 2008). W DSM-III wyodrebniono
postaé ostra, w ktorej poczatek wystgpienia
objaw6éw mial miejsce w ciagu 6 miesi¢cy od
do$wiadczonego urazu i utrzymywaly si¢ one do
6 miesiecy, chroniczna, w wypadku ktérej samo
zaburzenie oraz jego objawy utrzymywaly sie
w okresie dluzszym niz 6 miesiecy, oraz opdznio-
ng, w ktérej pierwsze symptomy pojawialy sie
po 6 miesigcach od przezytego urazu (Heitzman
2002a). Klasyfikacja DSM-III byta krytykowana
przede wszystkim za opieranie diagnozowa-
nia PTSD gléwnie na przypadkach weteranéw
wojny w Wietnamie. Ponadto kryteria zawarte
w DSM-III nie obejmowaly wszystkich typéw
reakcji na w znacznym stopniu zagrazajacy stres
(Heitzman 1995).

Dokonanie zmian w amerykanskiej klasyfika-
¢gji i zawarcie w DSM-III-R w 1987 r. bardziej
precyzyjnych kryteriéw diagnostycznych PTSD
umozliwilo rozpoznawanie PTSD z uwzglednie-
niem definicji stresora oraz jego ograniczed do
doktadnie sprecyzowanych sytuacji zwigzanych
z do$wiadczeniem zdarzenia znajdujacego si¢
poza skala ludzkiego doswiadczania (Heitzman
1995).

Obowiazujaca obecnie klasyfikacja diagno-
styczna DSM-IV uwzglednia pojecie stresora
rozumianego jako narazenie jednostki na zdarze-
nie o charakterze urazu, ktére stanowi faktyczne
zagrozenia $miercia, obrazeniami cielesnymi
lub naruszeniem integralnosci ciala (Heitzman
1995). W DSM-1V po raz pierwszy pojawia si¢
nowa kategoria zaburzenia lekowego — ostre
zaburzenie stresowe (ASD). Zostala ona umiesz-
czona bezposrednio po diagnozie PTSD i wpro-
wadzona ze wzgledu na fake, ze bezposrednia po
urazie u pacjenta stwierdza sie silne zaburzenia
o charakterze psychopatologicznym. Ofiara
wymaga wowczas niemalze natychmiastowego
udzielenia pomocy i wlaczenia odpowiedniego
leczenia. Ponadto ASD zostato wprowadzone do
DSM-IV w celu jego dostosowania do ICD-10,
w ktérym wczesniej zostala umieszczona podob-
na jednostka chorobowa pod nazwa ASR (acute
stress reaction), ktéra — jak podaje ICD-10 — czesto

poprzedza diagnoze PTSD (Heitzman 2002a).
Zaburzenie to ma charakter krétkotrwaly oraz
wystepuje w trakcie zadzialania stresora lub
bezposrednio po urazie. Musi trwaé co najmniej
2 dni, po czym zanika w ciagu miesigca po ura-
zie. Jesli objawy utrzymuja sie powyzej miesigca
i spetnione sag kryteria diagnostyczne PTSD,
to istnieja podstawy do zmiany diagnozy na
PTSD. W DSM-IV wyr6zniono podtypy PTSD
za wzgledu na czas pojawienia si¢ objawéw po
kontakcie jednostki z traumatycznym bodzcem
urazowym (stresorem). Objawy PTSD musza
si¢ utrzymywac przynajmniej przez miesiac od
do$wiadczenia urazu. Wprowadzono postac
ostra PTSD, w ktérej objawy utrzymuja si¢ do
3 miesi¢cy od urazu. W przypadku, gdy objawy
PTSD pojawiaja w czasie dtuzszym niz 6 miesiecy
po zadziataniu stresora, woéwczas przyjmuje sie
kategorie PTSD o op6znionym poczatku choroby
(Heitzman 1995).

Koncepcje badan nad zespotem stresu
pourazowego

Jedna z przyczyn reakeji stresowej powstajacej
w organizmie stanowi zaburzenie stosunkéw
spofecznych. Szczegélny typ stresoréw stano-
wig traumatyczne wydarzenia. Bez wzgledu
na zrédlo, ktére wywotalo stres w organizmie,
obserwuje si¢ wzrost aktywnosci uktadéw neu-
rohormonalnych, ktére warunkujg przezwycie-
zenie powstalej reakcji stresowej (Beszczyfiska
2007). Wielu naukowcéw analizuje pod wieloma
wzgledami funkcjonowanie uktadu nerwowego
pacjentéw z PTSD. Wedlug Charneya i wsp.
(1993) wiele objaw6éw PTSD jest zwigzanych ze
zwiekszong aktywnoscig ukladu noradrenergicz-
nego, cho¢ nie mozna definitywnie wykluczy¢, ze
cecha powstala dopiero w momencie przezycia
traumy, a nie byta obecna przed traumatycznym
doswiadczeniem. W czasie ostrego stresu obser-
wuje si¢ rowniez wzrost sekrecji i metabolizmu
dopaminy. Jest to przyczyng wzrostu reaktywno-
$ci na powtarzajaca sie reakcje stresowg. System
dopaminergiczny zlokalizowany w placie przed-
czolowym jest zwigzany z pamiecia operacyjna
iuwaga. Ma on wplyw na pobudzenie o duzym
natezeniu poprzez polaczenie z takimi obszara-
mi mézgu, jak cialo migdatowate oraz miejsce
sinawe. Stan emocjonalny wiaze si¢ z procesem
wdrukowania (zmprinting) wspomniefi, natomiast
zwigzek miedzy bodzcem wywolujacym stres
a reakcja organizmu wyuczony w momencie
przezywania silnych emocji moze na zawsze po-
zosta¢ w pamieci czlowieka (Yule 1999). Mclvor
zwraca uwage, ze pewne obszary mézgu, jak np.
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miejsce sinawe w czasie wzmozonej aktywno$ci
noradrenergicznej, moga ulega¢ hamujacej kon-
troli ze strony kory mézgu, co jest przyczyna po-
jawiania si¢ zmian synaptycznych prowadzacych
do hamowania, habituacji, przyswajania nowych
wiadomosci oraz dyskryminacji (McIvor 1997).

Wptyw zespotu stresu pourazowego
na funkcjonowanie uktadu
nerwowego

Przeprowadzone badania udowodnily, iz
PTSD jest wynikiem powstania neurologicznej
nadwrazliwo$ci i utrzymywania sie silnego wzbu-
dzenia w systemie limbicznym (Dudek 2003).
Ma to zwiazek z takimi strukturami mézgu,
jak cialo migdatowate, hipokamp oraz miejsce
sinawe. Jedna z wazniejszych koncepcji obrazu-
jacych mechanizm powstawania traumy przed-
stawit Ledoux (2001). Zgodnie z nia bodziec ze
srodowiska zewnetrznego dociera w pierwszej
kolejnosci do pdl czuciowych wzgbrza, skad
transmisja sygnatu do cial migdatowatych moze
sie odbywa¢ dwiema drogami: bezposrednia —
krotsza i szybsza — droga neuronalng do ciata
migdalowatego, a dalej do podwzgédrza i pnia
mozgu, lub posrednig — dtuzsza — poprzez kore
czuciows, kore przedczolows, a nastepnie do
podwzgbdrza i pnia mézgu, ktére zwigzane sg
z powstawaniem wegetatywnych reakcji or-
ganizmu. Pierwsza droga zostaje uaktywniona
w trakcie do$wiadczenia przez jednostke trau-
matycznego przezycia, omija ona kore mézgo-
wa. Z tego powodu informacje nie docieraja do
$wiadomosci, a zdarzenie zostaje zakodowane
tylko na poziomie ciala migdalowatego, dlatego
trauma nie zapisuje si¢ w pamieci werbalnej,
do czego niezbedny jest udziat kory mézgowej
(Beszczyfiska 2007; Pasternak i wsp. 2008).
Zaburzenia powstale po przezytej traumie zostaly
przedstawione réwniez przez Morgana (2006),
wedlug ktérego tragiczne do§wiadczenie powo-
duje uruchomienie w organizmie mechanizmu
walki — ucieczki — zamrozenia (fight — flight
— freeze response). Aktywowane jest wtedy ciato
migdatlowate majace liczne polaczenia ze zmy-
stami wzroku i stuchu. Przebyte do§wiadczenie
przechowywane jest w ciele migdatowatym tyl-
ko cze$ciowo. Czynniki wyzwalajace za pomo-
ca zmysléw moga doprowadzi¢ do wywolania
traumy. W zdiagnozowanym PTSD u pacjenta
mozliwe jest przypominanie przezytej przez
niego w przeszlo$ci traumy nawet po uplywie
znacznego czasu od jej wystapienia (flashbacks).
Z czasem przypomnienia te pozostajace poza
$wiadoma kontrolg pacjenta przechodza do kory

Podtoze neurobiologiczne zespotu stresu pourazowego

nowej (neocortex), a gdy trauma ma bardzo silne
natezenie, adaptacja do nowych warunkdéw stre-
sowych staje si¢ niemozliwa, a organizm zostaje
narazony na silny lek, co powoduje pojawienie
si¢c objawéw PTSD (Pasternak i wsp. 2008).
Miejsce sinawe wraz z licznymi projekcjami do
innych elementéw ukladu nerwowego, takich
jak: kora mézgowa, wzgorze, podwzgorze, ciato
migdatowate, hipokamp, mézdzek i rdzen kre-
gowy, jest nieodlacznym elementem w tworzeniu
odpowiedzi na bodzce stresujace. Gdy aktywacja
miejsca sinawego ulega zmianom, dochodzi
do nasilenia lub habituacji reakcji legkowych.
Nadmierna aktywno$¢ jadra miejsca sinawego
jest powodem nadmiernej sekrecji noradrena-
liny w synapsach chemicznych, co przejawia
sie odczuwaniem silnego leku (Dudek 2003).
Poprzez projekcje do podwzgérza aktywowana
zostaje 0§ HPA i posrednio obwodowy uktad
sympatyczny. Pobudzenie cial migdalowatych
nasila zachowania lekowe. Z kolei hamujace
projekcje do kory przedczolowej wzmacniajg
te zachowania, co wyzwala reakcje stresowa
w strukturach podkorowych mézgu (Landowski
2007). Zbyt silna aktywacja cial migdalowatych
ma hamujacy wplyw na funkcjonowanie hipo-
kampa. Gdy silne stresy pojawiaja si¢ z duza
czestoscig, dochodzi do neurodegeneracji jego
komorek (Landowski 2007). W czasie reakcji
stresowej wydzielany jest kortyzol, ktéry nega-
tywnie wplywa na funkcjonowanie hipokampa.
Jego przewlekle wydzielanie powoduje zanik
komérek hipokampa, co stwierdza si¢ u pa-
cjentéw ze zdiagnozowanym PTSD w postaci
deficytéw pamieci. Hipokamp jest struktura
w mézgu odpowiedzialna za przypisywanie wy-
darzen w konkretnych okolicznosciach, miejscu
i czasie. Po spadku jego objetosci w wyniku nad-
miernego wydzielania kortyzolu wspomnienia
ulegaja defragmentacji (Bremner i wsp. 1996).
Badania Bremnera i wsp. (1996) przeprowadzone
na weteranach wojny w Wietnamie wykazaly, ze
ci, u ktérych stwierdzono PTSD, mieli o ok. 8%
mniejszg objeto$¢ prawego hipokampa oraz osig-
gali gorsze wyniki w testach werbalnych. Byto
to przyczyna zaburzef procesu zapamictywania
po uszkodzeniu hipokampa w wyniku przezytej
traumy (Pasternak i wsp. 2008).

Mechanizmy hiperpobudzenia
i dysocjacji w trakcie zdarzenia
traumatycznego

W momencie uruchomienia w organizmie

reakcji stresowej, w pierwszej kolejnosci pobu-
dzony zostaje uklad wspétczulny, a nastgpnie
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przywspélczulny, co prowadzi do powstania
procesu dysocjacji. W warunkach fizjologicznych
uklady te maja dzialanie przeciwstawne, nato-
miast w tym przypadku oba zostaja pobudzone
i wykazuja sprzeczne dziatanie w stosunku do sie-
bie (Senator 2005). Rolg uktadu sympatycznego
jest przygotowanie organizmu, na kt6ry dziata
stresor, do reakcji walki i ucieczki. Dochodzi do
wzmozenia metabolizmu, zwigksza si¢ stezenie
kortykoliberyny (CRH), stymulujacej wydzie-
lanie ACTH, odpowiadajacego za uwalnianie
glikokortykoidéw z kory nadnerczy. Miejsce
sinawe wzmaga swoja aktywno$¢ przekaznictwa
noradrenergicznego, co objawia si¢ silnym pobu-
dzeniem moézgu i w efekcie wydzieleniem duzej
ilosci glutaminy i kortykoliberyny. Uktad lim-
biczny pozostaje w stanie intensywnej aktywacji.
W drugiej kolejno$ci dochodzi do dysocjacji
poprzez pobudzenie uktadu parasympatycznego,
ktory wywoluje tzw. reakcje zastygania. W celu
gromadzenia energii uktad parasympatyczny
wywoluje: spowolnienie pracy serca, zwezenie
zrenic, skurczenie pecherza moczowego, zweze-
nie drég oddechowych oraz pobudzenie pracy
trzustki, dwunastnicy, zotadka, perystaltyki jelit.
Ma to miejsce w wyniku obnizenia metabolizmu
organizmu (antagonistycznie w stosunku do
uktadu wspélczulnego) (Pasternak i wsp. 2008).

Podsumowanie

Pojecie stresu do terminologii medycznej
wprowadzil Hans Selye w latach 30. XX w.
Obecnie definiuje si¢ go jako zesp6t reakcji bio-
logicznych pojawiajacych sie w odpowiedzi na
nieobojetne biologicznie bodzce zwane stresora-
mi, ktére moga by¢ fizykalne lub psychologiczne.
W czasie reakcji stresowej zostaja uruchomione
dwa uktady stresu: sympatyczno-nadnerczo-
wy, ktéry odpowiada za uruchomienie reakcji
walki i ucieczki, oraz neuroendokrynna o§ stre-
su: podwzgoérze—przysadka—nadnercza, ktéra
kontroluje przebieg reakcji stresowej w organi-
zmie i decyduje, kiedy ma ona ulec habituacji.
Obserwuje si¢ réwniez liczne zmiany zwigzane
z funkcjonowaniem uktadéw monoaminergicz-
nych: noradrenergicznego, dopaminergicznego,
serotoninergicznego oraz ukltadu limbicznego.
Zbyt silne pobudzenie organizmu przedtuzajgce
si¢ w czasie moze wywolac u jednostki PTSD,
ktory od 1980 r. stanowi odrebna jednostke cho-
robowa bedacg zaburzeniem lekowym dotyka-
jacym kilka, kilkanascie procent spoleczefistwa,
ktére doswiadczyto traumatycznego wydarzenia
w swoim zyciu lub bylo jego §wiadkiem. Kryteria
klasyfikacyjne PTSD zostaly podzielone w pod-

grupy. Wirdd nich wyrdznia sie takie objawy, jak
koszmary senne, zaburzenia snu, mowy, pamigci,
trudnosci w koncentracji, poczucie bezradnosci
i wyobcowanie ze spoleczeistwa. Wyrdzniono
trzy typy zaburzenia: ostre, chroniczne oraz
z odroczonym poczatkiem, w zaleznosci od cza-
su trwania objawéw, ktére aby zdiagnozowa¢
zaburzenie, powinny si¢ utrzymywac przez mi-
nimum miesigc.
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