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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Zespot stresu pourazowego jest ztozonym zespotem zaburzeti lekowych wywotanym dziata-
niem czynnika stresowego. Przypuszcza sie, ze patogeneza PTSD jest zwigzana z zaburzeniem
reakcji warunkowania strachu. Indukowane dziataniem czynnika stresowego zmiany elektro-
tizjologiczne oraz neurohormonalne w takich strukturach jak hipokamp, ciata migdatowate,
kora przedczotowa, jadro miejsca sinawego moga sugerowa¢ zaburzenie czynnosciowe innych
obszaréw w o$rodkowym uktadzie nerwowym, np. jadra nadskrzyzowaniowego. Silne pobu-
dzenie jadra miejsca sinawego oraz jego wplyw na aktywno$ci jadra nadskrzyzowaniowego
moze doprowadzi¢ do zaburzeni okotodobowych zmian parametréw fizjologicznych. Liczne
dane eksperymentalne wskazuja na towarzyszace temu zespotowi zmiany aktywnosci osi pod-
wzgdrze-przysadka-nadnercza u ludzi i w zwierzecych modelach. Ze wzgledu na ograniczenia
metodologiczne ocena zaburzer okotodobowych zmian stezenia kortyzolu/kortykosteronu,
hormonu adrenokortykotropowego oraz kortykoliberyny jest bardzo trudna. Wydaje sie, ze
parametrem fizjologicznym, ktéry nie bedzie stwarzat tylu ograniczet jest temperatura ciata.
Badania prowadzone na modelu zwierzecym wskazuja, ze ekspozycja na czynnik stresowy
powoduje wzrost temperatury ciata zwierzat w czasie fazy jasnej cyklu dzie/noc. Wywotuje
to ,,splaszczenie” okotodobowego rytmu zmian temperatury ciata. Jednocze$nie wykazano,
ze zmiany te sa niezalezne od aktywnosci jadra nadskrzyzowaniowego.

zespot stresu pourazowego - ukfad warunkowania strachu - os podwzgorze — przysadka — nadnercza «
rytmy okotodobowe

Summary

Posttraumatic stress disorder is a complex anxiety disorder induced by a stress factor. It is
believed that this fear conditioning impairment may be crucial to PTSD development. Stress
induced electrophysiological and neurohormonal changes within the hippocampus, amyg-
dala, prefrontal cortex or locus coeruleus may impair other regional functions of the central
nervous system like suprachiasmatic nuclei functions. Furthermore, the activation of llocus
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coeruleus or its impact on the activity of superchiasmatic nuclei may influence the circadian
rhythm. The influence of stress factor on the hypothalamus - pituitary - adrenal gland axis
(HPA) activity is well documented. Also PTSD accompanied changes of the HPA axis are well
known. Unfortunately, due to methodological problems, the evaluation of stress induced HPA
axis circadian rhythm changes is limited. Another physiological parameter, characterised by
circadian rhythm is body temperature. Stress factor exposure induced a strong decrease in
the daily rhythm amplitude during day/night cycles in the animal model of PTSD. Described
disturbances to the rhythm was suprachiasmatic nuclei activity independent.
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czynnik stresowy.

STRES | KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE PTSD

Wplyw stresu emocjonalnego na zmiany czynno$ciowe
zachodzgce w organizmie cztowieka nie jest odkryciem XX
czy XXI w. Niektérzy naukowcy wierza, ze Homer opisujac
Odysa, czy Shakespeare tworzac postaé Henryka IV uchwy-
cili cechy charakterystyczne dla zespotu stresu pourazo-
wego (posttraumatic stress disorder, PTSD). W literaturze
medycznej zmiany czynno$ciowe wywolane stresem emo-
cjonalnym okreslano m.in. jako zomierskie serce (soldier’s
heart), szok granatu (shell shock), syndrom kobiety mal-
tretowanej (batterd woman syndrome), neuroza strachu
(fear neurosis) czy zespdt reakcji stresowej (stress response
syndrome) [12]. Konflikty zbrojne XIX i XX w. przyczy-
nily sie do intensyfikacji prac zwiazanych z poznaniem
mechanizméw odpowiedzialnych za powstawanie zmian
czynno$ciowych oraz ze zdefiniowaniem kryteriéw dia-
gnostycznych zaburzeri wywotanych czynnikiem streso-
wym. Opublikowana w 1952 r. I edycja ,,Diagnostycznego
i statystycznego podrecznika zaburzen psychicznych”
(,Diagnostic and Statistic Manual of Mental Disorder”,
DSM) wprowadzit pierwsze kryteria diagnostyczne zabu-
rzet psychicznych wywotanych stresem emocjonalnym,
takich jak reakcja strachu, zaburzenie dysocjacyjne, zabu-

rzenie konwersyjne, fobia, zaburzenie obsesyjno-kompul-
sywne. Pelna definicja oraz kryteria diagnostyczne zespotu
stresu pourazowego pojawily sie dopiero w III edycji DSM
[12,61]. Zgodnie z wytycznymi zawartymi w powyzszym
podreczniku, czynnik stresowy definiuje sie jako ekstre-
malne wydarzenie, ktére jest poza zakresem zwyktych
doswiadczeti ludzkich. W celu zdiagnozowania PTSD osoba
poddana dziataniu takiego czynnika musiata spetnié cztery
podstawowe kryteria diagnostyczne:

« uporczywe przezywanie doswiadczenia powodujacego
uraz przez powracajace we wspomnieniach lub snach
mysli, obrazy i dZwieki, wystepujace czesto w potacze-
niu z fizjologicznymi i fizycznymi reakcjami towarzy-
szacymi wydarzeniu;

« uporczywe unikanie bodZzcéw przypominajacych wyda-
rzenie wywolujace uraz. Bodzce te obejmuja mysli,
uczucia, rozmowy, miejsca oraz ludzi zwigzanych ze
stresogennym wydarzeniem. Unikaniu bodzcédw przy-
pominajacych musi towarzyszy¢ redukcja ogélnego
reagowania, postrzegana jako ograniczony zakres
odczuwania emocji, poczucie braku perspektyw, wyob-
cowania, zmniejszony zakres uczestnictwa i zaintereso-
wania w innych czynno$ciach;
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« uporczywe objawy nasilonego pobudzenia, uwidocz-
nione przez: nadmierna czujno$é, nerwowo$¢, wybuchy
gniewu, problemy z pamiecia i koncentracja, problemy
ze snem, nadmierng reakcja na zaskoczenie;

« objawy towarzyszace reakcji na ekstremalny bodziec
stresowy trwaja dtuzej niz miesigc [3,17].

W IV i V edycji ,Diagnostycznego i statystycznego
podrecznika zaburzeti psychicznych” zachowano pod-
stawowe kryteria diagnostyczne zespotu stresu poura-
zowego. Zmieniono natomiast definicje czynnika
stresowego wywotujgcego uraz. Zgodnie z wydaniem
czwartym podrecznika czynnik stresowy jest to kazde
traumatyczne wydarzenie naruszajgce fizyczng lub
psychiczna integralno$é¢ osoby uczestniczacej w tym
wydarzeniu lub bedacej $wiadkiem takiego wydarze-
nia. Wydanie pigte DSM poszerza wspomniana definicje
o wiedze o do$wiadczeniu traumatycznego wydarzenia
przez bliska osobe oraz posrednig ekspozycje na czyn-
nik awersyjny zwigzany z traumatycznym wydarzeniem
[1,2].

Rozszerzenie definicji czynnika stresowego, jak réw-
niez zmiany warunkéw socjoekonomicznych zna-
lazty odzwierciedlenie w liczbie zdiagnozowanych
przypadkéw PTSD. Szacuje sie, ze 8-15% populacji Sta-
néw Zjednoczonych Ameryki rozwinie objawy PTSD [29].
W przypadku kombatantéw wojennych wskaznik ten
jest dwukrotnie wyzszy. Nieliczne badania socjodemo-
graficzne prowadzone w Europie wskazuja, ze prawdo-
podobieristwo rozwiniecia objawédw PTSD jest znacznie
nizsze. Socjodemograficzna analiza prébki populacji
obejmujaca osoby zamieszkujgce obszar Euroregionu
Pomerania wykazata, ze 54% objetych badaniem mez-
czyzn i kobiet byta narazona na traumatyczne przezy-
cie. Jedynie u 3,6% o0séb sposrdd analizowanej populacji
rozwinely sie objawy typowe dla zespotu stresu poura-
zowego [57].

Wraz ze wzrostem liczby przypadkéw PTSD odnotowano
istotny wzrost kosztéw leczenia tego zaburzenia. Ana-
liza sektora prywatnego stuzby zdrowia w USA w oparciu
o informacje zgromadzone w bazie danych Market Scan
wykazata, ze koszty leczenia zwigzane z PTSD sg najwyz-
sze sposrdd kosztéw leczenia innych zespotéw lekowych
[16,37,62]. Wspomniany aspekt socjodemograficzny
oraz finansowy przyczynily sie do intensyfikacji badan
naukowych ukierunkowanych na poznanie patogenezy
zespotu stresu pourazowego.

NEUROBIOLOGICZNE PODSTAWY ZESPOLU STRESU
POURAZOWEGO — ZNACZENIE POCHODZENIA BODZCA
STRESOWEGO

Podstawowym kryterium diagnostycznym PTSD jest
dzialanie czynnika stresowego, ktéry informuje o zagro-
zeniu. Reakcja obronna przed zagrozeniem jest ewo-
lucyjnie wyksztalconym mechanizmem obronnym na
zmieniajace sie warunki $rodowiskowe. Mechanizmy
obronne przed naturalnie wystepujacymi zagrozeniami

wpisuja sie w behawior zwierzat. Charakteryzuja sie spe-
cyfikacja gatunkowa i najczesciej obejmuja ograniczone
wzorce zachowar. W czasie ontogenezy nowe czyn-
niki stresowe wymuszaja pojawienie sie nabytych, ale
opartych o wrodzone reakcje obronne, mechanizméw
obronnych. Ich powstawanie jest zalezne od zdolno$ci
organizmu do uczenia sie i zapamietywania informa-
cji 0 zagrozeniu w oparciu o istniejgcy kontekst $rodo-
wiskowy. Skojarzenie wrodzonych wzorcéw zachowar
z nowymi czynnikami stresowymi jest okreslane jako
warunkowanie strachu [15]. Badania z wykorzystaniem
nowoczesnych technik obrazowania oraz eksperymenty
na modelach zwierzecych wykazaty, ze gtéwnymi struk-
turami o$rodkowego uktadu nerwowego, zaangazowa-
nymi w warunkowanie strachu sg ciato migdatowate,
hipokamp i kora przedczotowa [5,33,47].

ZMIANY CZYNNOSCIOWE UKEADU NERWOWEGO
INDUKOWANE WARUNKOWANIEM STRACHU

0gdlny model zmian czynno$ciowych w o$rodkowym
uktadzie nerwowym zwigzany z warunkowaniem stra-
chu przedstawiono na rycinie 1. Informacja elektryczna
o dziataniu bodZca jest przekazywana do jader bocz-
nych ciata migdatowatego droga bezposrednia i posred-
nia. Droga bezpos$rednia umozliwia szybkie przekazanie
informacji, jednak informacja ta pozbawiona jest kon-
tekstu §rodowiskowego. Droga posrednia (szlaki korowe)
jest tworzona przez polaczenia polisynaptyczne, za
posrednictwem ktdérych informacja ze wzgérza jest
przekazywana do obszaréw asocjacyjnej kory czuciowe;.
Nastepnie zintegrowana reprezentacja czuciowa dociera
do jadra bocznego ciata migdatlowatego. Obecnosé bez-
posredniego polaczenia miedzy wzgdrzem, a jadrem
bocznym ciata migdatowatego rekompensuje opdznie-
nie czasowe zwigzane z wystepowaniem potgczeri poli-
synaptycznych miedzy wzgdrzem a obszarem korowym.
Umozliwia to wygenerowanie odpowiedzi na bodziec bez
$wiadomo$ci dziatania tego bodZca.

Zintegrowana informacja czuciowa z obszaréw asocja-
cyjnej kory czuciowej jest przekazywana réwniez przez
kore przedczotowa i potyliczno-skroniowo-czotowa do
hipokampa. Pobudzenie aktywno$ci hipokampa przez
o$rodki korowe i podkorowe umozliwia wystapienie
odpowiedzi stresowej w oparciu o ,,wspomnienie” wcze-
$niejszego zagrozenia [15].

Zaréwno neurony jader bocznych ciata migdatowatego,
jak 1 komérki hipokampa tworza projekcje do zespotu
jader podstawnych ciata migdatowatego. Stamtad pobu-
dzenie, zawierajace informacje o $rodowisku bodzca
otaczajacych warunkéw $rodowiskowych oraz wcze-
$niejszego do$wiadczenia, przekazywane jest przez
interneurony wstawkowe do jadra $rodkowego ciata
migdatowatego [69]. Interneurony wstawkowe nalezg
do grupy neuronéw GABA-ergicznych, ktérych funkcja
polega na ostabianiu potaczen synaptycznych miedzy
jadrem bocznym a jadrem $rodkowym ciata migdatowa-
tego [53]. Poza neuronami GABA-ergicznymi ciato migda-
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towate jest zbudowane z komdrek piramidalnych, ktére
za po$rednictwem receptoréw NMDA (kwasu N-metylo-
-D-asparaginowego) oraz AMPA (kwasu a-amino-
3-hydroksy-5-metylo-4-izoksazolopropionowego)
generuja dlugotrwate wzmocnienie synaptyczne [51].

Po dotarciu do jadra srodkowego ciata migdatowatego,
informacja jest dalej przekazywana do réznych drég
zstepujacych. Aktywowane sa odmienne reakcje beha-
wioralne, autonomiczne i neurohormonalne. Projekcje
nerwowe biegnace od jadra srodkowego ciata migdato-
watego docierajg do:
* podwzgdrza bocznego, aktywujac w ten sposdb skta-
dowa wspdtczulng autonomicznego uktadu nerwo-
wego;

« grzbietowych jader ruchowych nerwu btednego, wpty-
wajgc na aktywno$¢ toniczng czesci przywspdtczulnej
autonomicznego uktadu nerwowego;

*jadra przykomorowego, gdzie stymulujg wydzielanie
kortykoliberyny (corticotropin releasing hormone,
CRH);

*jadra miejsca sinawego (gtéwnego zrédta dziatajgcej
o$rodkowo noradrenaliny), stymulujac aktywno$¢ nora-
drenergicznych i dopaminergicznych szlakéw w osrodko-
wym ukfadzie nerwowym - wytwarzanie noradrenaliny
przez neurony jadra miejsca sinawego jest réwniez sty-
mulowane przez CRH, ktdry jest uwalniany przez neurony
jadra srodkowego ciata migdatowatego;

« cze$ci prelimbicznej oraz infralimbicznej kory przed-
czotowej. Obie struktury uczestnicza w konsolidacji
i przypominaniu $ladéw pamieciowych zwigzanych
z bodZcem awersyjnym. Sa réwniez zaangazowane
w zanik wyksztatconej wczeéniej odpowiedzi lekowe;.
Przypuszcza sie, ze cze$é prelimbiczna odpowiada za
wzmocnienie konsolidacji i odtwarzania, natomiast
cze$¢ infralimbiczna warunkuje zanik odpowiedzi
[38,49].

Opisana aktywno$¢ neuroendokrynna ciata migdatowa-
tego oraz podlegtych mu struktur podlega $cistej kontroli
neurohormonalnej. W warunkach eutymii, wzmozona
aktywno$¢ neuronéw jadra miejsca sinawego reguluje
aktywno$¢ ciata migdalowatego. Noradrenalina, dziata-
jac przez receptory - i a-adrenergiczne, odpowiednio
stymuluje badZ hamuje aktywno$¢ ciata migdatowatego.
Uwalniana z zakoriczeri neurondéw jadra szwu serotonina
hamuje modelujace dzialanie noradrenaliny na ciato
migdatowate. Podobnej regulacji podlega réwniez hipo-
kamp. Zwiekszone dziatanie noradrenaliny na struktury
hipokampa nasila ekspresje wspomnieti o czynniku stre-
sowym; serotonina natomiast zmniejsza taka ekspresje
[49,50]. Ponadto elementy uklad mezolimbicznego, m.in.
pole brzuszne nakrywki oraz jadro pétlezace otrzymuja
impulsacje elektryczng z obszaréw korowych i podkoro-
wych, tworzac nastepnie projekcje w ciele migdatowa-
tym, hipokampie oraz w obszarach kory przedczotowe;j.

Ze wzgledu na obecnos¢ szlakéw dopaminergicznych
aktywno$¢ uktadu mezolimbicznego w istotny sposéb
wplywa na reakcje ksztattowane warunkowaniem stra-
chu. Dopamina uwalniana pod wptywem m.in. wzmo-
zonej aktywno$ci neuronéw noradrenergicznych jadra
miejsca sinawego zwieksza aktywno$¢ kompleksu jadro
boczne-jadro podstawy ciata migdatowatego. W konse-
kwencji pobudzenie aktywnos$ci ciata migdatowatego
powoduje wzrost uwalniania CRH. Sugeruje to, ze uktad
dopaminergiczny sprawuje dodatnia kontrole nad
aktywnoscia uktadu wspétczulno-nadnerczowego [7,46].

Powyzszy model warunkowania strachu wskazuje, ze

jedynie poprawne wspétdziatanie uktadu serotoniner-
gicznego, dopaminergicznego, noradrenergicznego
oraz osi podwzgérze-przysadka mézgowa-nadnercza
(hypothalamus-pituitary-adrenal gland, HPA) pozwala
na rozwiniecie odpowiedniej reakcji strachu. Zmiany
aktywnosci obwodéw neuronalnych zaangazowanych
w reakcji strachu moga wywotaé zaburzenia:

« funkcji poznawczych;

« aktywnosci obwodowego uktadu wspédtczulnego i przy-
wspétczulnego;

« aktywnoSci osi podwzgdrze-przysadka mézgowa-nad-
nercza [49].

ZMIANY W OBWODACH NEURONALNYCH
ZAANGAZOWANYCH W REAKCJE STRACHU

Zgodnie z wytycznymi DSM V zaburzenia lekowe, obej-
mujgce uporczywe przezywanie doswiadczenia powo-
dujacego uraz, unikanie bodZcéw przypominajacych
uraz, redukcja ogélnego reagowania oraz objawy nasi-
lonego pobudzenia, musza sie utrzymywacé dtuzej niz 1
miesigc [17]. Jednak u wiekszosci chorych czas wyste-
powania objawéw wydtuza sie do 3 miesiecy lub objawy
te moga utrzymywac sie do kofica zycia [29]. W zwiazku
z tym poczatkowe teorie faczace patogeneze PTSD z nad-
mierng odpowiedzig na bodziec stresowy nie ttumacza
podstawowego objawu klinicznego zespotu stresu poura-
Zowego.

Badania kliniczne pacjentéw z PTSD wskazuja na udziat
zaburzen aktywnosci uktadu wspétczulnego, przywspét-
czulnego, serotoninergicznego oraz osi HPA w patogene-
zie PTSD. Ocena objetosci struktur o$rodkowego uktadu
nerwowego wykazata, ze PTSD moze by¢ zwigzany ze
zmianami anatomicznymi wybranych obszaréw mézgu.
Wydaje sie, ze stopieri oraz rodzaj zmian zmienia sie
w czasie i jest zalezny od postepéw choroby. Do obsza-
réw o$rodkowego uktadu nerwowego objetych zmia-
nami atroficznymi u pacjentéw z PTSD zalicza si¢: istote
szarg w obrebie platéw: potylicznego, ciemieniowego,
ciemieniowo-potylicznego, ciato modzelowate, wzgérze,
pieri mdzgu, platy czotowe i mézdzek. Stopieti obserwo-
wanych zmian jest proporcjonalny do stopnia nasilenia
symptoméw chorobowych [8,10].

Poniewaz hipokamp i ciala migdatowate odgrywaja
istotna role odpowiednio w tworzeniu §ladéw pamiecio-

409



® Postepy Hig Med Dosw (online), 2018; tom 72: 406-416

KORA
CZUCIOWA

< >

HIPOKAMP

CZESC
PRELIMBICZNA
<+—> KORY
PRZEDCZOLOWE]
P -
7’
VN <« 7
~
/ ~ >\
/ CZESC
I IFRALIMBICZNA
KORY
* PRZEDCZOLOWE]

JADRO SZWU

Ryc. 1. 0bwdd neuronalny reakji warunkowania strachu (czarne ciagte linie oznaczaja drogi pobudzajace, czerwone przerywane linie oznaczaja drogi hamujace). ITC
- komdrki wstawkowe, LA - jadro boczne ciata migdatowatego, BL - jadro podstawy ciata migdatowatego, CE - jadro Srodkowe ciata migdatowatego

wych oraz przetwarzaniu informacji zwigzanych z dzia-
taniem bodZca stresowego, ich rola w patogenezie PTSD
jest przedmiotem licznych badati. U pacjentéw z PTSD
zaobserwowano zmiany atroficzne w obrebie hipokampu
o charakterze jedno- lub obustronnym lub ich catkowity
brak [10,30,52,54,55,63]. W ciele migdatowatym pacjen-
téw z PTSD zaobserwowano jego jednostronne zmniej-
szenie objetosci, zwiekszenie objetosci lub brak zmian
objetosci tej struktury [6,28,32]. Rozbiezno$é wynikéw
dotyczacych objetosci hipokampa i ciata migdatowatego
moze wynika¢ z réznicy czasowej miedzy ekspozycja na
czynnik stresowy a wykonaniem badania, czasu dziata-
nia oraz intensywnos$ci bodZca stresowego [45]. Carde-
nas i wsp. [10] sugeruja, Ze ekspozycja na traumatyczne
do$wiadczenie powoduje zmiany strukturalne w obrebie
hipokampa, ktére z czasem zanikaja. Winter i Irle [65]
zauwazyli, ze zmiany objeto$ci hipokampu wynikaja
z dziatania czynnika stresowego i sg niezalezne od roz-
woju PTSD.

Do innych struktur anatomicznych, ktérych obje-
to$¢ ulega zmianie w przebiegu PTSD naleza: wyspa,
zakret obreczy, kora przedczotowa oraz miejsce sinawe.
Obszary te odpowiadaja za regulacje aktywnosci uktadu

wspdtczulnego i przywspdtczulnego oraz przetworzenie
bodZcéw emocjonalnych. Zmiany anatomiczne w obre-
bie wspomnianych struktur moga spowodowaé zabu-
rzenie funkcji poznawczych oraz przetwarzanie emocji
- zaburzen charakterystycznych dla PTSD.

Analiza biochemiczna pltynéw ustrojowych wykazata
réwniez zmiany aktywnos$ci uktadu wspétczulnego,
przywspdtczulnego, serotoninergicznego, dopami-
nergicznego oraz osi HPA u pacjentéw z PTSD. U tych
pacjentéw stwierdzono m.in. podwyzszone stezenie kor-
tykoliberyny oraz zaburzenia aktywnosci wydzielniczej
rdzenia nadnerczy: noradrenaliny w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym, moczu i osoczu krwi [9,13,20,64]. Wyko-
rzystanie techniki pozytonowej emisyjnej tomografii
komputerowej umozliwito wykazanie podwyzszonej
ilo$ci kompleksu serotonina-receptor 1A w obsza-
rach korowych, w ciele migdalowatym oraz w obrebie
jadra miejsca sinawego pacjentéw z PTSD [58]. Nato-
miast ocena wychwytu zwrotnego serotoniny wykazata
zmniejszenie transportera serotoniny (serotonine trans-
porter, SERT) na powierzchni pltytek krwi oraz w ciele
migdatowatym u pacjentéw z PTSD [4,44].
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Nalezy zauwazy(¢, ze zastosowane techniki badawcze
pozwalajg na ocene zmian stezenia neurohormondéw
w wybranych, pojedynczych punktach czasowych lub
w okresie doby po analizie dobowej zbiérki moczu. Brak
mozliwosci pobierania prébek w krétkich odstepach cza-
sowych uniemozliwia wiec okreslenie dobowych zmian
wydzielania wymienionych hormondw. Nie jest wiec
mozliwa jednoznaczna interpretacja uzyskanych wyni-
kéw i odpowiedZ na pytanie: czy obserwowane zmiany
stezenia hormondéw sg wynikiem zwiekszonej aktyw-
nosci elementéw osrodkowego i obwodowego uktadu
nerwowego, czy tez wynikaja z okotodobowej zmiany
ich stezenia. Bezsprzeczny pozostaje jednak ich udziat
w przebiegu PTSD.

Na podstawie zaobserwowanych zmian czynno$ciowych
o$rodkowego i obwodowego uktadu nerwowego powstata
teoria zaktadajaca, ze zespdt stresu pourazowego jest
wynikiem zaburzenia funkcjonowania obwodéw neuro-
nalnych zaangazowanych w reakcje strachu [11]. W jed-
nym z zaproponowanych modeli, ekspozycja na czynnik
stresowy zwieksza aktywno$¢ jadra miejsca sinawego,
ktéremu wspdttowarzyszy zmniejszona aktywnosé
uktadu serotoninergicznego. Dochodzi do zaburzenia
funkcjonowania obszaréw korowych oraz uktadu mezo-
limbicznego, co moze spowodowaé m.in. uposledzenie
koncentracji, mozliwo$ci uczenia sie i zapamietywania,
brak checi uczestnictwa w innych czynnosciach, brak
inicjatywy czy tez emocjonalne zobojetnienie. Zniesie-
nie hamujacego wpltywu jadra szwu wptywa na aktyw-
nos¢ zaréwno osi podwzgdrze-przysadka mézgowa-kora
nadnerczy, jak i ukladu wspétczulnego i przywspétczul-
nego.

Wplyw czynnikéw stresowych na aktywno$¢ jadra
miejsca sinawego moduluje réwniez aktywno$¢ jader
nadskrzyzowaniowych (suprachiastamic nucleus,
SCN), ktére sa podstawowymi strukturami endogen-
nego zegara biologicznego (zeitgeber). Mimo ze kazda
komérka organizmu charakteryzuje sie wtasnym syste-
mem zmian oscylacyjnych, funkcje nadrzednego regu-
latora petni SCN. Potaczenia z siatkéwka oraz szyszynka
umozliwiajg SCN synchronizacje endogennych rytméw
biologicznych, np. aktywno$ci endokrynnej kory nad-
nerczy z warunkami $rodowiska. Pobudzenie $wiatto-
czutych komérek zwojowych powoduje przekazanie
informacji o bodZcu $wietlnym przez szlak siatkéw-
kowo-podwzgbrzowy (retinohypothalamic tract, RHT)
do jadra nadskrzyzowaniowego skad informacja jest
dalej przekazywana do innych obszaréw podwzgérza.
Obszary te odpowiadajg, m.in. za termoregulacje, regu-
lacje wydzielania wewnetrznego, zachowania zwigzane
ze zdobywaniem pokarmu oraz wody [6]. Ponadto, SCN
tworzy polaczenia ze strukturami uktadu limbicznego:
hipokampem oraz cialem migdatowatym wptywajac na
tworzenie szlakéw pamieciowych [21,22].

Uwzgledniajac wplyw jadra miejsca sinawego na aktyw-
no$¢ jadra nadskrzyzowaniowego oraz obserwowane
w przebiegu PTSD zaburzenia czynno$ci uktadéw: adre-

nergicznego, dopaminergicznego, serotoninergicznego
oraz aktywnos$ci osi HPA wydaje sie prawdopodobne,
ze zmiany aktywnosci obwodéw neuronalnych zwigza-
nych z reakcja strachu wplywajg réwniez na endogennie
generowane rytmy biologiczne.

ZABURZENIA RYTMOW BIOLOGICZNYCH W PATOGENEZIE
PTSD

Zmiany aktywnos’ci osi podwzgérze—przesadka
nadnercza

Toniczna aktywno$¢ uktadu wspétczulnego i przywspét-
czulnego oraz osi HPA podlega regulacji przez endo-
genny zegar biologiczny. Okotodobowa oscylacja rytméw
biologicznych w znacznym stopniu utrudnia ocene
aktywnosci uktadéw biologicznych. Doktadna analiza
zmian syntezy oraz wydzielania hormondw i neuro-
hormonéw (CRH, ACTH, kortyzol, adrenalina, noradre-
nalina, serotonina) wymaga wielokrotnego pobierania
prébek w krétkich interwatach, a to stwarza duze ograni-
czenia metodologiczne. W wiekszosci prac eksperymen-
talnych oceniano stezenie danej substancji w ptynach
ustrojowych w wybranym punkcie czasowym lub w cza-
sie calej doby (np. dobowa zbidrka moczu). Otrzymane
wyniki nie pozwalaja wiec na jednoznaczna ocena cha-
rakteru obserwowanych zmian. Pozornie wzmozona lub
obnizona aktywno$¢ danego uktadu moze wynikaé ze
zmiany rytmiki okotodobowej.

Metaanaliza publikacji dotyczacych zmian aktywno-
$ci osi HPA u pacjentéw z PTSD wskazata duzg roz-
biezno$¢ otrzymanych wynikéw. U pacjentéw z PTSD
obserwowano obnizone stezenie kortyzolu, podwyz-
szone kortyzolu lub nie stwierdzono réznic w stezeniu
tego hormonu w poréwnaniu z grupg kontrolng. Jedna
z mozliwych przyczyn obserwowanych réznic jest brak
ogdlnodostepnej i jednoczesnie prostej metody oceny
aktywno$ci HPA. W zebranych przez Handwergera
pracach eksperymentalnych poziom kortyzolu ozna-
czany byl w osoczu, moczu oraz §linie [24]. W przy-
padku pomiaru stezenia kortyzolu w §linie, uzyskany
wynik obrazuje $rednie stezenie tego hormonu w ciggu
2 godzin. Ponadto, obecno$é w $linie 11-beta dehydro-
genazy hydroksysteroidowej, ktéra katalizuje reakcje
konwersji kortyzolu do kortyzonu i na odwrét, utrud-
nia poréwnanie zmian stezenia kortyzolu w prébkach
§liny oraz moczu u pacjentéw z PTSD [56]. Oznacza-
nie stezenia kortyzolu w moczu bardzo utrudnia czas
zbidrki moczu. Jak wspomniano wczesniej o§ HPA cha-
rakteryzuje sie okotodobowg rytmikg zmian aktywnosci.
W zwiazku z tym ocena rytmu okotodobowego wydzie-
lania CRH, ACTH oraz kortyzolu wymaga wielokrotnego
pobierania prébek. Jedynie w niewielu badaniach liczba
oznaczen stezenia kortyzolu w ciggu doby przekraczata
4 pomiary.

Do innych ograniczei metodologicznych mozna zaliczy¢
trudno$¢ w doborze jednolitej grupy badanej. Liczne
doniesienia wskazujg na rézny przebieg PTSD w zalez-
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nosci od ptci, wieku, kultury, rasy, warunkéw socjodemo-
graficznych, intensywnosci bodZca stresowego, okresu,
ktéry uptynat od czasu ekspozycji na czynnik stresowy
oraz traumatycznych do$wiadczen w dzieciristwie
[14,26,27,36].

W dwdch niezaleznych eksperymentach Yehuda i wsp.
[68] podjeli prébe oceny okotodobowych zmian aktyw-
noéci osi podwzgdrze-przysadka mézgowa-nadner-
cza w zespole stresu pourazowego [68]. W pierwszym
z przeprowadzonych eksperymentéw stezenie kortyzolu
w $linie oznaczano w sze$ciu punktach czasowych: po
przebudzeniu (okoto 7:00), 8:00, 12:00, 16:00, 20:00 oraz
przed za$nieciem (po godzinie 23:00). W grupie pacjen-
téw z PTSD zaobserwowano zmiany aktywnos$ci osi HPA
przy przejsciu ze stanu snu w stan czuwania. Poréwna-
nie stezenia kortyzolu w §linie pacjentéw z PTSD oraz
0séb zdrowych wykazato, ze PTSD towarzyszy obnizone
stezenie kortyzolu zaraz po przebudzeniu oraz w godzi-
nach przedpotudniowych. W péZniejszych godzinach
(ciggle obejmujacych stan czuwania) pacjenci z PTSD
mieli wyzsze stezenie kortyzolu w $linie w poréwna-
niu z osobami z grup kontrolnych. W wyniku znacznej
redukcji porannego nasilenia wydzielania kortyzolu,
zwigzanego z wejéciem w stan czuwania, doszto prawdo-
podobnie do ,,sptaszczenia” rytmu okotodobowego tego
hormonu u pacjentéw z rozpoznanym PTSD. Obecno$é
zaburzet osi HPA ponad 60 lat po zadziataniu bodzca
stresowego wskazuje, ze silny stres emocjonalny i/lub
fizyczny moze wywotaé zespdt stresu pourazowego, kté-
rego biologiczne markery jeszcze dtugo sie utrzymuja po
zakoriczeniu traumatycznych przezy¢ [68].

Mimo czestego pobierania prébek wyniki badan uzy-
skane przez Yehuda i wsp. [68] nie pozwalaja na otrzy-
manie ,,pelnego” rytmu okotodobowego zmian stezenia
kortyzolu. Pomiar stezenia kortyzolu w §linie w stanie
czuwania uczestnikéw badania nie dostarcza informacji
o zmianach wydzielania kortyzolu w czasie snu. Ponadto
duze odstepy czasowe miedzy kolejnymi pomiarami ste-
zenia kortyzolu znacznie utrudniajg analize dobowych
zmian wydzielania tego hormonu. Uwzgledniajac te ogra-
niczenia metodologiczne Yehuda i wsp. [70] przeprowa-
dzili drugi eksperyment, w ktérym stezenie kortyzolu
oznaczali we krwi w 30-minutowych interwatach [70].
Otrzymane wyniki wykazaty, ze PTSD jest nie tylko zwig-
zane z ilo§ciowym zaburzeniem aktywno$ci wydzielni-
czej kory nadnerczy, ale réwniez zmianie ulega dynamika
rytmu okotodobowego. U pacjentéw z PTSD zaobserwo-
wano nizsze stezenie kortyzolu we krwi w péznych godzi-
nach wieczornych i w nocy oraz we wczesnych godzinach
porannych. Ponadto, faza spadku stezenia kortyzolu we
krwi byta wydtuzona u pacjentéw z PTSD w poréwnaniu
z grupa kontrolng. Zmianie ulegt réwniez czas trwania
fazy wzrostu stezenia kortyzolu we krwi. Czas narastania
stezenia kortyzolu byt znacznie krétszy w grupie badanej
w poréwnaniu z grupg kontrolna [70].

Ze wzgledu na wspomniane ograniczenia metodolo-
giczne wydaje sie, ze zwierzecy model PTSD mdgtby

by¢ przydatny w ocenie zmian rytmiki okotodobowej
osi HPA. Model taki w istotny sposéb ogranicza wptyw
innych czynnikéw, takich jak czas od ekspozycji na czyn-
nik stresowy lub rodzaj czynnika stresowego, na zmiany
czynno$ciowe zachodzgce w zywym organizmie pod
wplywem bodZca stresowego. W wiekszosci prac ekspe-
rymentalnych rola kortykoliberyny, hormonu adreno-
kortykotropowego oraz kortykosteronu ograniczono do
zmian czynno$ciowych zwigzanych z dziataniem czyn-
nika stresowego indukujacego PTSD. W zwigzku z tym
ocena stezenia hormondéw osi HPA byta wykonywana
zaraz po ekspozycji na czynnik stresowy. W zwierze-
cym modelu PTSD indukowanym ekspozycja na dra-
pieznika, dziatanie czynnika stresowego spowodowato
zwiekszona aktywno$¢ wydzielnicza tej osi. Jednogo-
dzinna ekspozycja na drapieznika wywotata wzrost ste-
zenia kortykosteronu w osoczu krwi szczuréw grupy
badanej w poréwnaniu ze zwierzetami grupy kontrol-
nej [71]. Zastosowanie zmodyfikowanej procedury eks-
pozycji na drapieznika nie pozwolito na uzyskanie tak
jednoznacznych wynikéw. Szczury dwukrotnie narazone
na drapieznika odpowiedzialy na bodziec stresowy pod-
wyzszonym lub obnizonym stezeniem kortykosteronu
w osoczu krwi oraz wzrostem ekspresji mRNA korty-
koliberyny w jadrze przykomorowym [18,74]. Ponadto
zaobserwowarno nieistotny statystycznie wzrost stezenia
mRNA CRH w jadrze $rodkowym ciata migdatowatego
szczuréw grupy badanej w poréwnaniu ze zwierzetami
kontrolnymi [18]. Rozbiezno$é otrzymanych wynikéw
jest trudna do wyttumaczenia. Zoladz i wsp. stwierdzili,
ze ekspozycja na drapieznika jest silnym bodZcem stre-
sowym indukujacym odpowied? stresowa, wystarczajaca
do warunkowania strachu. Jednak analiza zmian beha-
wioralnych zwierzat oraz funkcji poznawczych wyka-
zaly, ze ekspozycja na drapieznika bez wzmocnienia
przez inny silny bodziec stresowy (unieruchomienie,
stres spoteczny, bodziec bélowy) jest niewystarczajaca
do wywotania utrzymujacych sie w czasie objawéw PTSD
[23,72,73,75]. Niemniej, udziat osi HPA w indukowaniu
i utrzymaniu PTSD pozostaje bezsporny.

PTSD indukowany ekspozycja na pojedynczy, wydtuzony
czynnik stresowy (SPS, single prolonged stress) jest innym
zwierzecym modelem PTSD, wykorzystywanym do badania
zmian aktywnoéci osi HPA. Ekspozycja na SPS spowodowata
wzrost stezenia kortykosteronu w krwi bezpo$rednio po i 24
godziny po dziataniu czynnika stresowego w grupie zwie-
rzat badanych w poréwnaniu ze zwierzetami kontrolnymi.
Po siedmiu dniach nie stwierdzono réznic w stezeniu tego
hormonu we krwi zwierzat miedzy grupami [31]. Zgodnie
zogblnie przyjetymi wytycznymi okres siedmiu dni po eks-
pozycji na czynnik stresowy jest niezbedny do rozwinie-
cia objawdw PTSD, np. nasilonego odruchu wzdrygniecia.
Brak wptywu ekspozycji SPS na stezenie kortykosteronu we
krwi w 6smej dobie po dziataniu bodZca stresowego moze
sugerowac brak dzialania osi HPA w utrzymaniu PTSD lub
dynamiczne zmiany aktywnosci tej osi w przebiegu PTSD.
Ponadto, jest prawdopodobne, ze PTSD towarzyszy zmiana
,wrazliwoéci” mechanizméw regulujacych aktywno$¢ osi
HPA.
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Ocena tonicznej aktywno$ci wydzielniczej podwzgdrza,
przysadki mézgowej oraz nadnerczy przez ocene steze-
nia kortyzolu (kortykosteronu), ACTH lub CRH w ply-
nach ustrojowych nie pozwala okresli¢ mechanizméw
odpowiedzialnych za obserwowane w przebiegu PTSD
zmiany neuro- oraz endokrynne. Wydaje sie prawdopo-
dobne, ze zaburzenie aktywnosci osi HPA moze wynikad
ze zmian mechanizmdéw regulatorowych, przede wszyst-
kim sprzezeni zwrotnych ujemnych. Liberzon i wsp. [34]
wykazali, ze ekspozycja na SPS nasila hamujace dziatanie
sprzezenia zwrotnego ujemnego. Autorzy pracy stwier-
dzili, ze mimo braku réznic w stezeniach kortykosteronu
w osoczu krwi pobranej od szczuréw z PTSD i szczuréw
kontrolnych, doszto do zmiany ,,wrazliwosci” osi HPA na
egzogenne podawanie glikokortykoidéw. Iniekcja korty-
zolu w trakcie procedury SPS nasilita sprzezenie zwrotne
ujemne i znacznie silniejsze hamowanie wydzielania
ACTH w pordwnaniu ze szczurami grupy kontrolnej.
Powtdrna dawka kortyzolu w czasie trwania stresu przy-
pominajgcego (30-minutowe unieruchomienie szczura
po uptywie 7 dni od ekspozycji na SPS) spowodowata
jeszcze silniejsze hamowanie wydzielania ACTH w gru-
pie szczuréw eksponowanych na SPS i stres przypomi-
najacy [34]. Ocena aktywno$ci sprzezenia zwrotnego
ujemnego z wykorzystaniem testu hamowania deksame-
tazonem potwierdzita nadmierng aktywno$¢ sprzezenia
zwrotnego ujemnego i wzmozone hamowanie wydziela-
nia ACTH z przysadki mézgowej szczuréw eksponowa-
nych na SPS. Podanie deksametazonu 7 dni po ekspozycji
na pojedynczy, wydtuzony czynnik stresowy wywo-
tato znacznie mniejszy wzrost stezenia kortykosteronu
we krwi w odpowiedzi na bodziec stresowy w poréw-
naniu ze zwierzetami kontrolnymi [31]. Przypuszcza
sie, ze zaburzenie aktywno$ci osi sprzezen zwrotnych
ujemnych moze wynika¢ ze zmiany liczby receptoréw
mineralo - i glikokortykosteroidéw (mineralocorticoid
receptor, MR; glucocorticosteroid receptor GR). Wyka-
zano, ze ekspozycja na SPS nie tylko zmniejsza liczbe obu
typdw receptoréw w hipokampie, lecz réwniez zaburza
proporcje ilo$ciowa miedzy receptorami GR i MR. Sie-
dem dni od ekspozycji na SPS stwierdzono wzrost eks-
presji mRNA receptoréw GR, natomiast ekspresja mRNA
receptoréw mineralokortykosteroidéw pozostawata na
niezmiennie niskim poziomie. Wyniki te sugeruja, ze
zwiekszenie liczba receptoréw glikokortykosteroidéw
w hipokampie moze zwigksza¢ wrazliwo$¢ osi regulacyj-
nych aktywnoéci podwzgérza-przysadki mézgowej-nad-
nerczy na wysokie stezenie kortyzolu [31,35].

Zaburzenia aktywno$ci osi regulacyjnych wydziela-
nia hormondw kory nadnerczy obserwowano réwniez
w innych modelach do$wiadczalnych indukujacych
zespdt stresu pourazowego, m.in. po ekspozycji na chro-
niczny stres. Gadek-Michalska i wsp. [19] zaobserwowali
indukowany ekspozycja na chroniczny stres wzrost ste-
zenia ACTH i kortykosteronu we krwi. Ponadto, ekspo-
zycja na czynnik stresowy spowodowata zmniejszenie
liczby receptoréw dla glikokortykosteroidéw w obrebie
kory przedczotowej przy niezmienionej ekspresji mRNA
dla tych receptoréw w hipokampie i podwzgérzu [19].

Towarzyszace PTSD zmiany aktywnosci osi HPA potwier-
dzone zostaly réwniez przez Mizoguchi i wsp. [43]. Test
hamowania deksometazonem wykazat, ze po 4 tygo-
dniach od zakoniczenia procedury ekspozycji na chro-
niczny stres zmniejszyla sie wrazliwo$¢ osi regulacyjnej
podwzgdrze-przysadka mézgowa-kora nadnerczy na
podwyzszone stezenia glikokortykosteroidéw. Wykorzy-
stanie znakowanego trytem deksometazonu wykazato
zmniejszone wigzanie tego zwigzku w obrebie hipo-
kampa [43]. Uzyskane wyniki wskazujg, ze podobnie jak
w przypadku ekspozycji na pojedynczy, wydtuzony czyn-
nik stresowy, chroniczny stres zmniejsza wrazliwo$¢ osi
sprzezen zwrotnych ujemnych na podwyzszone steze-
nie glikokortykosteroidéw, w wyniku zmniejszonego
wiazania kortykosteronu do odpowiednich receptoréw
u szczura.

Zmiany okotodobowego rytmu temperatury ciata
towarzyszgce PTSD

Ze wzgledu na udziat osi HPA w odpowiedzi na bodziec
stresowy podjeto liczne préby powiazania patogenezy
PTSD z zaburzeniami aktywno$ci tej osi. Opisywana
hiper- lub hipokortyzolemia oraz zmiany aktywnosci osi
regulacyjnych sprzezeti zwrotnych ujemnych nie wska-
zujg bezpo$rednio na mozliwo$¢ zaburzenia rytmu oko-
todobowego osi HPA w przebiegu PTSD. Jednak zmiany
neurohormonalne obejmujace uktad reakcji warunko-
wania strachu i ich wptyw na aktywno$¢ jadra miejsca
sinawego oraz jadra nadskrzyzowaniowego sugeruja
mozliwo$¢ takich zmian w przebiegu PTSD. Préby
oceny zmiany rytmiki okotodobowej z wykorzystaniem
innych parametréw sa nieliczne i zwiazane z wykorzy-
staniem zwierzecych modeli PTSD, m.in. modelu zwia-
zanego z dzialaniem stresu spotecznego. Model ten byt
wykorzystywany przede wszystkim do indukcji zmian
towarzyszacych stanom depresyjnym. Wykazanie utrzy-
mujacych sie zmian behawioralnych, tj. nasilonego
odruchu wzdrygniecia wskazato na mozliwo$¢ wykorzy-
stania stresu spotecznego jako czynnika indukujacego
PTSD [48]. Ponadto, towarzyszace stresowi spotecznemu
zmiany fizjologiczne oraz inne niz wspomniane zmiany
behawioralne, jak réwniez metodologia, opierajaca sie
na odwzorowaniu naturalnego zagrozenia, powoduja, ze
model PTSD indukowany ekspozycjg na osobnika domi-
nujacego spetnia powszechnie uznane kryteria oceny
zwierzecego modelu zespotu stresu pourazowego [67].

Na podstawie powyzszych przestanek Meerlo i wsp. [39]
wykorzystali ekspozycje na osobnika dominujacego do
oceny okotodobowego rytmu zmian temperatury ciata
w zwierzecym modelu PTSD. Wykazali, ze ekspozycja na
stres spoteczny zaburza temperature ciala w fazie jasnej
cyklu dziefi/noc. Zmiany te obserwowano do 9 doby po
ekspozycji na czynnik stresowy. Nalezy jednak zauwa-
zy¢, ze jedynie w czasie pierwszych czterech déb réznice
temperatury ciata zwierzat grupy badanej i kontrolnej
réznily sie istotnie statystycznie [39]. W innym ekspe-
rymencie Meerlo i wsp. zaobserwowali wzrost tempera-
tury ciata w czasie fazy jasnej cyklu dzief/noc zwierzat
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grupy badanej utrzymujacy sie do trzech tygodni po
ekspozycji na czynnik stresowy [40]. Natomiast Tor-
natzky i wsp. [25,59,60] wykazali, ze ekspozycja szczu-
réw na agresywnego, dominujacego osobnika tej samej
rasy wywotata dlugotrwate zaburzenia zmian tempera-
tury ciata w ciggu doby. Niezaleznie od liczby powté-
rzeti (5 lub 21 w interwatach 24-godzinnych), trwajacej
30 min ekspozycji na osobnika dominujacego, tempe-
ratura ciala szczuréw z grupy badanej w poréwnaniu
z temperaturg ciata zwierzat kontrolnych byta wyraz-
nie wyzsza w czasie trwania fazy jasnej cyklu dzieri/noc.
Wyzsza temperatura ciala szczuréw poddanych dziata-
niu osobnika dominujgcego utrzymywata sie przez 7 dni
[59,60]. W czasie tych 7 dni nie zaobserwowano zaniku
zaburzefi wywotanych stresem spotecznym. Wydaje
sie wiec mozliwe, ze okres latencji zmian temperatury
ciala w grupie szczuréw eksponowanych na agresora
jest o wiele dtuzszy i moze byé poréwnywalny z zaob-
serwowanym przez Meerlo i wsp. [40]. Istotne jest réw-
niez to, ze w kazdym z tych eksperymentéw ekspozycja
na agresywnego i dominujacego osobnika spowodowata
wzrost wyliczonej dla fazy jasnej cyklu dzieri/noc $red-
niej dwunastogodzinnej temperatury ciata, co spowodo-
walo ,,splaszczenie” rytmu okotodobowego temperatury
ciata szczuréw z grupy badanej.

Wydaje sie, ze obserwowane zmiany temperatury ciata
w czasie fazy jasnej cyklu dzieri/noc moga by¢ zwia-
zane z zaburzeniem czynno$ci endogennego zegara
biologicznego lub wynika¢ z innych zaburzen elek-
trofizjologicznych i neurohormonach. Meerlo i wsp.
[41,42] wykazali, ze u zwierzat, u ktérych doba ekspe-
rymentalna zostata zredukowana do fazy ciemnej cyklu
dziefi/noc, jednogodzinny puls §wiatta nie wptynat na
funkcjonowanie endogennego zegara biologicznego.
W grupie szczuréw eksponowanych i nieeksponowa-
nych na agresywnego i dominujacego osobnika zare-
jestrowano jednogodzinne opéznienie wystapienia
zmian temperatury ciata szczurdw przy przejéciu ze
stanu spoczynku w okres czuwania. Stres spoteczny nie
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zaburzyl wiec wrazliwo$ci endogennego zegara biolo-
gicznego na bodZce $wietlne [42].

Poniewaz ekspozycja na osobnika dominujgcego jest
przyktadem czynnika stresowego wystepujacego w $ro-
dowisku naturalnym, mozna wnioskowad, ze wzrost
temperatury ciata obserwowany podczas subiektywnej
nocy dla szczura ma cechy zmiany adaptacyjnej. Zna-
czenie takiej adaptacji pozwala na zwiekszenie goto-
wosci obronnej szczura i skuteczniejsza odpowied?
typu ,,walcz lub uciekaj”, zwlaszcza podczas trwania
subiektywnej nocy. W sytuacji, w ktérej szczury byty
narazone na dziatanie silnego bodZca stresowego, pod-
wyzszona temperatura ciala moze by¢ wyrazem silnych
i negatywnych wspomnieri oraz leku przed mozliwo$cia
ponownego zadzialania stresora. Podwyzszona tem-
peratura ciata moze by¢ zatem elementem obronnym
organizmu, indukowanym lekiem przed ponownym
zadziataniem stresora. U ludzi stan taki jest zwigzany
z ponownym przezywaniem traumatycznych wspo-
mnien i stanowi jedno z podstawowych kryteriéw dia-
gnostycznych PTSD.

WNIOSKI

Zespot stresu pourazowego jest ztozonym zespotem
zaburzen lekowych, o nieustalonej do tej pory patoge-
nezie. Dane literaturowe sugeruja, ze ekspozycja na silny
stres emocjonalny przez zaburzenie aktywnosci elek-
trofizjologicznej i neurohormonalnej uktadu warunko-
wania strachu, moze wptywaé na okotodobowe zmiany
parametréw fizjologicznych, takich jak gteboka tempe-
ratura ciata oraz aktywno$¢ osi podwzgérze-przysadka
mézgowa-nadnercza, jednak bez ingerencji w funkcjo-
nowanie endogennego zegara biologicznego. Wydaje sie,
ze wplyw stresora na okotodobowe zmiany parametréw
fizjologicznych moze by¢ wystarczajacy do wywotania
innych zaburzer towarzyszacych PTSD, takich jak zabu-
rzenia funkcji poznawczych.
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