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W okresie minionych 20 lat postep w zakresie technik obrazowania mozgu i biochemii umozliwit gleb-
sze zrozumienie biologicznych skutkow traumy psychologicznej oraz rozwoju PTSD. W rezultacie tego,
obecnie wiemy, ze trauma psychologiczna zaburza homeostaze oraz moze powodowac krotko-
i diugookresowe zaburzenia wielu narzqdow i systemow organizmu. Np. badania neurobiologiczne wyka-
zaly, ze system noradrenergiczny stresu odpowiada za wzmozone kodowanie emocjonalnie uwarunkowa-
nych wspomnien, uwrazliwienie oraz warunkowanie leku poprzez swoj wplyw na ciato migdafowate.
Autorzy tej pracy dokonujq przeglqdu badan nad rolq hipokampa, ciata migdatowatego i kory przedczo-
towej w powstawaniu zaburzen pamieci w warunkach stresu oraz rozwoju symptomow PTSD. Ich wyniki
wyjasniajq, dlaczego ostry stres wywoluje jednoczesnie silne reakcje emocjonalne oraz trudnosci w od-
tworzeniu traumatycznego wydarzenia. Wiedza z tego zakresu przyczynia sie do opracowania nowych
metod terapii ofiar traumatycznych doswiadczen. Biologicznie zorientowana terapia moze by¢ stosowana
w leczeniu fizjologicznych skutkow traumy, jak rowniez zwiqzanych z nimi zaburzen zachowania.

Stowa kluczowe: neurobiologia, neurofizjologia traumy, trauma psychologiczna, zespot stresu poura-
zowego (PTSD), wplyw traumy psychologicznej na rozwoj mozgu

Neurophysiological mechanisms underlying development of Posttraumatic Stress
Disorder — selected issues

Within the past 20 years, the progress in brain imaging techniques and new biochemical methods has
led to increased understanding of the biological effects of psychological trauma and development of
PTSD. As a result, we now understand that psychological trauma disrupts homeostasis and can cause
both short- and long-term effects on many organs and systems of the body. For instance, neurobiological
studies have shown that the noradrenergic stress-system is involved in enhanced encoding of emotional
memories, sensitization, and fear conditioning, by way of its effects on the amygdala. In this paper, evi-
dence on intrusive memories and deficits in declarative memory function in PTSD-patients is reviewed in
relation to three brain areas that are involved in memory functioning and the stress response: the hippo-
campus, amygdala, and the prefrontal cortex. By way of its influence on these brain structures, exposure
to severe stress may simultaneously result in strong emotional reactions and in difficulties to recall the
traumatic event. Our expanding knowledge of the effects of trauma on the body has inspired new ap-
proaches to treating trauma survivors. Biologically oriented therapy addresses the physiological effects of
trauma, as well as cognitive distortions and maladaptive behaviors.

Keywords: neurophysiology of trauma, psychological trauma,; neurobiology; Post-Traumatic Stress
Disorder; effects of psychological trauma on brain development



WSTEP

Zespot stresu pourazowego (Post-traumatic
Stress Disorder — PTSD) powstaje w nastgpstwie
przezycia przez jednostke zdarzenia o charakterze
traumatycznym (np. wypadek, przezycia wojenne,
bycie ofiara przemocy lub skutkéw kataklizmow
naturalnych). Zgodnie z klasyfikacja DSM-IV
syndrom ten cechuje m.in. przezywanie na nowo
sytuacji urazowej w natr¢tnych wspomnieniach
(flashbacks) 1 koszmarach sennych, poczucie przy-
tepienia emocjonalnego, izolacja od ludzi, nad-
mierne pobudzenie wegetatywne i wzmozona reak-
tywnos¢ na bodzce [6].

Oproécz poznawania psychologicznych mecha-
nizméw powstawania i podtrzymywania zespotu
stresu pourazowego, badacze staraja si¢ odkryc
1 opisa¢ neurofizjologiczne mechanizmy rozwoju
tego zaburzenia. Przedmiotem niniejszego arty-
kutu jest zwiazek miedzy przezyciem traumy psy-
chicznej a funkcjonowaniem jednostki z perspek-
tywy neurofizjologiczne;j.

GLOWNE OBSZARY BADAN

Od pewnego czasu poszczegolni badacze kon-
centrowali si¢ na r6znych aspektach funkcjonowa-
nia ukladu nerwowego jednostek z PTSD. Zda-
niem Yule’a istotne wydaje si¢ zbadanie, w jaki
sposob glowne symptomy PTSD sa zwiazane
z mechanizmami warunkowania lgku, wygaszania
i uwrazliwienia, ze zmienionym funkcjonowaniem
neurochemicznym moézgu i funkcjonowaniem jego
r6znych obszarow [23].

Charney i1 wsp. sugeruje, ze czg$¢ z sympto-
méw PTSD odzwierciedla zwigkszona funkcje
noradrenergiczna. Nie mozna jednak jednoznacz-
nie stwierdzi¢, czy cecha ta wystgpowala u osob
z PTSD juz przed wystapieniem traumy, czy tez
jest nastgpstwem wigkszej sensytywnosci uktadu
nerwowego juz po wydarzeniu traumatycznym
[5]. Gold i Zorenetzer (1983) i McGough (1983)
(za: Yule, 1999) zwracaja uwage, ze stan emocjo-
nalny posiada silny wplyw na wdrukowanie (im-
printing) wspomnien, a zwiazek bodziec—reakcja,
wyuczony w stanie przezywania emocji o ekstre-
malnym nasileniu, moze zosta¢ na zawsze zapa-
migtany przez jednostke [23]. Pacjentéw z rozpo-
znanym PTSD charakteryzuja zmiany fizjologicz-
nych wskaznikow, takich jak: ci$nienie krwi, rytm
pracy serca i przewodnictwo elektryczne skory,
zwlaszcza w sytuacjach, kiedy maja oni kontakt ze
wspomnieniami traumy. Zwigkszone psychofizjo-
logiczne wskazniki wykazuja tendencje do zmniej-
szania si¢ w wyniku udanej psychoterapii [2, 20].

Mclvor podkresla, ze wraz z ekstremalna no-
radrenergiczna aktywacja, niektore struktury mo-
zgu (np. miejsce sinawe) sa poddawane zmniej-
szonej hamujacej kontroli korowej i w zwiazku
z tym moga pojawia¢ si¢ zmiany synaptyczne,
ktorych skutkiem moze stac si¢ zredukowana zdol-
nos¢ do habituacji, nowego uczenia sig¢ i dyskry-
minacji [14]. Jak opisuja Charney i wsp., w wa-
runkach ostrego stresu traumatycznego wzrasta
wydzielanie i metabolizm dopaminy w niektorych
specyficznych regionach moézgu, co wyraza sig
wzmozong reaktywno$cia na powtarzajacy si¢
stres. Przedczotowy system dopaminowy (dopa-
mine prefrontal system) jest zwiazany z wysoce
wyspecjalizowanymi funkcjami kognitywnymi,
takimi jak pamig¢ operacyjna (working memory)
i uwaga. System ten moze mie¢ wpltyw na wi-
doczny w PTSD stan nadmiernego pobudzenia
(hypervigilance) poprzez swoje polaczenia z in-
nymi obszarami moézgu, takimi jak m.in.: cialo
migdatowate i miejsce sinawe [5].

ZESPOL STRESU POURAZOWEGO
A FUNKCJONOWANIE UKEADU NERWOWEGO

Wigkszos$¢ badaczy traktuje PTSD jako zabu-
rzenie mechanizmu wzbudzenia bedace efektem
tworzenia si¢ neurologicznej nadwrazliwosci 1 utrzy-
mywania si¢ wzbudzenia w podkorowych struk-
turach systemu limbicznego [7]. Jest to zwiazane
przede wszystkim z nastgpujacymi obszarami:
cialo migdatowate, hipokamp i1 miejsce sinawe.
Jedna z podstawowych funkcji ciata migdato-
watego polega na magazynowaniu spostrzezen
1 wspomnien doznawanych w innych strukturach
mozgu, aby potaczy¢ zakodowane doswiadczenia
jednostki z biezacym odbieraniem $wiata, co umo-
zliwi przezywanie odpowiadajacych im stanoéw
motywacyjnych i emocjonalnych. Cialo migdato-
wate jest najbardziej ze wszystkich struktur syste-
mu nerwowego zwiazane z ewaluacja emocjonal-
nego znaczenia pojawiajacych si¢ bodzcow.

Charney i wsp. wskazuja na znaczenie ciala
migdatowatego w procesach warunkowania oraz
wygaszania sensorycznych i kognitywnych skoja-
rzen w odniesieniu do zdarzenia traumatycznego
[5]. Ponadto, ciatlo migdatowate ma wiele pota-
czen z kora sensoryczna (cortical sensory sys-
tems). Wydaje sig¢ prawdopodobne, ze wiele wspom-
nien zwigzanych z traumatycznymi wydarzeniami
jest ostatecznie przechowywanych w korze moz-
gowej. Z powodu istnienia tych licznych polaczen,
ciatlo migdatowate moze odgrywaé najwazniejsza
role w umozliwianiu specyficznym bodzcom sen-



sorycznym wydobywania traumatycznych wspom-
nien. Uszkodzenie ciata migdalowatego moze za-
ktocaé roznego rodzaju emocjonalne wspomnienia,
m.in. hamujace unikanie (inhibitory avoidance),
wywotywany przez Igk odruch orientacyjny (fear-
potentiated startle) 1 lgk uwarunkowany (condi-
tioned fear).

Wazna koncepcje ulatwiajaca zrozumienie
mechanizmu traumy zaprezentowal LeDoux [11,
19]. Zgodnie z jego modelem, bodziec emocjo-
nalny trafia najpierw do wzgorza. Dalej moze
podaza¢ dwoma drogami. Krotsza — ze wzgdrza —
prowadzi do ciala migdatowatego, a dalej prosto
do podwzgoérza i pnia mézgu. Dhuzsza droga pro-
wadzi przez korg czuciowa do kory przedczoto-
wej, a dalej do podwzgorza i pnia mozgu, ktoére to
struktury odpowiadaja za reakcje humoralne i reak-
cje autonomicznego uktadu nerwowego oraz za
zachowania emocjonalne. Kiedy wydarzenie zew-
ngtrzne znajdujace sig poza kontrola jednostki,
takie jak np. gwalt, katastrofa lotnicza czy po-
wodz, wywoluje bardzo silna reakcj¢ afektywna
o znaku ujemnym, uruchamiang jedynie na drodze
pobudzenia wzgorza i ciala migdatowatego lub
wzgbrza, monomodalnych obszaréw kory i ciata
migdalowatego — aktywno$¢ poznawcza podmiotu
jest tutaj minimalna, a reakcja afektywna (zazwy-
czaj w postaci Iegku lub gniewu) powstaje bez
udziatu proceséw poznawczych [20]. Kodowanie
tego zdarzenia nastgpuje jedynie na poziomie ciala
migdatowatego lub co najwyzej na poziomie pa-
migci obrazowej. Trauma tego typu nie moze by¢
dostgpna pamigci werbalnej (gdzie niezbedny jest
udzial procesow poznawczych, czyli aktywacja
polimodalnych i supramodalnych obszaréw kory).

Istnieja takze potaczenia miedzy kora przed-
czolowa i ciatem migdatowatym, ktore tacza obie
drogi [11, 18].

Mechanizm powstawania zaburzen potrauma-
tycznych w kontekscie terapii EMDR przedstawit
Morgan: kiedy jednostka do$wiadcza traumatycz-
nego zdarzenia, organizm wlacza mechanizm wal-
ki—ucieczki—zamrozenia (fight/flight/freeze  re-
sponse) [15]. Czgscia mozgu, aktywowana wtedy,
jest ciato migdatowate, czg$¢ systemu limbicz-
nego i najbardziej prymitywna czg$¢ mozgu. Ciato
migdalowate ma potaczenia ze zmystami wzroku,
zapachu, stuchu i wrazen fizycznych. Struktura ta
nie posiada kognitywnej funkcji, a wspomnienie
jest przechowywane w sposob czesto fragmenta-
ryczny. Sensoryczne czynniki wyzwalajace moga
spowodowa¢ natychmiastowe do$wiadczanie trau-
my, a w przypadku PTSD wywola¢ ,,flashback”.

Z uptywem czasu wspomnienie jest asymilowane i
przechodzi do nowej kory (neo cortex). Niekiedy
trauma jest tak wielka, Ze naturalne, adaptacyjne
procesy sa blokowane — w rezultacie jednostka do-
$wiadcza intensywnego lgku. W przypadku ,,wiel-
kich traum” moga rozwina¢ si¢ symptomy PTSD.
Czgsciej ludzie maja do czynienia z ,,matymi trau-
mami”. Sa to wspomnienia przygngbiajacych incy-
dentéw, pochodzace zwykle z okresu dziecinstwa,
ktore jednak moga mie¢ negatywny wpltyw na obec-
ne zachowanie i jako$¢ tworzenia zwigzkéw mig-
dzyludzkich. W dziecinstwie jednostkom moze bra-
kowa¢ odpowiednich umiejetnosci poznawczych lub
koniecznych informacji, aby przetworzy¢ z sukce-
sem te wydarzenia. Jednym z podej$¢, ktore propo-
nuje przetworzenie obydwoch wymienionych wyzej

rodzajow traum, jest terapia EMDR [16].

Funkcja miejsca sinawego jest m.in. tworze-
nie odpowiedzi na bodzce stresujace. Poprzez
ztozona sie¢ potaczen (z kora, ze wzgdrzem, pod-
wzgorzem, ciatem migdatowatym, hipokampem,
moézdzkiem, rdzeniem krggowym) migjsce sinawe
moze posredniczy¢ w szerokim zakresie odpowie-
dzi organizmu (W postaci procesé6w poznawczych,
endokrynologicznych, uktadu krazenia i reakcji
uktadu migéniowo-szkieletowego) towarzysza-
cych zwykle niepokojowi i Igkowi. Z badan wia-
domo, ze nastgpstwem eksperymentalnej zmiany
poziomu aktywacji miejsca sinawego jest wzmo-
zenie lub ostabienie reakcji Igkowych. Nadmierny
poziom aktywacji miejsca sinawego prowadzi do
wzmozonego uwalniania noradrenaliny w elemen-
tach postsynaptycznych, przez co praca mozgu
moze wptywaé na odczuwanie patologicznego Ieku
zaleznie od warunkéw s$rodowiskowych. Miejsce
sinawe wplywa na regulacj¢ normalnego snu [7, 14].
By¢ moze, ze nieadekwatna kontrola szybkich ru-
chow oczu moze odgrywac pewna rolg przy tworze-
niu wzmozonego odruchu orientacyjnego.

Innymi strukturami moézgowymi istotnymi
w formowaniu odpowiedzi organizmu na bodzce lg-
kowe sa:

— wzgbrze — glowny osrodek wiazacy peryfery-
czne sygnaty z innymi strukturami mozgu;

— podwzgorze — jego funkcja polega na otrzymy-
waniu sygnalow z wielu limbicznych struktur
i o§rodkéw umieszczonych w pniu mozgu oraz
przesytaniu impulséw do wspoétczulnych osrod-
kow AUN;

— kora mozgowa platow czotowych okolicy nad-
czotowej — przechowuje informacje o wzmoc-
nionych skojarzeniach poszczegdlnych bodz-
cow 1 w ktorej moga one ulega¢ modyfikacji.



— hipokamp — pelni wazna role w procesach zapa-
migtywania [7].

Badania wykazaly mniejsza objetos¢ hipo-
kampa u pacjentow z PTSD, gléwnie w przypadku
ofiar molestowania seksualnego i dzialan wojen-
nych [12]. W swoim badaniu 26 weteranow wojny
w Wietnamie oraz 22 osoby z grupy kontrolnej
Bremmer i wsp. odkryli, ze pacjenci z PTSD mieli
o 8% mniejsza objetos¢ prawego hipokampa
w poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej. Po-
rownujac te wartosci dla lewego hipokampa, uzy-
skano nieistotne wartosci (3,8%). Oprocz tego
badani z rozpoznanym PTSD uzyskiwali gorsze
wyniki w testach werbalnych [3].

Autorzy spekuluja, ze albo posiadanie mniej-
szego od urodzenia hipokampa predysponuje do
rozwoju PTSD, albo doswiadczanie ekstremal-
nego stresu (wydzielanie glukokortykoidow i in-
nych neurotransmiteréw) moze wiazac si¢ z usz-
kodzeniem hipokampa. By¢ moze, ze zmiany
dotycza hipokampa obustronnie i tylko w tych
wlasnie badaniach osiagnely istotng warto$¢ aku-
rat w odniesieniu do prawej poétkuli lub zmiany
obejmuja obie potkule, z tym ze prawa w wigk-
szym nasileniu. Astur i wsp. w oparciu o badanie
rezonansem magnetycznym (fMRI) i zadania eks-
perymentalne zwrécili uwage, ze jednostki ze
zredukowana aktywnos$cia hipokampa przejawiaja
bardziej intensywne symptomy PTSD [1].

Znaczenie tych wszystkich struktur polega
m.in. na formowaniu neurohormonalnych mecha-
nizméw odpowiedzialnych za utrzymywanie si¢
okreslonych symptoméw po konfrontacji z trau-
matycznym zdarzeniem [7]. Sa to przede wszyst-
kim nastgpujace mechanizmy: warunkowanie
leku, wygaszanie i uwrazliwienie behawioralne.
Osoby z rozpoznaniem PTSD sa w wysokim stop-
niu psychofizjologicznie reaktywne na przypo-
mnienia traumy. BodZzce przypominajace traume
lub stanowiace realne zagrozenie powoduja wzrost
aktywacji w mozgowych noradrenergicznych fun-
kcjach (noradrenergic function) w miejscu sina-
wym, wzgorzu, hipokampie i ciele migdatowatym
oraz w korze mozgowe;.

MECHANIZMY HIPERPOBUDZENIA
IDYSOCJACJI WYSTEPUJACE W TRAKCIE
ZDARZENIA TRAUMATYCZNEGO

D. Senator (za Perry’m [1995] i Schore
[2001]) opisuje wspotwystepujace w czasie traumy
biologiczne mechanizmy hiperpobudzenia i dyso-
cjacji. Najpierw dochodzi do pobudzenia uktadu
sympatycznego, nastepnie nakladaja si¢ na to zmia-

ny zwiazane z uruchomieniem procesu dysocjacji
poprzez pobudzenie uktadu parasympatycznego
(normalnie te dwa uktady dziataja w sposob prze-
ciwstawny, tu sa silnie pobudzane, a ich dziatanie
staje si¢ sprzeczne ze soba). Taka reakcja organi-
zmu jest chaotyczna proba odzyskania mocno za-
chwianej rownowagi fizjologicznej [18].

Pierwsza uruchamiang reakcja jest hiperpobu-
dzenie — pobudzony zostaje uktad sympatyczny,
ktory w sytuacji zagrozenia przygotowuje orga-
nizm do reakcji walki lub ucieczki (poprzez roz-
szerzenie zrenic, przy$pieszenie pracy serca, roz-
szerzenie drog oddechowych, zwolnienie ruchow
zotadka, zahamowanie wydzielania soku trzustko-
wego, pobudzenie nadnerczy, zahamowanie ru-
chéw jelit 1 rozszerzenie $cian pecherza moczo-
wego). Hiperpobudzeniu towarzyszy wysoki po-
ziom kortykoliberyny stymulujacej wydzielanie
w przysadce ACTH, ktory utatwia uwalnianie gli-
kokortykoidow kory nadnerczy.

Struktura tworu siatkowatego pnia mozgu
z neuronami o przekaznictwie noradrenergicznym,
czyli miejsce sinawe, zwigksza aktywno$¢ prze-
kaznictwa noradrenergicznego, co prowadzi do
stanu hipermetabolizmu moézgu i wzmocnienia
sygnalow wejsciowych do kory mozgowej (zwigk-
szenie stosunku sygnatu do szumu). Skutkiem
takiego pobudzenia moézgu jest wydzielanie du-
zych ilosci glutaminy i kortykoliberyny (neuro-
przekaznik pobudzajacy, ktory moze dziata¢ w or-
ganizmie takze neurotoksycznie). Silnie pobudzo-
ny zostaje uktad limbiczny.

Na wyzej opisany mechanizm zaczyna nakta-
da¢ si¢ inny ciag zmian neurofizjologicznych zwia-
zany z dysocjacja. Na poziomie psychicznym
i behawioralnym mozna go opisa¢ jako odcigcie
si¢ od bodzcow ze Swiata zewnetrznego i zwroce-
nie si¢ do $wiata wewngtrznego w sytuacji nie do
zniesienia celem uniknigcia uwagi ze strony in-
nych, ,,byciem niewidzialnym” (co mozna zaob-
serwowaé¢ w odretwieniu, unikaniu bodzcow z ze-
wnatrz, ulegtosci i ograniczonym afekcie). Wiaze
si¢ to z pobudzeniem uktadu parasympatycznego
dzialajacego antagonistycznie do uktadu sympa-
tycznego. Odpowiada on za tzw. ,,reakcje zastyga-
nia”. Celem gromadzenia energii, uktad parasym-
patyczny wywotluje: zwezenie zrenic, zwolnienie
pracy serca, zwezenie drog oddechowych, pobu-
dzenie pracy zoladka, trzustki i dwunastnicy, po-
budzenie perystaltyki jelit, zahamowanie pracy
nadnerczy oraz skurczenie pgcherza moczowego
(w sumie obnizenie metabolizmu organizmu).
Z dysocjacja wspotwystepuje zwigkszenie pozio-



mu opioidow (substancji dziatajacych przeciw-
bolowo), ktore wywotuja ,,znieczulenie” i znieru-
chomienie. Wzrasta poziom kortyzolu, ktory ma
dzialanie hamujace poprzez to, ze jego metabolity
wplywaja na receptory kwasu gammaaminomasto-
wego (GABA), neuroprzekaznika o dziataniu ha-
mujacym. Gwaltownie zwigksza si¢ napigcie ner-
wu biednego (nerwu czaszkowego, ktory jest
gtownym nerwem ukladu parasympatycznego),
czego efektem jest spadek cisnienia krwi i spowol-
nienie rytmu pracy serca (pomimo podwyzszone-
go poziomu adrenaliny w organizmie).

Badania dotyczace konsolidacji pamigci suge-
ruja, ze ze zwigkszonym poziomem pobudzenia
wspolwystgpuje wzmozenie wydzielania noradre-
naliny. Bardzo niski lub bardzo wysoki poziom no-
radrenaliny w ukltadzie nerwowym zaktoca prze-
chowywanie S$ladow pamigciowych. Zwigkszone
wydzielenie noradrenaliny w czasie traumy prawdo-
podobnie odgrywa wazna rolg w symptomach hi-
permnezji (hypermnesia) lub nadmiernej wrazliwo-
$ci na informacje zwiazane z trauma [23, s. 145].

MECHANIZMY ,,BEHAWIORALNEGO
UWRAZLIWIENIA” A ROZNICE
W FUNKCJONOWANIU POLKUL MOZGOWYCH

Post [por. Dudek 2003, s. 33] zwraca uwage
na tworzenie si¢ ,,behawioralnego uwrazliwienia”,
ktory powstaje w wyniku nadmiernej stymulacji
uktadu limbicznego i podtrzymuje funkcjonalng
nadwrazliwos¢.

Przyczynami powstawania tego uwrazliwienia
lub nastrojenia sa nast¢pujace procesy:

— zwigkszanie wydzielania si¢ pobudzajacych
neuroprzekaznikow,

— zmniejszanie si¢ poziomu hamujacych neuro-
przekaznikow,

— zmiany w mikromorfologii komoérki nerwowej,
ktore stuza do funkcjonalnego wzmocnienia
wzbudzenia [7].

PTSD powstaje w wyniku patologicznie nasi-
lajacego si¢ warunkowania lgku [10]. Wazna role
odgrywa tu bezposrednio zagrazajacy bodziec,
wywolujacy reakcje lgkowa, ktora generalizuje si¢
na wszystkie inne sytuacje mniej lub bardziej po-
dobne do pierwotnego zrodta Igkowych przezyc
(np. trzask drzwi moze wywota¢ silny atak Iegku,
poniewaz przypomina odgtos strzalu). Wiele da-
nych wskazuje, ze z PTSD wiaze si¢ zwigkszona
aktywnos$¢ bezposrednich potaczen podkorowych
wzgorze—ciato migdatowate, co wyjasnia, dla-
czego ataki Ieku sa tak impulsywne, gwattowne
i niemozliwe do opanowania oraz tak tatwo sig

generalizuja (kazdy glosniejszy dzwigk moze np.
przypomina¢ huk wystrzalu i wywota¢ intensywny
lgk). Z drugiej strony, u wielu ludzi, ktorzy uczest-
niczyli w wydarzeniach traumatycznych, nie poja-
wia si¢ zespot stresu pourazowego. Moze to by¢
zwiazane z indywidualnymi réznicami w organi-
zacji mozgowego systemu lgku.

Charney 1 wsp. zauwazaja tworzenie si¢ w moz-
gu neuronalnych obwodoéw (struktur) uczestnicza-
cych w formowaniu si¢ i utrzymywaniu skutkow
narazenia na traumatyczny stresor. Struktury te:

— obejmuja sensoryczne drogi wstepujace, pozwa-
lajace na dokonanie oceny zdarzenia pod katem
wzbudzania przez niego Igku i przerazenia,

— musza by¢ zdolne do wykorzystywania wcze-
$niejszych doswiadczen jednostki i umozliwiaé
dokonywanie poznawczej oceny zdarzenia,

— stwarzaja mozliwo$¢ przywiazywania afektyw-
nego znaczenia okreslonym zdarzeniom i mobi-
lizowania adaptacyjnej, behawioralnej odpo-
wiedzi na nie,

— zstepujace drogi nerwowe od tych struktur po-
winny by¢ zdolne posredniczy¢é w neuroendy-
krynologicznej, autonomicznej i motorycznej
odpowiedzi organizmu na zdarzenie trauma-
tyczne, jak rowniez spowodowacé patologiczna
reakcje lgkowa na kolejne bodzce przypomina-
jace traume [5].

Role zagadnien dotyczacych wzajemnych re-
lacji oraz réznic w funkcjonowaniu potkul mézgo-
wych, lateralizacji i emocjonalnego przetwarzania
podkreslili Hagh-Shenas, Goldstein i Yule. W opar-
ciu o dostepne wyniki badan autorzy ci sugeruja, ze:
— prawa potkula moézgowa wykazuje wigksza

wrazliwo$¢ na przetwarzanie informacji o cha-
rakterze emocjonalnym,

— istnieja dane wskazujace na migdzypotkulowe
roéznice dotyczace pozytywnych i negatywnych
standw emocjonalnych — zauwazono aktywacje
prawej potkuli przy do§wiadczaniu przez bada-
nego negatywnych, a lewej — pozytywnych sta-
néw emocjonalnych (chociaz w trakcie innych
badan okazato sig, ze aktywacja prawej potkuli
zwiazana jest z pozytywnym nastrojem, nato-
miast lewa nie wykazuje oznak zmiany bez
wzgledu na przezywany stan emocjonalny),

— prawa poélkula jest prawdopodobnie zaangazo-
wana w proces warunkowania lgku,

— bodzce wywolujace Igk prezentowane do pra-
wego 1 lewego ucha, podczas gdy badani znaj-
dowali si¢ w przyjemnym lub nieprzyjemnym
stanie emocjonalnym, powoduja rézne nasilenie
odruchu mrugania — wigksze nasilenie odruchu



mrugania stwierdzono, w nieprzyjemnym sta-
nie, kiedy bodzce prezentowano do lewego ucha
(prawa poéikula),

— ciato migdatowate nie tylko posredniczy w wa-
runkowaniu Igku i reakcji walki lub ucieczki,
lecz takze peti wazna rolg w wywotywanych
lgkiem reakcjach przestrachu i zaskoczenia (star-
tle response), poniewaz istnieje bezposrednie po-
laczenie z odpowiednimi strukturami pnia mézgu
koniecznymi do wytworzenia emocji lgku. Lezje
tej drogi blokuja zdolno$¢, zarowno uwarunkowa-
nych, jak i nieuwarunkowanych bodzcow lgko-
wych do wzbudzania odruchu orientacyjnego (re-
akcji przestrachu i zaskoczenia) [9].

ZABURZENIA PAMIECI W PTSD W SWIETLE
MODELU PSYCHONEUROBIOLOGICZNEGO

Wyniki nowszych badan podejmowanych
z pozycji neuropsychologicznych i biologicznych
moga stanowi¢ podstawg do opracowania robo-
czego modelu, ktéry — trafniej niz dotychczas —
wyjasnialby istote¢ zaburzen pamigci u ofiar trau-
matycznych przezy¢. W trakcie doswiadczania
traumy moga pojawic si¢ dwie reakcje stresowe.
Jako pierwsza pojawia si¢ szybka reakcja stre-
sowa, ktorej towarzyszy wydzielanie adrenaliny
(noradrenaliny). Moze to wzmocni¢ $lady pamig-
ciowe przezywanych emocji i potggowaé warun-
kowanie Igku. Biorac pod uwage, ze odtwarzaniu
traumatycznych wspomnien czgsto towarzyszy
podwyzszony poziom adrenaliny, moze to prowa-
dzi¢ do stopniowego wzmacniania odpowiadaja-
cych im §ladow pamigciowych. Wyjasnia to, dla-
czego u ofiar do§wiadczen traumatycznych wyste-
puja tak intensywne i plastyczne wspomnienia.
Jesli towarzyszy temu dysfunkcja medialnej czgsci
kory przedczotowej — struktury, ktéra normalnie
hamuje aktywacj¢ ciala migdalowatego — wow-
czas dochodzi do zwigkszenia sity 1 czgstotliwosci
powtarzania si¢ przykrych wspomnien. Wspotwy-
stgpowanie podwyzszonej aktywnosci ciala mig-
datowatego 1 dysfunkcji kory przedczotowej od-
grywa tez pewna role w uwrazliwieniu jednostki
na stres, determinujac w ten sposob jej zachowa-
nie podczas kolejnych wydarzen traumatycznych.

Przezywaniu stresu towarzyszy rowniez wy-
dzielanie kortyzolu, co moze prowadzi¢ do dys-
funkcji hipokampa, a takze deficytow pamigci
stownej, wlaczajac w to amnezj¢ traumatyczna.
Przewleklte wydzielanie kortyzolu moze prowa-
dzi¢ do uszkodzenia komorek hipokampa, co uwi-
dacznia sig¢ w deficytach pamigci wystepujacych
u pacjentow z PTSD. Z uwagi na to, ze hipokamp
odgrywa wazng rolg w integracji roznych aspek-

tow pamigci, takich jak umiejscowienie faktow
w okreslonym czasie, miejscu i kontekscie, dys-
funkcja tej struktury moézgu moze by¢ odpowie-
dzialna za znieksztatcanie i defragmentacje wspom-
nien [3]. Innymi stowy, przez swdj wplyw na ciato
migdatowate, hipokamp i kor¢ przedczotowa stres
moze powodowac ostra reakcje¢ emocjonalng i nie-
zdolnos¢ do $wiadomego odtworzenia wydarzenia
traumatycznego [11].

Jesli chodzi o amnezjg¢ wywotana przezyciem
traumatycznym, to nalezatoby podja¢ dalsze bada-
nia nad rola kortyzolu w kodowaniu zapamigtywa-
nego materiatu. W tym celu mozna by porowny-
wac pacjentéow z PTSD pod wzgledem zapamigta-
nych tres§ci w zalezno$ci od poziomu kortyzolu.
Dotychczasowe badania tego rodzaju prowadzone
byly gléwnie na osobach zdrowych [13]. Wigcej
uwagi wymaga tez wyjasnienie relacji zachodza-
cych pomiedzy funkcja hipokampa i kory przed-
czolowe;j.

Z powyzszych rozwazan wynika, ze PTSD
moze by¢ traktowany jako specyficzna postaé
zaburzen pamigci. Prowadzenie badan nad tym
aspektem PTSD posiada duza warto$¢ dla praktyki
klinicznej. Wiadomo, ze u znacznego odsetka
ofiar traumatycznych przezy¢ PTSD w ogodle si¢
nie rozwija. Wiele przemawia za tym, ze szczego6l-
nie predysponowane do jego wystapienia sa te
jednostki, u ktérych przezyta trauma wywotuje
dysfunkcje hipokampa przejawiajaca si¢ fragmen-
tarycznymi wspomnieniami lub amnezja. Z kolei
dysfunkcja hipokampa moze by¢ wynikiem zbyt
wysokiego poziomu kortyzolu w trakcie prze-
zywanej traumy lub bezposrednio po niej oraz
zwigkszonej wrazliwosci receptorow kortyzolu
w hipokampie. Natomiast wysoki poziom adrena-
liny moze zaostrza¢ objawy PTSD. W tym kon-
tek$cie dysfunkcj¢ hipokampa mozna traktowac
jako swego rodzaju predykator rozwoju objawow
PTSD u danej jednostki. Przypuszczenie to zgod-
ne jest z teoria przetwarzania informacji (infor-
mation processing), zgodnie z ktora brak wer-
balnej reprezentacji przezytej traumy moze utrud-
nia¢ jej integracj¢ z dotychczasowym doswiadcze-
niem pacjenta, a posrednio — hamowacé postep
w jego leczeniu.

WPLYW TRAUMATYCZNYCH l_)OS’WIz,&],)CZEN
Z DZIECINSTWA NA MOZLIWOSC
PRZYSZE.EGO ROZWOJU PTSD

W ostatnich latach pojawily si¢ koncepcje
wskazujace na zmiany w funkcjonowaniu mozgu
W nastgpstwie traumy pojawiajacej si¢ w wieku
dziecigcym. Bremner i in. sugeruja, ze ekspozycja



na stres w wieku dziecigcym, ktorej prawdopo-
dobnie towarzyszy zwigkszone wydzielenie nora-
drenaliny w miejscu sinawym, moze w konsekwen-
cji zwigkszy¢ reaktywnos¢ danej osoby na stresory
pojawiajace si¢ w pozniejszym wieku [3]. Teoria ta
moze tlumaczyé, dlaczego PTSD u jednych osob
rozwija si¢, podczas gdy inni sg w stanie wroci¢ do
normalnego funkcjonowania. Z badan Yehudy wy-
nika, ze czynnikiem przyczyniajacym si¢ do rozwoju
PTSD jest uprzednia, czgsto przezyta w okresie
dziecinstwa, ekspozycja na traumeg [21].

Ciekawa koncepcje mechanizmu powstawania
wczesnodziecigeej traumy relacyjnej opublikowat
Schore [17]. Zgodnie z teoria méwiaca o tworze-
niu wigzi (attachment), istotne jest stadium rozwo-
jowe jednostki w momencie do$wiadczenia trau-
my. W ramach wzajemnej interakcji z dzieckiem,
matka ksztattuje wzdér wymiany emocjonalnej
z waznym opiekunem i strategii radzenia sobie ze
stresem. Natomiast deprywacja matczynej opieki
stanowi stresujaca dla dziecka informacj¢ majaca
wplyw na rozwoj wzorcow radzenia sobie. Zna-
czna liczba badan prowadzonych z perspektywy
etiologii PTSD sugeruje, ze wczesnie doznana
trauma tworzy specyficzne wzorce rozwoju zmian
neurobiologicznych, zwlaszcza w systemie lim-
bicznym.

Coraz wigksza liczba badan wykazuje, ze
dzieci ponizej dwoch lat maja wicksza objgtosc
prawej potkuli mozgu. Zatem, doswiadczenia
wigzi maja bezposredni wplyw na dojrzewanie
wlasnie prawej poétkuli. Dotyczy to takze dwoch
podstawowych interakcji z traumatyzujacym opie-
kunem, takich jak naduzycie (abuse) i zaniedbanie
(neglect), ktore maja wplyw na poczucie bezpie-
czenstwa, strategie radzenia sobie ze stresem
i obraz siebie. Relacyjna trauma ma bardziej pato-
genne oddzialywanie na jednostke¢ niz inne jej
rodzaje. Dysfunkcjonalne i poddane wczesnej
traumatyzacji dziecinstwo stanowi powazny czyn-
nik ryzyka mogacy w pdzniejszych etapach zycia
prowadzi¢ do podatno$ci na rozwdj PTSD, a jed-
noczesnie majace wigkszy niekorzystny wplyw na
rozw6j mozgu i zmiany w biologicznym systemie
radzenia sobie ze stresem niz genetyczne, konsty-
tucjonalne, spoteczne i psychologiczne czynniki
zwigzane z tworzeniem si¢ odpornosci na stres.
Ufha wigz jest podstawa tworzenia si¢ odpornosci
psychicznej. Stres wczesnego dziecinstwa polega
na doswiadczaniu powtarzajacego si¢, skumulo-
wanego, chronicznego stresu w relacjach z innymi
osobami, co moze w efekcie prowadzi¢ do neuro-
nalnych strukturalnych zmian, atrofii, trwalego

uszkodzenia, a nawet utraty neuronéw. Powtarza-
jace si¢ trudne doswiadczenia w relacji z opieku-
nem sprzyjaja uksztattowaniu si¢ wigzi Igkowe;j
lub zdezorganizowanej i stanowia czynnik ryzyka
dla traumy kumulacyjnej, gdyz wplywaja na
ksztattujacy si¢ uktad nerwowy dziecka (utrwala-
nie i przerywanie potaczen nerwowych).

Zaburzenia wigzi powoduja takze zaklocenia
aktywnosci uktadu limbicznego, dysfunkcje pod-
wzglrza oraz zaburzenie rOwnowagi autonomicz-
nej [18]. Dzieci zle traktowane przez swoich opie-
kunéw, bite czy zaniedbywane, tworza wi¢z zdez-
organizowang i mozna u nich zauwazy¢ na pozio-
mie behawioralnym i fizjologicznym pewne me-
chanizmy traumy (m.in. przyspieszony rytm serca
i bardzo wysoki poziom kortyzolu, widoczne
w zachowaniu oznaki pobudzenia uktadu para-
sympatycznego). Ponadto ich zachowanie charak-
teryzuje: rozpoczynanie pewnych czynnosci i na-
gle ich przerywanie, zastyganie z oshupiata twarza,
zachowania stereotypowe oraz sprawiajace wraze-
nie depresyjnych. Na niedostgpnos¢ matki dzieci
odpowiadaja nasileniem zachowania majacego je
przywota¢. Pojawia si¢ silne fizjologiczne pobu-
dzenie, po czym nastgpuje pozorne wyciszenie
1 wycofanie przejawiajace si¢ na poziomie fizjolo-
gicznym uaktywnieniem uktadu parasympatycz-
nego oraz dzialaniem proceséw hamowania.

Weczesnodziecigea traumg relacyjna uwaza sig
za czynnik ryzyka dla PTSD w pdzniejszym
wieku, ze wzgledu na nadmierne uwrazliwienie
uktadu nerwowego [18]. Od rodzaju doswiadczen
zwiazanych z przywiazaniem zalezy roéwniez to,
jak uksztattuje si¢ uktad nerwowy jednostki, od
struktury i fizjologii zaleza reakcje cztowieka na
bodzce emocjonalne w pdzniejszym wieku. W kon-
sekwencji reakcja na stres u osob, ktoére przezyty
traumg relacyjna, bedzie silniejsza i latwiej moze
przekroczy¢ fizjologiczny poziom zdolnosci adapta-
cyjnych, prowadzac do kolejnej traumy [18].

Na wigksza predyspozycje jednostki do roz-
woju PTSD dodatkowo ma wplyw posiadanie
biologicznego rodzica z tym zaburzeniem [22].

ZAKONCZENIE

Wazne znaczenie czynnikéw neurofizjolo-
gicznych w rozwoju PTSD nie powinno przesta-
nia¢ roli, jaka pelia czynniki psychologiczne czy
srodowiskowe (np. ocena znaczenia wydarzenia
traumatycznego dla jednostki, lokalizacja poczucia
kontroli, samoocena, wsparcie emocjonalne i spote-
czne). Wspomniane czynniki moga bezposrednio
wplywaé na wydzielanie hormonéw stresu podczas



wydarzenia traumatycznego i po jego zakonczeniu.
Pewne znaczenie posiada tez rodzaj przezywanej
traumy. Np. u dzieci bedacych ofiarami przemocy
lub molestowania seksualnego ze strony rodzicow
czesciej stwierdzano amnezjg¢ niz u ofiar przemocy
wywolanej przez sprawcow nieznanych [8].

Badania nad neurofizjologicznymi determi-
nantami zaburzen pamigci w przebiegu PTSD
niekiedy prowadza do zmiany dotychczas obowia-
zujacych koncepcji na ten temat. W przypadkach,
gdy np. amnezja potraumatyczna wywotana jest
procesami fizjologicznymi, nie ma potrzeby odno-
si¢ jej do takich psychologicznych mechanizméw
obronnych, jak wyparcie czy unikanie. Dla niekto-
rych pacjentow Swiadomo$¢, ze nie moga sobie
przypomnie¢ czego$, np. z powodu patologicz-
nych relacji z rodzicem, stanowitaby dodatkowe
obciazenie psychiczne.

Wyniki badan nad neurofizjologicznymi deter-
minantami zaburzen pamigci u pacjentow z PTSD
posiadaja duza wartos¢ dla praktyki terapeutycz-
nej. Np., jesli celem terapii jest ulatwienie pacjen-
towi przypomnienia sobie faktow zwiazanych
z traumatycznym wydarzeniem, to powinna si¢
ona odbywa¢ w warunkach niskiego poziomu kor-
tyzolu i adrenaliny w organizmie pacjenta. Uta-
twia to bowiem werbalne odtworzenie szczegdtow
tego wydarzenia.

Ostatnie dekady przyniosty znaczne zaintere-
sowanie 1 postep w rozumieniu tworzenia si¢ me-
chanizméw omawianego zaburzenia na poziomie
zaré6wno psychologicznym, jak i neurofizjologicz-
nym. Wykorzystanie tej wiedzy sukcesywnie be-
dzie wspomaga¢ zapobieganie powstawaniu PTSD
oraz leczenie tego syndromu w sytuacjach, gdy
zaburzenie si¢ juz pojawi, z zastosowaniem za-
rowno farmakoterapii, jak i psychoterapii
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