Zdankiewicz - Scigata, E. Przybylska, M. (2002). Trauma. Proces i diagnoza. Mechanizmy
psychoneurofizjologiczne. W-wa. Instytut Psychologii PAN

Rozdzial 2

Neuroanatomia i neurofizjologia traumy

Kazdy czynnik, ktory przedtuza pierwotng reakcje
na zagrozenie, zwiekszy prawdopodobienstwo wystgpienia diugotrwatych
objawow, podczas gdy kazdy czynnik zmniejszajgcy reakcje na zagrozenie

Zmniejszy rowniez ryzyko diugotrwatych objawow.
Perry i Pollard 1998

2.1. Wprowadzenie

Aby jakiekolwiek zdarzenie, w tym stresowe czy traumatyczne, ktorych osiowa cecha
jest przezycie silnych czy wrecz ekstremalnych emocji — strachu czy przerazenia - stato si¢
cze$cig naszej pamieci, jednostka musi go doswiadczy¢, czyli zapisa¢ w jakiejkolwiek postaci
w wewnetrznej reprezentacji (por. Maruszewski, Scigata 1998). Tak rowniez dzieje sie w
czasie dzialania stresora. Pierwszym krokiem jest doznanie (sensation). Pig¢ zmystow
ludzkiego organizmu posiada niezwykta zdolno$¢ przeksztalcania energii pochodzacej ze
Swiata zewnetrznego (np. swiatto, dzwiek, cisnienie) w okreslone wzorce pobudzenia
neurondow czuciowych. Pierwszym ,,przystankiem” sensorycznego sygnatu wejsciowego
ptynacego ze srodowiska zewnetrznego (np. $wiatto, dzwigk, smak, dotyk, zapach) oraz z
wnetrza organizmu (np. poziom glukozy, temperatura) sa nizsze, bardziej ,,regulacyjne”

cze$ci mozgu — pien mozgu i sroédmozgowie.
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Reakcja Igkowa, ktora jest naturalng reakcja na zagrozenie obejmuje mobilizacj¢ i
aktywacj¢ uktadow w calym mozgu: przerazenie angazuje mechanizmy neurofizjologiczne
obszaréw korowych, limbicznych, srédmozgowia oraz pnia mézgu (Gorman, Liebowitz, Fyer
1 Stein 1989). Poniewaz uktady neuronalne zmieniajg si¢ w sposob zalezny od doswiadczenia
(zalezny od stanu), w odpowiedzi na prezentujace okreslony wzorzec, powtarzajace si¢
pobudzenie neuronalne - stan przerazenia jest w stanie wywota¢ zakodowany wczesniej
wzorzec, powtarzajacg si¢ aktywacje neuronalng w tych uktadach mozgu, dajac w rezultacie
pelne doswiadczenie zapisane wczesniej w pamigci zaleznej od stanu (Rossi 1995). W
kazdym z tych obszaréw mézgu — posredniczacym w regulacji poznawczej, ruchowe;j,
emocjonalnej oraz fizjologicznej — przechowywane bgdg elementy zdarzenia w tym roéwniez
traumatycznego (Terr 1983; Pynoos i Nader 1989; Schwartz i Kowalski 1991; Schwartz i
Perry 1994).

Turycinanr2.1; 2.2; 2. 3.

Na kazdym poziomie mézgu, gdy tylko naptywajacy sygnat zostanie
»Zinterpretowany” 1 porownany z poprzednimi, zblizonymi wzorcami pobudzenia,
zapoczatkowana zostaje reakcja. Mozg reaguje na potencjalne zagrozenie. Ta zdolnos$¢ do
natychmiastowej odpowiedzi jest bardzo wazna, gdy chodzi o szybka reakcj¢ na potencjalnie
zagrazajace bodzce sensoryczne. Aby mozg mogt zareagowac w tak szybki,
,hieinterpretujacy” sposob, bardziej prymitywne jego czesci (np. pien mozgu i
srodmozgowie) musza ,,przechowywac” poprzednie wzorce sensoryczne, ktore zwigzane sg z
zagrozeniem, musi istnie¢ pamie¢ ,,stanu” — pamig¢ poprzednich wzorcow sensorycznych,
ktére zwigzane byly z negatywnym doswiadczeniem: weteran wojny wietnamskiej bedzie
automatycznie reagowat na dzwigk helikoptera, a osoby, ktore przezyly katastrofe, np.
powodz, zareaguja na dzwigk bebnigcego deszczu lub szumu wody.

Sensoryczna informacja wejsciowa dociera do pnia mézgu i srodmdzgowia, tam
nieznana, badz w jakikolwiek sposob skojarzona z wczesniej wystepujacym zagrozeniem,
rozpoczyna si¢ wstepna reakcja alarmowa (np. Aston-Jones, Ennis, Pieribone, Nickel i
Shipley 1986). Reakcja ta inicjuje falg pobudzenia neuronalnego w gtéwnych jadrach pnia
moézgu i srodmozgowia - sktadajacych sie z neurondéw “wykorzystujacych” rozmaite
neuroprzekazniki (np. noradrenaling, dopaming, serotonin¢), neuromodulatory i

neuropeptydy, takie jak ACTH, CRF, wazopresyna. W tym miejscu ztozony wzorzec
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neuronalnego pobudzenia sensorycznego zwigzany ze specyficznym obrazem — badz w
innych obszarach srodmoézgowia ze specyficznym zapachem czy dzwickiem — taczy si¢ z
sieciami neuronowymi tego poziomu mdzgu. Zainicjowana zostaje kaskada wzorcow
pobudzenia neuronalnego o okreslonym przebiegu, ktdra nastgpnie rozprzestrzenia si¢ z
prymitywnych obszaréw moézgu do bardziej ztozonych jego czgséci. Poza przekazaniem tego
sygnatu do wyzszych cze$ci mozgu, ta kaskada pobudzenia inicjuje rowniez szereg reakcji na
nowe informacje ze srodowiska (posredniczonych przez pien médzgu oraz srodmozgowie),
pozwalajgc jednostce reagowac w sposob zblizony do odruchowego (near-reflexive). W wielu
przypadkach reakcja mdézgu na naptywajace informacje sensoryczne nastgpi, zanim impuls
dotrze do wyzszych, korowych obszaréw, gdzie nastepuje jego ,,interpretacja”.

Aktywacja tych kluczowych uktadéw powoduje, ze wzorce pobudzenia neuronalnego
przechodza od pnia mozgu, przez srodmézgowie, obszary wzgdrza, obszary limbiczne i
korowe. Na poziomie pnia mézgu i srédmdzgowia prawie nie ma miejsca dla subiektywne;j
percepcji. Prawdziwe uczucie leku powstaje na poziomie wzgorza i obszaréw limbicznych.
Dopiero gdy nastapi komunikacja z obszarami korowymi, jednostka jest zdolna do bardziej
ztozonych asocjacji poznawczych, ktére pozwalaja na interpretacje wewnetrznego stanu leku
(Singer 1995).

Wszystkie czgsci mézgu w odpowiedzi na zmiany aktywnosci neuronalne;
»gromadza” informacje i, w pewnym sensie, posiadaja pami¢¢. Wiadomym jest, ze ludzki
moézg rozwija sig, a juz uksztattowany — zmienia w sposob zalezny od zdobywanego
do$wiadczenia. Oznacza to, ze uktady neuronalne, ktore podlegajg aktywacji w powtarzajacy
si¢ sposob, mogg ulega¢ trwatym zmianom, zmieniajac liczbg synaps w uktadzie nerwowym
oraz mikroarchitekture, gestos¢ dendrytow oraz ekspresje wigkszosci strukturalnych i
funkcjonalnych sktadnikéw komoérkowych, takich jak enzymy czy receptory
neuroprzekaznikéw. Oznacza to, jak sugerujg McAllister i in. (1999), Ze im czg$ciej dany
uktad neuronalny jest aktywowany, w tym wigkszym stopniu bedzie on modyfikowat 1
,oudowal” funkcjonalne mozliwosci zwigzane z dang aktywacja. Zanim przejdziemy do
szczegdtowej analizy mechanizméw zaangazowanych w do§wiadczanie stresu czy traumy,
pragniemy zwrdci¢ uwage na to, ze specyfika kodowania do§wiadczen traumatycznych
polega na jako$ciowej zmianie proceséw poznawczych (patrz ryc. 2.1), ktéra obeymuje
zaro6wno aspekt formalny, jak i treSciowy. W dalszej cze$ci postaramy si¢ wykazac, ze ta
wlasciwos$¢ procesoOw poznawczych ma kluczowe znaczenie dla zrozumienia kodowania i
odtwarzania przez podmiot zdarzen traumatycznych i - CO wigcej - ma Swoje

neuroanatomiczne podtoze. Naktadanie si¢ lub wzajemne uzupetnianie dwdch poziomow:
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psychologicznego i neurobiologicznego - jak wykazemy - ma szczeg6lng wymowe wiasnie w
przypadku doswiadczen traumatycznych.

Specyficzny charakter pamigci 1 gromadzenia informacji oraz ,,rodzaj” informacji,
ktore sg przechowywane i przypominane (recalled) w kazdym z tych gléwnych obszarow
(poznawczym, emocjonalnym, ruchowym oraz fizjologicznym) jest inny w zaleznosci od
specyficznej funkcji danego obszaru lub uktadu (Selden i in., 1991; Shors i in., 1990). W
czasie wykonywania dobrze znanych, rutynowych czynnos$ci, wzorce pobudzenia
neuronalnego w mdzgu (zwlaszcza w uktadzie regulacyjnym moézgu) sg znane i podobne do
uprzednio zgromadzonych ,,matryc” pobudzenia — tzn. s3 w réwnowadze. Zdarzenia
traumatyczne zaburzajg te wzorce, rujnujac t¢ rownowage. Wzorce pobudzenia neuronalnego
obecne podczas doswiadczenia traumatycznego sa odmienne od tych, ktore wystepuja
podczas rutynowych, codziennych aktywnosci, i dlatego bedg zmienia¢ funkcjonowanie
moézgu od kory (poznanie) do pnia mézgu (podstawowa regulacja stanu fizjologicznego).

Wspolczesne badania nad pamiccia’ pokazaty, ze istnieje bardzo wiele uktadow
pamigeci sktadajacych si¢ z licznych elementow, z ktorych wiekszo$¢ dziata poza kontrola
swiadomosci. I co wigcej - kazdy z tych uktadéw pamieci moze funkcjonowaé wzglednie
niezaleznie od pozostatych. Tradycyjnie juz pojmowana pamig¢, jako efekt dziatania
proceséw poznawczych opierajacych sie na strukturach korowych jest jednym z wielu
magazynoéw naszego doswiadczenia czy - Szerzej - wewngtrznej reprezentacji $wiata
zewnetrznego. Niekiedy przedstawione ponizej subsystemy reprezentacji funkcjonuja
zupelnie niezaleznie. Zapis na poziomie pamig¢ci emocjonalnej zdarzenia moze wykluczaé
wrecz petne kodowanie na poziomie korowym (tradycyjnym poznawczym). O tym, ze tak
dzieje si¢ w przypadku zdarzen traumatycznych, nie trzeba juz chyba dzisiaj nikogo
przekonywac. Nas w tym miejscu interesujg ztozone neurochemiczne i neuroanatomiczne
mechanizmy lezace u podtoza defragmentacji dos§wiadczenia jednostki.

Jak juz sygnalizowano, zasadnicza cechg zdarzen traumatycznych jest ich zdolnos¢
wzbudzania strachu, bezradno$ci oraz przerazenia. Zrozumienie roli tych emocji oraz ich

zwigzku z uruchamianymi w czasie dziatania stresora reakcjami ma kluczowe znaczenie dla

! Wewnetrzny ,,zapis” traumy zmusza nas do zupelnie odmiennego spojrzenia na kwestie modalnosci w
tworzeniu reprezentacji obiektéw, sugerujac polimodalno$¢ reprezentacji. Owa polimodalno$¢ wigzana by¢ musi
z wieloma pigtrami zapisu tego samego do$wiadczenia pamiegcia stanu (fizjologiczng), pamigciag ruchowa,
pamigcig emocjonalna, czy w koncu poznawcza. Zapisy te moga si¢ uzupetnia¢, ale moga tez stanowi¢ zupetnie
odmienne reprezentacje tego samego przezycia. T¢ rozbiezno$¢ zapisow nalezy wrecz traktowaé jako
uruchomienie przez podmiot ,,0statniej instancji obrony przed trauma”. Stad w przypadku kodowania traumy
mozna mowic¢ o ,,pamigci stanu” i o mechanizmach odkodowywania traumy jako pamigci zaleznej od stanu,
gdzie stan fizjologiczny lub emocjonalny organizmu uruchamia inne aspekty zapisu pamigciowego, np. obrazy,
mysli.
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zrozumienia etiologii zaburzenia, a takze zréznicowania objawdw zaleznie od rodzaju zdarzen
traumatycznych oraz innych czynnikoéw ksztattujacych pierwotng reakcj¢ na stresor.

PTSD jest bardzo ztozonym zaburzeniem, zwigzanym ze statymi i gtebokimi
zmianami w obrebie wielu systemow psychobiologicznych, ktore ewoluowatyby umozliwi¢
adaptacj¢ oraz przetrwanie gatunku ludzkiego. Jednakze wydaje si¢, ze w PTSD sg zmienione
fundamentalnie funkcje psychobiologiczne, takie jak przetwarzanie informacji,
warunkowanie, zdolno$¢ oceny oraz pami¢¢ przez co tracg swoj adaptacyjny charakter.
Zapewne PTSD nie stanowi jednolitej nieprawidlowosci psychobiologicznej, ale istnieje
wiele mozliwych mechanizmoéw, poprzez ktdre zaburzenie to moze si¢ rozwijaé (rycina 2.1).
Inna mozliwo$¢ jest taka, ze istnieja rézne psychobiologiczne podtypy PTSD. Niektorzy
badacze podkreslaja, ze z powodu tej ztozonosci zaden pojedynczy model zwierzecy nie
znajduje zastosowania do wyjasnienia mechanizmow tego zaburzenia (Friedman 1996)

Friedman (1996) opisuje kilka (zar6wno tych dobrze poznanych, jak i hipotetycznych)
psychobiologicznych nieprawidtowosci teoretycznie zwigzanych z PTSD. Sg to:

1) zwigkszona reaktywno$¢ adrenergiczna,

2) zwigkszone ujemne sprze¢zenie zwrotne w obrebie osi podwzgorze-przysadka-
nadnercza,

3) rozregulowanie uktadu opiodowego,

4) podwyzszony poziom CRF,

5) sensytyzacja/rozniecanie,

6) rozregulowanie uktadu glutaminergicznego,

7) rozregulowanie uktadu serotoninergicznego,

8) podwyzszona czynnosc¢ tarczycy.

Pobiezna juz tylko analiza jasno wskazuje, ze doswiadczenie traumy to co$ zupeknie
innego niz przezycie stresu 1 to zarowno w postaci ostrej, jak i chronicznej. Uwazamy, ze w
przypadku traumy, co staratySmy si¢ wykaza¢ w rozdziale 1, mamy do czynienia z
doswiadczeniem subiektywnie dla podmiotu tak ekstremalnym, Ze zmienia to postrzeganie 1
rozumienie $wiata, w tym siebie. Jednostka pozbawiona jest jakichkolwiek mozliwos$ci
przeciwdziatania dlatego przerazenie i bezsilno$¢, pojawiajace si¢ jako prymarne doznania,
dokonujga w mechanizmach regulacji psychicznej ,,spustoszenia” siggajagcego istoty
egzystencji. Stad mamy do czynienia z utratg poczucia sensu zycia, a tym samym walki o
siebie. Stan taki utrwala poczucie chronicznego zagrozenia, doprowadzajac do

rozregulowania psychobiologicznego i neurochemicznego. W efekcie osoby takie niejako ,,na
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wlasne zyczenie” szukaja mozliwo$ci rozstania si¢ ze Swiatem zywych i sg wrecz okreslane
jako ,,umarte dla $wiata” (Krystal 1968).

W przypadku traumy zmiany majg niewatpliwic charakter jako$ciowy i niekiedy
nieodwracalny. Jednakze zrozumienie w petni dynamiki i skutkow traumy mozliwe jest
wtedy, gdy jako plaszczyzng odniesienia przyjmiemy mechanizmy uruchamiajace si¢ w

podmiocie w warunkach stresu.

2.2. Neuroanatomia i biochemia stresu

Termin ,,stres” jest okre§lany przez fizjologéw jako ,,zesp6t nerwowych i hormonalnych
reakcji organizmu na nieoboj¢tne biologicznie bodZzce nazwane stresorami” (Zagrodzka
1997). Reakcje te sg istotnym sktadnikiem homeostazy wewnatrzustrojowej. Stan stresu
moze zosta¢ wywotany zar6wno czynnikami fizycznymi (nagle zmiany temperatury, urazy
mechaniczne, infekcje bakteryjne), jak i czynnikami psychicznymi. Dawniej uwazano stres za
proces nieswoisty. Obecnie uwaza si¢ go za zespot reakcji swoistych, charakteryzujacych si¢
scisle okreslonymi mechanizmami oraz lokalizacja funkcjonalng w organizmie (Zagrodzka,
1997). Stres jest wiec reakcja na pewien bodziec. Reakcja stresowa zas$ jest reakcja
psychofizjologiczng, obejmujaca szeroki wachlarz reakcji, ktore prowadza do pobudzenia
psychofizjologicznego. Bodziec wywolujacy reakcje stresowa staje si¢ stresorem w wyniku
interpretacji poznawczej lub tez przez oddziatywanie na jednostke za posrednictwem procesu
sensorycznego lub metabolicznego, ktory sam w sobie jest stresogenny. Aby neutralny
poczatkowo bodziec mogt wywotac reakcje stresowa musi on zosta¢ odebrany przez
receptory sensoryczne obwodowego ukladu nerwowego. Receptory te wysylaja nastepnie
impulsy do mozgu. W korze nowej nastepuje analiza interpretacyjna bodzca, po czym
przekazywana jest ona przez kanaty sprzezenia zwrotnego do uktadu limbicznego. Jezeli
interpretacja bodzca (na poziomie kory nowej i uktadu limbicznego) doprowadzi do
potraktowania go jako zagrozenia, wyzwania lub czego$ bardzo nieprzyjemnego, pociagnie to
prawdopodobnie za sobg pobudzenie emocjonalne. U wigkszo$ci 0osob aktywacja
mechanizméw emocjonalnych pobudza jedng (lub wigcej) z podstawowych osi stresu
(Everly, Rosenfeld 1981; Rossi 1995). Osie te to: osie nerwowe, 0§ neurohormonalna, osie

endokrynologiczne oraz o$ tylnego ptata przysadki mozgowe;.
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2.2.1. Osie reakcji stresowej

W czasie dziatania stresu zmobilizowana do dziatania zostaje 0§ podwzgorze-
przysadka-nadnercza i dochodzi do uwolnienia hormonu glukokortykoidowego — kortyzolu.
Wzbudzony zostaje rowniez wspotczulny uktad nerwowy i nastepuje uwolnienie
katecholamin: adrenaliny i noradrenaliny. Kortyzol i katecholaminy to gtéwne hormony

stresowe.

Tu Tabela 2.1.

2.2.1.1. Osie nerwowe

Osie nerwowe (ryc. 2.4), obejmujace obie czesci autonomicznego uktadu nerwowego, sa
pierwszymi gldéwnymi drogami, ktérych aktywacja manifestuje si¢ podczas reakcji stresowe;.
Oddziatuja one na narzady somatyczne za posrednictwem mechanizmoéw nerwowych, bardzo
szybko dziatajacych. Osie nerwowe biora swoj poczatek w tylnej czgsci podwzgorza (w
przypadku aktywacji wspdczulnego uktadu nerwowego) oraz w przedniej czesci podwzgorza
(w przypadku aktywacji czg$ci przywspoiczulnej). Dalej wspotczulne drogi nerwowe zstepuja
od tylnej czesci podwzgorza przez piersiowy 1 ledzwiowy odcinek rdzenia kregowego, 1 po
przej$ciu przez tancuch wspoétczulnych zwojow nerwowych unerwiaja odpowiednie narzady.
Drogi przywspolczulne zstgpuja od przedniej czg¢sci podwzgorza przez czaszkowy i1 krzyzowy
odcinek rdzenia kregowego, a nast¢pnie unerwiajg narzady koncowe (Everly, Rosenfeld
1981). Zmiany w narzadach koncowych spowodowane s3 uwolnieniem noradrenaliny z
koncowych rozgalezienh nerwoéw wspotczulnych oraz acetylocholiny w przypadku

przekazywania impulséw przez uktad przywspotczulny.
Turycinanr2 4
2.2.1.2. O$ neurohormonalna

Osig uzupetniajaca osie nerwowe jest 0§ neurohormonalna (ryc. 2.5), opisana przez Cannona
jako reakcja ,,walcz lub uciekaj”. Decydujacym organem uczestniczagcym w tej reakcji jest
rdzen nadnerczy, co nadaje jej charakter zarowno neurogenny, jak i hormonalny. Reakcja
»walcz lub uciekaj” zostaje zapoczatkowana w grzbietowo-przysrodkowej czgsci ciata
migdatowatego. Od tego punktu impulsy nerwowe zstepuja do bocznych i tylnych okolic

podwzgorza skad przekazywane sa dalej poprzez piersiowg czgs¢ rdzenia krggowego i
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nastepnie docieraja do rdzenia nadnerczy. Stymulacja rdzenia nadnerczy prowadzi do
uwolnienia adrenaliny i noradrenaliny do krwioobiegu (Everly, Rosenfeld 1981).
Turycinanr25

2.2.1.3. Osie endokrynologiczne

Najbardziej chroniczne i dlugotrwale reakcje somatyczne na stres sg rezultatem dziatania osi
endokrynologicznych (ryc. 2.6). Istniejg trzy podstawowe osie tego rodzaju: o$
adrenokortykalna, somatotropowa oraz tarczycowa. Wszystkie biorg swoj poczatek w zespole
przegroda-hipokamp. Z tego miejsca impulsy nerwowe ptyng do wyniostosci posrodkowej
podwzgorza, ktérego komorki neurosekrecyjne wydzielajg hormony wyzwalajace
kortykotroping przysadkowa (CRF) do podwzgorzowo-przysadkowego systemu wrotnego.
Czynnik uwalniajacy kortykotroping dostaje si¢ do komodrek przedniego ptata przysadki
mozgowej, ktére sg wrazliwe na jego obecnosc i reaguja wydzielajac hormon
adrenokortykotropowy (ACTH) do uktadu krazenia (Everly, Rosenfeld 1981). Ostatecznie
ACTH trafia do kory nadnerczy, pobudzajac ten organ do wydzielania glukokortykoidow i
mineralokortykoidow do uktadu krazenia. O§ somatotropowa reprezentuje te same
podstawowe mechanizmy fizjologiczne co o$ adrenokortykalna — od zespotu przegroda-
hipokamp, poprzez uklad wrotny podwzgdérzowo-przysadkowy, z ta réznica, ze w przypadku
tej osi czynnik uwalniajacy somatotroping (SRF) pobudza przedni ptat przysadki mozgowe;.
Ptat ten reaguje na SRF wydzielaniem hormonu wzrostu (hormonu somatotropowego) do
uktadu krazenia. O$ tarczycowa obejmuje zespot przegroda-hipokamp oraz wzgoérek
srodkowy podwzgorza. Czynnik uwalniajacy tyrotroping (TRF) jest wysylany ze wzgorka
srodkowego przez uktad wrotny do przedniego ptata przysadki mozgowej. Przedni ptat
przysadki mézgowej wydziela do uktadu kragzenia hormon pobudzajacy tarczyce (TSH), ktory
z kolei pobudza tarczyce do wydzielania tyroksyny do uktadu krazenia.

Turycinanr26

2.2.1.4. OS tylnego plata przysadki mozgowej

Os$ tylnego ptata przysadki mézgowej otrzymuje impulsy nerwowe z jadra nadwzrokowego
podwzgorza, co powoduje wydzielanie hormondéw: wazopresyny 1 oksytocyny do uktadu
krazenia. Podobnie jak w przypadku innych gtéwnych systemow neurobiologicznych, stres,
zagrozenie i strach wptywaja na regulacje osi podwzgorze — przysadka - nadnercza.

Nieprawidtowosci w funkcjonowaniu tej osi odnotowano u dorostych z PTSD (Murberg 1 in.
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1990). Stan ,,homeostazy” zwigzany z przewlekla aktywacja tej osi wyczerpuje organizm
(Sapolsky i Plotsky 1990; Sapolsky i in. 1990).

Jezeli podmiot w chwili zetknigcia si¢ z zagrozeniem odpowiada nadmiernym pobudzeniem,
wystepuje dramatyczny wzrost aktywnos$ci miejsca sinawego oraz jadra bocznego nakrywki.
To zwigkszone uwolnienie noradrenaliny reguluje reakcje catego organizmu na zagrozenie.
Obszary mozgu odpowiedzialne za reakcje nadmiernego pobudzenia wywolang zagrozeniem,
w poczatkowej fazie, nastepujacej po ostrej reakcji lekowej, zostang reaktywowane, kiedy
tylko dziecko zostanie narazone na zetknigcie si¢ ze specyficznym bodzcem
przypominajacym zdarzenie traumatyczne. Co wigcej, te czgsci mézgu moga zostac
ponownie uczynnione, nawet jesli jednostka po prostu mysli lub $ni o zdarzeniu. Z uptywem
czasu te specyficzne bodZce przypominajgce moga si¢ generalizowac. Innymi stowy, pomimo
czasowego oddalenia od zagrozenia 1 pierwotnego urazu, aparat reakcji na stres w mozgu jest
stale aktywowany.

Zalezna od do$wiadczenia aktywacja tych obszaréw prowadzi do uwrazliwienia, a
pobudzenie uktadéw katecholaminergicznych (LCVTN-amygdaloid) wyzwala kaskade
powigzanych ze sobg zmian funkcjonalnych (Vantini, Perry, Gucchait, U’Prichard 1 Stolk,
1984; Perry, Stolk, Vantini, Gucchait i U’Prichard, 1983). Zwigkszona reaktywnos¢ uktadow
neuroprzekaznikowych pnia mozgu 1 srodmozgowia oznacza, ze inne krytyczne fizjologiczne,
poznawcze, emocjonalne 1 behawioralne funkcje, w ktorych posrednicza te uktady roéwniez
zostang uwrazliwione. Poniewaz obszary mozgu zaangazowane w ostra reakcj¢ na stres
posrednicza rowniez w roznych innych funkcjach, pobudzanie tych uktadow przez
powtarzajace si¢ ponowne przezywanie zdarzenia stresowgo prowadzi do deregulacji tych
funkcji (Perry 1994; Perry i Pate 1994; DeBellis, Lefter, Trickett, Putnam 1994; Ito, Teicher,
Glod, Harper, Magnus, Gelbard, 1993; Hoffman, DiPiro, Tachett, arrendale i Hahn, 1989)..
Codzienne wydarzenia stresowe, ktore uprzednio mogty nie wywotywac Zzadnej reakcji, teraz

wyzwalajg nadmierng reaktywnosc.

2.3. Neuroanatomiczne podloze emocjonalnego systemu obronnego

Rosen i Schulkin (1998) okreslaja terminem strach (fear) stan emocjonalny pojawiajacy si¢
wtedy, gdy osoba spodziewa si¢ zagrozenia lub zbliza si¢ don. Gdy zagrozenie staje si¢
bezposrednie, strach moze by¢ czynnikiem motywacyjnym uruchamiajacym reakcje obronne,
takie jak na przyktad reakcja walki-ucieczki. Strach ewoluowat jako czg$¢ repertuaru reakcji

adaptacyjnych zwierzat stosowanych w chwilach zagrozenia. Poczatkowo, u wielu gatunkow,
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reakcja na zagrozenie jest znieruchomienie (freezing behavior) (Blanchard i Blanchard 1969;
1989; Fanselow 1994; Marks 1987), ktére przygotowuje zwierze do walki lub ucieczki w
przypadku ataku 1 zmniejsza ryzyko zauwazenia przez ofiar¢ (Blanchard i Blanchard 1972).
Znieruchomieniu towarzyszg inne autonomiczne, behawioralne i sensoryczne elementy, takie
jak zmiany rytmu serca (moze to by¢ bradykardia lub tachykardia, zaleznie od gatunku, czasu
pomiaru, intensywnosci bodzca awersyjnego oraz tego, czy zwierze ma swobode ruchow, czy
tez jest jej pozbawione (np. Iwata i LeDoux 1988; Kalin, Shelton, Davidson i Lynn 1996;
Stiedl 1 Spiess 1997), cisnienia krwi, czgstosci oddechu oraz nasilona reakcja przestrachu. Te
zachowania i reakcje wykorzystywane sag w wielu sytuacjach zwigzanych z r6znymi stanami
emocjonalnymi. Aby wykorzystac je jako wskazniki strachu, muszg one pojawic si¢ w
ramach kontekstu funkcjonalnego, ktory w sposodb oczywisty wyzwala lek.

Zwierzeta wykorzystujg tez zachowania obronne (walka 1 ucieczka), aby zredukowac
szkody, jakie mogg by¢ skutkiem bezposredniego zagrozenia badz rzeczywistego ataku. Te
specyficzne dla gatunku reakcje obronne oraz reakcje zwigzane ze strachem sa wrodzone i
fatwo dostepne dla zwierzecia (Bolles 1970). Wyrazaja si¢ one na kontinuum w zalezno$ci od
poziomu zagrozenia (Blanchard i Blanchard 1988; Fanselow i Lester 1988).

Do znieruchomienia dochodzi wtedy, gdy nastapi zetkniecie z potencjalnym
zagrozeniem, a w miar¢ zblizania si¢ niebezpieczenstwa rozpoczyna si¢ wigczanie aktywnych
reakcji obronnych. Ucieczka jest najbardziej charakterystyczna w sytuacji, gdy zagrozenie
staje si¢ blizsze. W koncu, gdy niebezpieczenstwo jest bardzo blisko lub powoduje
rzeczywistg szkode (harm), zaczyna dominowa¢ walka. W przypadku cigzkiego,
zagrazajacego zyciu ataku moze doj$¢ do tonicznej immobilizacji (Gallup 1974). Podczas
ponowne;j konfrontacji z zagrozeniem do repertuaru behawioralnego wiaczane sa takze inne
wyuczone reakcje unikania (zardwno aktywne, jak i pasywne).

Podobnie jak u zwierzat, u ludzi aktywacja systemu motywacyjnego przez uczucie
strachu moze wyzwala¢ caty repertuar zachowan takich jak, ucieczka, atak obronny,
znieruchomienie. Wszystkie te reakcje wchodzg w sktad tzw. systemu obronnego, czyli kregu
neuronalnego zaangazowanego w regulacj¢ zachowan wywotywanych przez bodzce
wywolujace strach (Zagrodzka 1997). Gléwnymi strukturami zwigzanymi z wyzwalaniem,
regulacja 1 modulacjg zachowan obronnych s3: cialo migdalowate, podwzgorze, istota szara
okotowodociggowa, siatkowaty uktad aktywujacy. Wazng rol¢ odgrywa takze kora

przedczolowa.

Tu rycinanr 2.7
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Zgodnie z koncepcja Blanchardow, wielomodalny sygnat o zagrozeniu jest najpierw
integrowany i analizowany przez ciato migdatowate. Stad przekazywany jest do przedniej
czesci podwzgorza, do ktorego dochodzi takze informacja (jednoczes$nie) na temat stanu
hormonalnego organizmu (z brzuszno-przysrodkowej czgsci podwzgorza). Ten sam sygnat
jest rowniez przetwarzany przez hamujacy uktad przegroda-hipokamp. To wtasnie za
posrednictwem tego uktadu moze doj$¢ do zmiany jednego wzorca obrony w inny oraz
zmiany w 0ogolnym poziomie motywacji do ataku obronnego. Wynik tego przetwarzania
przesylany jest takze do przedniej czesci podwzgorza, gdzie nastepuje integracja wszystkich
informacji i przekazanie ich do istoty szarej okotowodociggowej, ktora w tym uktadzie jest
struktura docelowa, gdyz kontroluje ona zard6wno behawioralne jak 1 wegetatywne
komponenty reakcji obronnej (Zagrodzka 1997).
Gtowne struktury wchodzace w sktad emocjonalnego systemu obronnego

1. Cialo migdalowate —
Ciato migdalowate jest kompleksem jader potozonym w glebi brzusznej cz¢sci platow
skroniowych. Otrzymuje ono projekcje z asocjacyjnych okolic kory wzrokowej i stuchowe;j,
opuszek wechowych 1 kory wechowej, oraz z kory somatosensorycznej (za posrednictwem
wyspy). Z obszaréw podkorowych docieraja do ciata migdatowatego projekcje z jader
srodkowych wzgorza, hipokampa, podwzgodrza, podstawnego przodomédzgowia oraz wielu
struktur pnia moézgu. Gtéwne drogi eferentne z tej struktury prowadza do podwzgorza,
brzusznej czesci prazkowia, istoty szarej okotlowodociggowej sSrodmozgowia, nakrywki i
osrodkéw autonomicznych pnia mozgu. Podstawowg funkcjg ciata migdatowatego jest
analiza 1 integracja ztozonych bodZzcow sensorycznych, co w konsekwencji moze prowadzi¢
do pobudzenia emocjonalnego. Usytuowanie i potaczenia ciata migdatowatego,
umozliwiajace z jednej strony otrzymywanie informacji z korowych obszaréw czuciowych
wszystkich modalnosci, z drugiej za$ oddzialywanie na system ruchowy 1 autonomiczny
sugeruja szczegolng role tej struktury w przetwarzaniu sygnatow ze srodowiska na bodzce
emocjonalnie znaczace i przekazywaniu tak przetworzonej informacji do podwzgorza i
srodmoézgowia (Zagrodzka 1997). Za posrednictwem ciala migdatowatego doswiadczenia
sensoryczne zyskuja okreslong wartos¢ emocjonalng, a przy udziale hipokampa, emocje
uczestnicza w procesie ksztattowania percepcji oraz przechowywania w pamigci i
odtwarzania informacji. Ciato migdalowate jest zaangazowane zardwno w nabywanie, jak i

wykonywanie klasycznej warunkowej reakcji Igkowej (Zagrodzka 1997).

V4
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Cialo migdalowate odgrywa waznga rol¢ w posredniczeniu przez centralny uktad
nerwowy obwodowych sktadnikéw reakcji na stres (McGaugh 1 in. 1993). Wstrzyknigcie
agonistow oraz antagonistow receptorow glukokortykoidowych do jadra podstawno-bocznego
ciata migdalowatego moduluje przechowywanie informacji w pamie¢ci (Roozendaal i in.
1990). Wstrzykniecie antagonistow receptoréw noradrenergicznych do ciata migdatowatego
znosi wzmacniajacy wptyw podanej obwodowo adrenaliny oraz innych zwigzkow
chemicznych na pami¢¢. GABA oraz acetylocholina, obok noradrenaliny, sg rowniez
sktadnikami drogi neuromodulacyjnej w ciele migdalowatym, co wazne jest w sytuacji
wzmacniajgcego pamie¢¢ dzialania obwodowych hormonéw stresowych (McGaugh i in.
1993).

Dzigki wnikliwym badaniom, gtéwnie prowadzonym przez LeDoux (1992), ciato
migdatowate wytonito si¢ niedawno jako kluczowy obszar bioracy udzial w przetwarzaniu,
interpretacji oraz integracji funkcjonowania emocjonalnego (Davis 1992b). Tak jak miejsce
sinawe odgrywa gldwna rolg w regulacji pobudzenia, ciato migdatowate odgrywa kluczowa
role w centralnym uktadzie nerwowym w przetwarzaniu aferentnych i eferentnych potaczen
zwigzanych z funkcjonowaniem emocjonalnym (Sapolsky i in. 1984; Philips i LeDoux 1992).
Ciato migdatowate otrzymuje informacje wejsciowe bezposrednio ze wzgodrza sensorycznego,
hipokampa (przez liczne projekcje), kory wewnatrzwegchowej (entorhinal), asocjacyjnych
obszarow kory sensorycznej, polimodalnych asocjacyjnych obszaro6w kory sensorycznej oraz
z roznych uktadow pobudzenia srddmozgowia i pnia mozgu przez siatkowaty uktad
aktywujacy (Selden 1 in. 1991). Cialo migdalowate przetwarza i nadaje emocjonalng wartos¢
prostym sensorycznym informacjom wejsciowym, ztozonym wielomodalnym percepcjom
oraz zlozonym poznawczym abstrakcjom, odpowiadajac nawet specyficznie na ztozone
bodzce spoteczne. W dalszej kolejnosci cialo migdatowate kieruje reakcje na te emocjonalne
informacje poprzez wysytanie projekcji do ruchowych obszaréw moézgu, autonomicznego
uktadu nerwowego oraz neurohormonalnych obszaroéw centralnego uktadu nerwowego
(Davis, 1992; 1992a; LeDoux i in. 1988). W serii badan LeDoux i wspotpracownicy
zademonstrowali wazng role ciata migdalowatego w pamigci emocjonalnej (LeDoux i in.
1990; LeDoux i in. 1988). W reakcji na zagrozenie, ciato migdatowate i zwigzane z nim
uktady neuronalne bedg wykazywac¢ zmiany aktywnosci.

U zwierzat intensywna stymulacja ciata migdatowatego zaktoca funkcjonowanie
hipokampa (Ademac 1991). Pozwala to przypuszczac, ze intensywne emocje moga dziataé
hamujaco na wtasciwa oceng i kategoryzacje doswiadczenia. U dorostych zwierzat

jednorazowa, intensywna stymulacja ciata migdatowatego powoduje utrzymujace si¢ zmiany
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w pobudliwo$ci neuronalnej oraz trwale zmiany behawioralne w kierunku walki lub ucieczki
(LeDoux, Romanski i Xagoraris 1991). W badaniach nad rozniecaniem (kindling)
prowadzonych na zwierzetach, Ademac, Stark-Ademac i Livingston (1980) wykazali, ze w
nastepstwie zwigkszenia amplitudy wytadowan (Seizure activity) w ciele migdatowatym oraz
hipokampie, zmiany w obrgbie fizjologii uktadu limbicznego spowodowaty odmienne wzorce
zachowan obronnych oraz agresji towczej. Istotny wptyw na wyniki stymulacji ciala
migdalowatego u kotoéw mialy czynniki osobowosciowe: zwierzeta, ktore byty
temperamentalnie niewrazliwe na zagrozenie i sktonne do atakowania, staty si¢ bardziej
agresywne, podczas gdy u zwierzat o cechach wysoce defensywnych pobudzone zostaty inne
drogi nerwowe, zwigkszajace zahamowanie behawioralne (Ademac i in. 1980).

W serii eksperymentéw LeDoux 1 wspotpracownicy wykorzystali powtarzajaca si¢
elektryczng stymulacj¢ ciata migdatlowatego do wytworzenia warunkowej reakcji lekowe;.
Odkryli, ze lezje w obrgbie kory uniemozliwiaty wygaszenie nabytych reakcji. Doprowadzito
to autorow do wniosku, ze raz utworzone podkorowe $lady warunkowej reakcji lgkowej sq
niewymazywalne i ze pami¢¢ emocjonalna moze mie¢ charakter trwaty (LeDoux i in. 1991).
Whiosek ten zgodny jest z przypuszczeniem Lawrence’a Kolb’a (1987), ze pacjenci z PTSD
cierpig z powodu uposledzenia korowej kontroli nad obszarami podkorowymi
odpowiedzialnymi za uczenie si¢, habituacj¢ oraz dyskryminacje bodzcow. Do zmniejszenia
hamujacej kontroli (inhibitory control) moze dojs¢ w réznych warunkach: pod wptywem
lekow 1 alkoholu, podczas snu, wraz z procesem starzenia si¢ oraz po narazeniu na dziatanie

silnych bodZzcow przypominajacych zdarzenie traumatyczne.

2. Podwzgorze
Podwzgorze jest strukturg odgrywajaca istotng role w regulacji waznych funkceji zyciowych,
takich jak pobieranie wody i pokarmu, akcja serca, ci$nienie krwi, rozmnazanie, oraz reakcji
emocjonalnych. Istnieje wiele dowodow potwierdzajacych fakt, ze jest ono réwniez gtéwnym
osrodkiem kontroli zachowan obronnych (przednie podwzgorze odgrywa kluczowa role w
integracji mechanizmow niezbgdnych do wystapienia reakcji obronnej). Neurony podwzgorza
wytwarzajg substancje, ktore regulujg wydzielanie hormonéw w przednim ptacie przysadki
mozgowej oraz syntetyzuja oksytocyne 1 inne peptydy, transportowane do tylnego ptata
przysadki mézgowej. Podwzgorze bierze tez udziat w kontroli autonomicznego uktadu
nerwowego za posrednictwem drog zstepujacych do odpowiednich osrodkow pnia mozgu i

rdzenia krggowego (Zagrodzka 1997).
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3. Istota szara okolowodociagowa
Istota szara okotowodociaggowa znajduje si¢ w sSrodmozgowiu. Jest ona najbardziej do tytu
potozong strukturg osrodkowego uktadu nerwowego. Draznienie tej struktury wywotuje
pelng, dobrze skoordynowang i ukierunkowang reakcje obronng. Niektorzy badacze sadza, ze
jest ona kluczowa strukturg kontroli emocji awersyjnych, a podwzgorze stuzy jedynie
ustalaniu ogo6lnego poziomu reaktywno$ci motywacyjnej i emocjonalnej. Podczas reakcji
obronnej neurony istoty szarej okotowodociggowej w znacznym stopniu zwigkszajg swoja
aktywno$¢. U ludzi draznienie tej struktury wywotywato odczucia o charakterze awersyjnym
(najczegsciej zwigzane z Igkiem lub uczuciem niepokoju) z jednoczesnymi objawami ze strony
uktadu autonomiczego (jak pocenie si¢, wzrost czestosci tetna i szybkosci oddechu)
(Zagrodzka, 1997). Istota szara okotowodociggowa otrzymuje silng projekcje z przedniej
czesci podwzgorza, a takze stanowi zrodto zstepujacych polaczen do innych obszarow mozgu.
Istnieja przypuszczenia, ze widkna eferentne biegnace z istoty szarej okolowodociggowej do
mostu i rdzenia przedtuzonego mogg stanowic¢ autonomiczny substrat funkcji sercowo-
naczyniowych 1 ruchowych, a aktywizacja wspotczulnego uktadu nerwowego nastgpuje za
posrednictwem zstepujacych projekceji do miejsca sinawego, ktore jest gldwnym skupiskiem
neurondéw noradrenergicznych (Zagrodzka, 1997).

Istota szara okotowodociggowa odgrywa gtowna role jako droga odprowadzajaca w
powstawaniu reakcji znieruchomienia (freezing) i ucieczki (escape) (Bandler i Shipley 1994;
Carrive 1993; Fanselow 1994), podczas gdy podwzgorze (jadro przykomorowe
[paraventricular nucleus] oraz boczne podwzgorze [lateral hypothalamus]) moze uruchamiac
mechanizmy hormonalne i autonomiczne (Beaulieu, DiPaolo, Cote i Barden 1987; LeDoux,
Iwata, Cicchetti i Reis 1988). Tylne jadro siatkowate mostu (nucleus reticularis pontis
caudalis) jest czgsécig uktadu reakcji przestrachu (startle circuit) (Davis, Gendelman, Tischler
1 Gendelman 1982; Lee, Lopez, Meloni i Davis 1996), w ktérym informacje docierajace z
jadra srodkowergo ciata migdatowatego wzmagajg reakcje przestrachu (Rosen 1 Davis, 1988,
1990; Rosen i in. 1991). Jadro okotoramienne kontroluje oddychanie (von Euler, Martila,
Remmers i Trippenbach 1976), podczas gdy grzbietowe jadro motoryczne nerwu btgdnego
(the dorsal motor nucleus of the vagus) i jadro dwuznaczne (nucleus ambiguous) sprawuja
kontrole nad reakcjami przywspotczulnymi takimi jak bradykardia czy niemiarowo$é
zatokowa oddechowa (Porges 1995). Wazng strukturg docelowg dla jadra srodkowego ciata
migdalowatego jest istota szara okotowodociggowa w §rodmoézgowiu, ktora kontroluje
wywotane lekiem reakcje znieruchomienia oraz reakcje obronne (Bandler i Shipley 1994;

Fanselow 1994; Hostege 1995). Projekcje z ciala migdatowatego docierajg do brzuszne;j
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czesci istoty szarej okotowodociggowej, ale nie do czesci grzbietowo-bocznej (Hostege
1995). Lezje brzusznej czesci istoty szarej okotowodociagowej hamujg wywotang Igkiem
reakcj¢ znieruchomienia (Fanselow 1994). Dla kontrastu, lezje grzbietowo-bocznej czegsci
istoty szarej okotowodociggowej nie maja wptywu na wywotang szokiem elektrycznym
reakcj¢ znieruchomienia, ale ostabiajag wywotany szokiem elektrycznym silny wzrost
aktywnosci (activity burst) (Fanselow 1994).

W czasie niewielkiego zagrozenia (o matym nasileniu), gdy dominujg takie reakcje
zwigzane ze strachem, jak znieruchomienie, moze by¢ hamowana aktywnos¢ grzbietowej 1
grzbietowo-bocznej czgsci istoty szrej okotowodociggowej. Hamowanie to jednak moze by¢
zniesione przy bodzcach bardziej zagrazajacych.

Podobnie, grzbietowa cze¢$¢ istoty szarej okotowodociggowej moze hamowac reakcje
zwigzane ze strachem w silnie zagrazajacych sytuacjach (D.L. Walker 1 Davis 1997).
Tak wigc, mimo istnienia neuroanatomicznego zrdznicowania w obrgbie istoty szarej
okotowodociaggowej miedzy substratami reakcji obronnych oraz reakcji zwigzanych ze
strachem, uktady te wspotdzialaja ze soba, co umozliwia zmiany wykonywanych reakcji

stosownie do sytuacji (Fanselow 1991).

4. Siatkowaty uklad aktywujacy (RAS)
Siatkowaty uktad aktywujacy tworzy sie¢ wstepujacych uktadow neuronalnych, sktadajacych
si¢ z noradrenergicznych neurondw miejsca sinawego, neuronéw serotoninergicznych
grzbietowej czesci szwu (dorsal raphe), neurondéw cholinergicznych boczno grzbietowej
czesci nakrywki (lateral dorsal tegmentum), mezolimbicznych i mezokortykalnych neuronow
dopaminergicznych (Moor i Bloom 1979). Jest on waznga, wielouktadowa siecig neuronow
zaangazowang w mechanizmy aktywacji, lgk oraz modulacj¢ przetwarzania limbicznego oraz
korowego (Munk i in. 1996). Te kluczowe uktady monoaminowe pnia m6zgu oraz
srodmozgowia, wspotdziatajac ze soba, stanowig zrodto roznorodnych mechanizmow

niezbednych do modulacji rozmaitych funkcji zwigzanych z regulacjg reakcji lekowych.

5. Miejsce sinawe
Kluczowg strukturg siatkowatego uktadu aktywujacego jest miejsce sinawe (Murberg 1 in.
1990; Aston-Jones i in. 1996). To jadro neurondéw zawierajacych noradrenaling ma swoj
poczatek w moscie 1 wysyla rézne projekcje aksonalne do praktycznie wszystkich gtéwnych
obszarow mozgu, umozliwiajac jego funkcjonowanie jako gldwna struktura regulujaca tonus

noradrenergiczny oraz aktywacje (Aston-Jones i in. 1996). Miejsce sinawe odgrywa glowna
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role w okreslaniu warto$ci naptywajacych informacji sensorycznych, zwigkszajac swoja
aktywno$¢, jesli informacja jest nowa lub potencjalnie zagrazajaca (Abercrombie i Jacobs
1988). Jadro boczne nakrywki (VTN) rowniez bierze udziat w regulacji jader neuronéw
wspotczulnych mostu/rdzenia kregowego (Moor i Bloom 1979). Ostry stres powoduje wzrost
aktywno$ci miejsca sinawego oraz jadra bocznego nakrywki i uwolnienie noradrenaliny, ktora
oddziatuje na mozg oraz reszte organizmu. Te systemy katecholaminergiczne pnia mézgu
(LC 1 VTN), wysytajac projekcje do wszystkich kluczowych obszaréw mozgu, odgrywaja
istotng role w regulacji pobudzenia, czujnosci, afektu, pobudliwosci behawioralnej, czynnosci
ruchowych, uwagi, reakcji na stres, snu oraz reakcji przestrachu (startle response).
Aktywnos$¢ miejsca sinawego odzwierciedla stopien pobudzenia (sen, spokoj-alert,
alarm-czujno$¢, strach i przerazenie) zwigzany ze stresem lub dystresem plyngcym ze
srodowiska (wewngtrznego lub zewngtrznego). Strach zwigksza aktywno$¢ miejsca sinawego
oraz jadra bocznego nakrywki, powodujac wzrost poziomu uwalnianej noradrenaliny we
wszystkich koncowych obszarach miejsca sinawego 1 jadra bocznego nakrywki w calym
moézgu. Miejsce sinawe odcina doptyw nieistotnych informacji oraz posredniczy w
mechanizmach regulujacych nadmierng czujnos¢. Struktura ta zawiaduje ztozonymi,
powigzanymi ze sobg procesami, ktoére obejmujg aktywacje tonusu autonomicznego uktadu
nerwowego, uktadu odporno$ciowego, osi podwzgorze-przysadka-nadnercza, z nastgpujacym
w wyniku tej aktywacji uwolnieniem hormonu adrenokortykotropowego oraz kortyzolu.
Aktywacja wspotczulnego uktadu nerwowego moze by¢ regulowana przez miejsce sinawe, co
przejawia si¢ w zmianach rytmu serca, ci$nienia krwi, czgstosci oddechu, poziomu glukozy
oraz napi¢cia migsniowego. Wszystkie te reakcje przygotowujg organizm do obrony — walki

lub ucieczki od potencjalnego zagrozenia.

6. Hipokamp
Innym kluczowym ukladem zwigzanym z siatkowatym uktadem aktywujacym,
odgrywajacym gtéwna rolg w reakcji lekowe;j, jest hipokamp umiejscowiony w obszarze
rozdzielajacym kore i nizsze obszary miedzymozgowia. Odgrywa on wazng rolg¢ w procesach
pamigci i uczeniu si¢. Dodatkowo petni kluczowa role w réznych funkcjach autonomicznego
uktadu nerwowego oraz uktadu neurohormonalnego. Hormony stresowe oraz zwigzane ze
stresem uktady neuroprzekaznikow (pochodzace z miejsca sinawego i innych gtéwnych jader
pnia mézgu) jako miejsce docelowe wybieraja hipokamp. W modelach zwierzgcych rozmaite

hormony (np. kortyzol) wydaja si¢ zmienia¢ ,,budowe” synaps i struktur¢ dendrytéw
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hipokampa, powodujac tym samym rzeczywiste zmiany w jego ogélnej strukturze i objetosci,
co wykazano, uzywajac roznych metod obrazowania mézgu (McEwen 1999).

Powtarzajacy si¢ stres zdaje si¢ hamowac rozw0j neurondw zakretu zebatego (czes¢
hipokampa) oraz powodowac atrofi¢ dendrytéw w obszarze CA3 hipokampa (Sapolsky 1
Plotsky 1990; Sapolsky i in. 1990). Te zmiany neurobiologiczne sg prawdopodobnie zwigzane
z niektorymi funkcjonalnymi trudno$ciami z pamigcig i uczeniem sie, ktore towarzysza
zespotom neuropsychiatrycznym zwigzanym ze stresem, wiaczajac zespot stresu
pourazowego (Perry i Azad 1999).

Uktad hipokampa prezentuje nieliniowy wzorzec reakcji na narastajacy stres, bardzo
zblizony do klasycznego prawa Yerkesa-Dodsona. Przy niskim poziomie stresu receptory
mineralokortykoidowe w hipokampie odpowiadaja zwigkszong reaktywnoscia, ale przy
wyzszych poziomach stresu stopniowe wigzanie receptoréw glukokortykoidowych
(dodatkowo do receptorow mineralokortykoidowych) powoduje, ze hipokamp staje si¢ mnie;j
reaktywny i w koncu - przy ekstremalnym nate¢zeniu stresu, przestaje normalnie

funkcjonowac.

Tu rycina 2.8.

Uktad ciata migdatowatego prezentuje liniowy wzrost reaktywnosci w odpowiedzi na
narastajacy stres, przynajmniej w granicach fizjologicznych (McGaugh 1989). Przy
traumatycznym poziomie stresu uktad hipokampa przestaje funkcjonowac, a uktad ciata
migdalowatego staje si¢ nadreaktywny.

Sapolsky 1 wspotpracownicy (1990) odkryli, ze przewlekta ekspozycja na dziatanie
hormonéw stresowych uszkadza neurony hipokampa, co u szczurow daje w efekcie deficyty
pamigci. Sapolsky wykazat takze, Ze ostry stres moze uposledzi¢ pami¢¢, ale na bardzo krotki
okres czasu. Wykazat on rowniez, ze ostra ekspozycja na silny stres lub na dziatanie
hormondw stresowych, takich jak kortyzol, prawdopodobnie nie niszczy neuronéw, ale moze
zagrozi¢ im, sprawiajac, ze stang si¢ mniej zdolne do przezycia w niesprzyjajacych
neurologicznie warunkach, takich jak napad padaczkowy (seizures) czy deprywacja tlenu.
Sapolsky wyjasnia, ze hormony stresowe w istotny sposob hamujg wychwyt glukozy przez
neurony hipokampa. Neurony pozostawione sg w stanie ,,wrazliwym energetycznie” i mniej
zdolne od zahamowania uszkodzen spowodowanych przez pobudzajace neurprzekazniki
aminokwasowe, jak glutaminian, czy szkodliwe jony, jak wapn, lub rodniki tlenu. Do

niewielkiego uszkodzenia neurondéw dochodzi, jesli stres trwa tylko kilka dni. Jednak gdy
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glukokortykoidy kraza przez kilka tygodni i w tym czasie mdzg nie otrzymuje wystarczajacej
ilo$ci tlenu lub krwi, rozpoczyna si¢ atrofia neuronow, do ktorej dochodzi za posrednictwem
glukokortykoidéw dziatajacych synergistycznie z neuroprzekaznikami hamujgcymi.

W laboratorium McEwena odkryto, ze powtarzajacy si¢ stres u szczuréw powodowat
atrofi¢ dendrytow komorek piramidowych w pewnym regionie hipokampa, dajac w rezultacie
deficyty poznawcze w zakresie uczenia si¢ przestrzennego oraz pamigci. Gdy dochodzi do
atrofii cial komorek, te ostatnie cofajg niektore ze swoich dendrytow.

McEwen oraz jego wspotpracownicy sugerujg, ze atrofia ma charakter ochronny. Obniza ona
ekspozycje ciata komorki na neurotoksyczne dziatanie kortyzolu oraz pobudzajacych
aminokwasow. Skutkiem ubocznym jest czasowe uposledzenie uczenia si¢ i pamigci.
Oznacza to, ze w takich warunkach kodowanie bedzie mialo charakter fragmentaryczny
raczej niz przestrzenno-czasowy, pelny i spojny.

Przy wysokim poziomie stresu jednostka bedzie selektywnie skupiona, a przy
poziomie traumatycznym skupiona wylgcznie na wyzwalajacych strach cechach wydarzenia,
co jest charakterystyczne dla uktadu ciata migdatowatego. Wspomnienia i reakcje, ktore sa
wynikiem kodowania wylacznie w ukladzie ciata migdatowatego moga wydawac si¢
irracjonalne zaréwno dla samej jednostki, jak i dla terapeuty, poniewaz fragmenty takie nie
maja zakotwiczenia w narracyjnym i czasowo-przestrzennym kontekscie, ktoéry wigze nasze
codzienne wydarzenia z rzeczywistoscig. Oznacza to, ze bardzo wysoki poziom pobudzenia
emocjonalnego uniemozliwia wlasciwg oceng i kategoryzacje doswiadczenia z uwagi na
zaklocajacy wptyw na funkcjonowanie hipokampa. Mozna postawi¢ hipoteze, ze kiedy do
tego dochodzi, sensoryczne $lady doswiadczenia zostajg zakodowane w pamigci; jednak,
poniewaz hipokamp nie moze petni¢ swej integracyjnej funkcji, §lady te nie sa zorganizowane
w spdjna catos¢. Doswiadczenie jest zakodowane, a p6zniej wydobyte w postaci izolowanych
obrazow, doznan zmystowych, zapachow 1 dzwigkow, odczuwanych jako obce 1 oderwane od
innych doswiadczen. Poniewaz hipokamp nie speinit swej zwyklej roli, ktéra polega na
umiejscowieniu naptywajacej informacji w czasie 1 przestrzeni, fragmenty te stanowig

wyizolowane elementy niepowigzane w spdjna cato§¢ w pamigci autobiograficzne;.

2.4. Neurochemiczne mechanizmy strachu

Z uwagi na to, ze PTSD rozwija si¢ najpetniej w sytuacji, gdy obiektywnie lub subiektywnie
niemozliwa jest ani walka, ani ucieczka a zagrozenie utrzymuje si¢ przez dtuzszy czas i jest

tak silne, ze ofiara reaguje instynktownie zamarciem w bezruchu (prawdopodobnie
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psychicznym takze, co przejawia si¢ lukami w kodowaniu ciagdéw zdarzen), przeanalizujemy
doktadnie neurochemiczne mechanizmy strachu — emocji sygnujacej swoja intensywnoscia
range zdarzen od stresowych do traumatycznych. Zwro¢my jednak uwage na to, ze
jednostkowa ,,podatno$¢” na przezywanie tej emocji od ,,zwyktego” strachu do przerazenia
stanowi o fenomenologii dos§wiadczania traumy. Nie mozna wigc jednoznacznie
zobiektywizowac sytuacji zagrazajacych jako tych, ktore sa ,,tylko” stresowe lub juz
traumatyczne.

Poczatkowo, gdy jestesmy pod wptywem stresu, nadreaktywnos$¢ uktadu
katecholaminergicznego ma prawdopodobnie charakter adaptacyjny, poniewaz pozwala na
podjecie walki lub ucieczke. Noradrenalina pomaga w konsolidacji pamigci, przez co
bedziemy pamigtaé, ze byliSmy w niebezpiecznym miejscu i ze powinni$my unikac tej
sytuacji w przyszlosci. Jednakze, gdy oba te systemy nie zostana wylaczone, dochodzi do
rozwini¢cia zaburzen, takich jak PTSD.

Na pierwsze oznaki zagrozenia — fizycznego lub psychologicznego — mézg uruchamia
szereg drog nerwowych 1 hormonalnych, co sprawia, ze cztowiek staje si¢ bardziej Swiadomy
1 czujny; bardziej agresywny, jezeli wymaga tego sytuacja, ale mniej wrazliwy na bol. W
pozostatej czesci organizmu narzady otrzymujg instrukcje przekierowania energii — W postaci
tlenu oraz substancji odzywczych — do miejsc, gdzie jest najbardziej potrzebna: do mézgu,
serca oraz migs$ni szkieletowych. Serce bije szybciej, wzrasta ci$nienie krwi, zwigksza si¢
czestos¢ oddechu. Naczynia krwiono$ne zaopatrujace migsnie rozszerzajg si¢, by otrzymac
wiecej krwi bogatej w glukoze, podczas gdy naczynia zaopatrujace w krew skorg kurczg sie,
by chroni¢ przed jej utratag w przypadku zranienia. Funkcje organizmu nie zwigzane z
przetrwaniem w tej sytuacji — takie jak trawienie, wzrost i reprodukcja — zostaja sttumione.
Dwa kluczowe elementy posrednicza w reakcji na stres: hormon uwalniajacy kortykotroping
(CRH), obecny w calym modzgu, ale gtownie w podwzgdrzu oraz wytwarzana W miejscu
sinawym noradrenalina. CRH aktywuje centralne drogi nerwowe, jak rowniez obwodowy
wspotczulny uktad nerwowy. Rozne reakcje stresowe organizmu wywotywane sg przez
dziatanie systemu humoralnego, ktérego ostatnim ogniwem jest kora nadnerczy, albo
mieszanego, nerwowo-humoralnego, dziatajacego przez rdzen nadnerczy (Werka 2000).

Wedlug Rosena 1 Schulkina (1998) CRH odgrywa istotng role w strachu oraz
patologicznym l¢ku, zarowno w pozapodwzgorzowych (extrahypothalamic), jak i
podwzgorzowych (hypothalamic) obszarach mézgu (Koob i in. 1993). Wstrzyknigcie CRH do
komor bocznych (lateral venticles) wzmaga reakcje znieruchomienia na bodzce Igkotworcze

oraz reakcj¢ przestarchu u szczurow (Koob i in. 1993; Liang, Melia, Miserendino 1 in. 1992).
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Podanie CRH do jadra prazka krancowego, ale nie do ciata migdatowatego, przegrody
(septum), czy brzusznego hipokampa (ventral hippocampus), wzmaga reakcje przestrachu
(Lee 1 Davis 1997a, 1997b). Podanie antagonisty CRH do komoér mézgu
(intracerebroventricular) zmniejsza nasilenie reakcji znieruchomienia oraz zachowan
lekowych (Koob 1 in. 1993; Swiergiel, Takahashi i Kalin 1993) a takze tagodzi wywotang
Igkiem reakcj¢ przestrachu (fear potantiated startle) (Swerdlow, Britton i Koob 1989).
Wstrzyknigcie antagonisty CRH rowniez blokuje reakcje przestrachu wywotang podaniem
CRH do komér mézgu (Lee 1 Davis 1997b). Ciato migdatowate odgrywa wazng ale
posrednig role w efektach, jakie wywiera CRH na zachowania Igkowe (Liang, Melia,
Campeau i in., 1992; Swiergiel i in., 1993).

Miejsce sinawe-noradrenalina-wspoétczulny uktad nerwowy dziataja centralnie, powodujac
uwolnienie noradrenaliny przez sie¢ neurondw w calym mozgu. Noradrenalina zwigksza stan
pobudzenia i czujno$ci. Pobudzone nerwy wspodtczulne, dziatajac na obwodzie, stymuluja
rdzen nadnerczy, by rowniez wydzielat noradrenaling. CRH rowniez oddzialuje na nadnercza,
ale okrezng droga. Uwalniany z podwzgoérza, pokonuje krotka odleglos¢ do przysadki
moézgowej, gdzie wptywa na synteze propiomelanokortyny (POMC), prohormonu hormonu
adrenokortykotropowego (ACTH), ktory jest takze prekursorem B-endorfiny i stymuluje
uwolnienie innego hormonu, polipeptydu ACTH, badz inaczej hormonu
adrenokortykotropowego. ACTH odbywa dluzsza podroz, docierajac wraz z krwig do
nadnerczy. ACTH dziata na zewnetrzng warstwe nadnerczy — korg¢ — stymulujac uwolnienie
kortyzolu do krwioobiegu.

U ludzi kortyzol jest gléwnym, ale nie jedynym glukokortykoidem uwalnianym przez
rdzen nadnerczy. Jezeli wszystko dziala bez zarzutu, kortyzol zamyka petle sprzezenia
zwrotnego, gdy tylko zagrozenie uznane jest za zakonczone. Steroid dociera wraz z
krwioobiegiem do mézgu, gdzie hamuje uwalnianie innych hormondw stresowych, facznie z
serotoning, noradrenaling i dopaming. Poprzez t¢ hamujaca droge kortyzol uspokaja mozg.
Roéwniez krazagca noradrenalina dziata zwrotnie na mozg przez petle sprzezenia zwrotnego, by
zatrzymac dalsze uwalnianie tej katecholaminy.

Prawidtowo funkcjonujacy mechanizm sprzg¢zenia zwrotnego zapewnia ograniczony
czas trwania reakcji na stres. Jednak zgodnie z hipotezg ,,kaskady glukokortykoidowej”, jezeli
system stresowy nie zostanie wylgczony, wytworzone zostaje zbyt wiele kortyzolu, ktéry
ostatecznie uszkadza hipokamp — miejsce emocji, skonsolidowanej pamigci i uczenia sig.
Uszkodzenie to uposledza zdolno$¢ hipokampa do hamujacego dzialania na o§ podwzgorze-

przysadka-nadnercza. Bez kontroli hipokampa 0$ podwzgorze-przysadka-nadnercza
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przechodzi w stan przecigzenia, wydzielajac coraz wigcej glukokortykoidow, ktére dalej

uszkadzaja hipokamp. Przynajmniej w ten sposéb odbywa si¢ to u zwierzat.

2. 5. Psychobiologiczne konsekwencje utrzymywania si¢ reakcji stresowej

Jezeli mechanizm neurobiologiczny specyficznej reakcji (nadmiernego pobudzenia lub
dysocjacji) jest uaktywniony wystarczajgco dtugo, dojdzie do molekularnych, strukturalnych
oraz funkcjonalnych zmian w tych systemach (Perry 1994; Perry i in. 1995; Perry 1997; Perry
i Pollard 1998). Kazdy czynnik, ktory przedtuza pierwotng reakcj¢ na zagrozenie, zwigkszy
prawdopodobienstwo wystapienia dlugotrwatych objawéw, podczas gdy kazdy czynnik
zmniejszajacy reakcje na zagrozenie zmniejszy rowniez ryzyko dhugotrwalych konsekwencji.
Pierwsza reakcja w obliczu utrzymujacego si¢ zagrozenia moze by¢ znieruchomienie
w sensie dostownym lub tzw. psychiczne zamrozenie (freezing). Jego rola adaptacyjna jest
oczywista. Znieruchomienie pozwala na lepszg lokalizacje dzwiekdéw, doktadniejsza
obserwacj¢ — oraz przeszukiwanie srodowiska w poszukiwaniu potencjalnego zagrozenia.
Poza tym nieporuszanie si¢ jest forma kamuflazu, zmniejszajacego ryzyko przyciagnigcia
drapieznikéw w przypadku zwierzat, a w przypadku ludzi hamujacego agresje wroga. W
obliczu narastajacego zagrozenia, nasilajgcego si¢ leku oraz obnizajacego si¢ przetwarzania
poznawczego, reakcja znieruchomienia moze dawac adaptacyjng przewage, pozwalajac
jednostce na ,,zorganizowanie si¢” 1 zorientowanie si¢, jak nalezy zareagowa¢. Natomiast stan
psychicznego zamrozenia wlasciwy jest juz tylko ludziom 1 polega na zablokowaniu
przetwarzania sygnatow ptynacych z zewnatrz. Wczesniej przedstawity$my, jak pod
wptywem ekstremalnego pobudzenia nastepuje zablokowanie kodowania w obrebie struktur
hipokampa. Prawdopodobnie obronno$¢ percepcyjna lezaca u podtoza psychicznego

zamrozenia ma to samo podloze biochemiczne.

2.5. 1. Od znieruchomienia do dysocjacji

Dysocjacja jest szerokim opisowym pojeciem, ktore obejmuje wiele réznych mechanizméw
psychobiologicznych zwigzanych z wylaczeniem si¢ z zewngtrznego $wiata i skierowaniem
uwagi na bodzce ptynace ze Swiata wewnetrznego. Moze to pociggac za sobg oszotomienie,
odretwienie, marzenia na jawie, fuge, fantazje, derealizacje, depersonalizacje¢ oraz - w
ekstremalnych przypadkach - omdlenie lub katatoni¢ (Putnam, 1991). Istnieje gradacja

dysocjacji — od prostego $nienia na jawie po wywolang torturami utrate przytomnosci.
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Zdolno$¢ do dysocjacji w samym S$rodku silnego zagrozenia nie jest reakcja
adaptacyjna dostepna w jednakowy sposob— niektorzy ludzie dysocjuja wezeénie na
kontinuum pobudzenia, inni tylko w stanie catkowitego przerazenia. W swej najbardziej
rozpowszechnionej postaci, reakcja (zarowno dzieci, jak 1 dorostych) w odpowiedzi na
zdarzenie traumatyczne jest kombinacja tych dwoch pierwotnych wzorcow adaptacyjnych —
pobudzenia i dysocjacji. Istnieje jakas logika w czgéciowej reakcji dysocjacyjnej — to wiasnie
ona pozwala zolierzowi walczy¢ bez wpadania w panike. Jezeli w gre wchodzi
immobilizacja, niemozno$¢ ucieczki lub bol, reakcja dysocjacyjna staje si¢ bardziej
dominujaca.

Neurobiologia reakcji nadmiernego pobudzenia zwigzana jest z uktadami
katecholaminergicznymi majacymi swoj poczatek w pniu méozgu (Murberg, McFall i Veith
1990). Neurobiologia kontinuum dysocjacji jest inna. U zwierzat reakcja poddania si¢ (defeat)
posrednioczona jest przez odmienne mechanizmy neurobiologiczne niz reakcja ,,walki-
ucieczki”. To, co wiemy na temat neurobiologii i fenomenologii stanow dysocjacyjnych
wydaje si¢ najblizsze reakcji ,,poddania si¢” opisanej u zwierzat (Blanchard i in. 1993; Henry
i in. 1986; Miczek i in. 1990). Tak jak w przypadku reakcji nadmiernego pobudzenia,
dochodzi do aktywacji centralnego uktadu nerwowego za posrednictwem pnia mozgu, w
wyniku ktorej zwigksza si¢ 1lo$¢ krazacej adrenaliny oraz zwigzanych z nig hormonow
steroidowych (Henry, Liu, Nadra, Qian, Mormede, Lemaire, Ely i Hendley 1993; Herman,
Guillonneau, Dantzer, Scatton, Semerdjian-Rouquier i LeMoal 1982). Gtéwng réznicg w
obrebie centralnego uktadu nerwowego jest to, ze dramatycznie wzrasta tonus nerwu
btednego, obnizajgc cisnienie krwi oraz rytm serca (czasami powodujac omdlenia) pomimo
wzrostu ilo$ci krazacej adrenaliny. Dodatkowo wydaje si¢ zwigksza¢ wzgledna waga uktadow
dopaminergicznych, gtéwnie mezolimbicznych i mezokortykalnych (Kalivas 1985; Kalivas,
Richardson-Carlson i Van Orden 1986; Kalivas, Duffy, Dilts i Abhold 1988; Abercrombie,
Keefe, DiFrischia i Zigmond 1989). Te uktady dopaminergiczne sg nieodtgcznie
zaangazowane w system ,,nagrody”, modulacj¢ afektu (np. euforia wywotana kokaing), a w
niektorych przypadkach maja wspoélne lokalizacje z endogennymi peptydami opioidowymi
posredniczacymi w percepcji bolu oraz przetwarzaniu innych informacji sensorycznych.
Uktady opioidowe sg wyraznie zaangazowane w zmiany percepcji bodzcéw bolowych,
poczucia czasu, miejsca oraz ,,rzeczywistosci”’. Opioidy sg gtownym mediatorem zachowan
dysocjacyjnych w reakcji znieruchomienia czy poddania si¢. I rzeczywiscie wigkszo$¢

agonistow receptoréw opioidowych moze wywotywac reakcje dysocjacyjne u ludzi
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(Abercrombie i Jacobs, 1988). Réwniez inne neuroprzekazniki pnia mozgu, srodmozgowia i

obszarow limbicznych muszg by¢ zaangazowane w ten ztozony zespol reakcji.

2. 5. 2. Analgezja postresowa

Zjawisko analgezji postresowej zostato opisane u zwierzat laboratoryjnych po ekspozycji na
wiele nie dajacych sie unikng¢ stresorow, takich jak szok elektryczny, walka, deprywacja
pokarmu, ptywanie w zimnej wodzie (Akil, Watson i Young 1983). U zwierzat, ktore
poddane byty dziataniu bardzo silnego stresu, mozna wytworzy¢ objawy opioidowego
zespolu abstynencyjnego poprzez wstrzymanie dziatania stresora badz podanie naloxonu.
Opierajac si¢ na odkryciu, ze strach powoduje wydzielanie endogennych peptydow
opioidowych, oraz ze analgezja postresowa moze zosta¢ uwarunkowana na inne stresory lub
na uprzednio neutralne zdarzenia skojarzone z bodzcem awersyjnym, zweryfikowano
hipotezg, ze u 0s6b z PTSD ponowne narazenie na dzialanie bodzca przypominajacego
oryginalny uraz powoduje odpowiedz uktadu opioidowego, ktéra mozna w sposob posredni
zoperacjonalizowac jako nawracajacg analgezje (van der Kolk 1996).

W moézgu, a zwlaszcza w strukturach uktadu limbicznego znajduja si¢ liczne receptory
glukokortykoidoéw. Intensywno$¢ wigzania si¢ tych receptorow z okreslonym
glukokortykoidem wzrasta proporcjonalnie do st¢zenia hormonu, a wigc jest zalezna od sity 1
czasu trwania stresora (Werka 2000). Steroidy nadnerczowe obnizaja prog pobudliwosci
wielu komorek nerwowych, wérdd nich neuronéw ukltadow antynocyceptywnych. Zwiekszaja
takze syntez¢ nRNA hormonu kortykortopowego (CRH), co w przypadku dlugotrwalego
oddziatywania stresorow wzmaga wszystkie reakcje stresowe oraz procesy analgezji.

Sens analgezji postresowej polega na wstrzymaniu ruchowych i afektywnych reakciji,
na rzecz takich, ktore pozwalaja organizmowi przezwycigzy¢ bezposrednie skutki stresora.
Jednym z przykladow analgezji postresowej jest stan wyuczonej bezradnosci. Zaburzone jest
W nim tworzenie si¢ warunkowych reakcji ruchowych, z uwagi na uposledzone czucie bolu.
Jednak reakcje emocjonalne nie ulegaja zmianie, ani tez odpowiedzi uktadow
wewnatrzwydzielniczych formujacych opisany juz wyzej zespot adaptacji. W powstawanie
zjawiska analgezji postresowej zaangazowanych jest wiele r6znorodnych mechanizméw.
Nawet ten sam rodzaj stresora w zaleznos$ci od czasu trwania, czestosci wystepowania, cech
innych towarzyszacych mu czynnikéw $rodowiska, a nawet tego czy oddziatuje na caty

organizm, czy tez na okre$lone jego okolice, moze wywotywaé odmienne formy analgez;i.

73



Watkins i Mayer wyodrebnili cztery typy analgezji o odmiennych mechanizmach i podiozu
anatomicznym:

1) analgezja neuronalno-nieopioidowa,

2) analgezja neuronalno-opioidowa,

3) analgezja hormonalno-nieopioidowa

4) analgezja hormonalno- opioidowa
Analgezja neuronalno-nieopioidowa i neuronalno-opioidowa powstajg w wyniku
uaktywnieniu przez stresory osrodkéw mozgowych oraz drog zstgpujacego uktadu
antynocyceptywnego. W procesach analgezji neuronalno-niepioidowej sa zaangazowane
neurotransmitery nieopioidowe, natomiast istota mechanizméw analgezji neuronalno—
opioidowej jest oddziatywanie neuromodulatorow opioidowych.
Istotna role w procesach antynocycepcji odgrywaja struktury pnia mézgu. Wiokna nerwowe
komorek istoty szarej okolowodociggowej, miejsca sinawego, jadra wielkiego szwu i jadra
siateczkowatego wielkokomodrkowego rdzenia przedtuzonego tworza tzw. antynocyceptywny
uktad zstepujacy, przewodzacy impulsy nerwowe do rogu tylnego rdzenia. Istniejg dane
wskazujace, ze we widknach tego uktadu moga istnie¢ rownocze$nie dwa neuroprzekazniki,
np. serotonina i substancja P lub serotonina i enkefalina, natomiast na btonie postsynaptycznej
znajdujg si¢ receptory dla jednego tylko neuroprzekaznika. Serotonina i enkefaliny wywieraja
na synapsach dziatanie hamujace, natomiast substancja P pobudzajace. Bez wzgledu na to,
czy jest to dziatanie hamujace czy pobudzajace, podobny jest skutek fizjologiczny.
Serotoninergiczne zakonczenia wtokien wystepuja bowiem na rdzeniowych komorkach
transmisyjnych, natomiast substancja P pobudza polozone w istocie galaretowatej hamulcowe
neurony wstawkowe.

Duza cze$¢ komorek istoty szarej okotowodociggowej wydziela do przestrzeni
synaptycznej neuropeptydy opioidowe. W strukturze tej ujawniono tez obecnos¢ licznych
neurondéw GABA-ergicznych. Wiekszo$¢ widkien istoty szarej okotowodociggowej dociera
do pobliskich jader miejsca sinawego 1 jader szwu, a tylko niektore z nich kierujg si¢
bezposrednio do rogu tylnego rdzenia, gdzie dziataja hamujaco na neurony istoty
galaretowatej. Bezposrednio z o$rodkami rdzeniowymi sa natomiast potaczone
noradrenergiczne neurony miejsca sinawego 1 wydzielajgce serotoning komorki jader szwy.
Oba typy neuronow dziatajg hamujaco na komorki rdzenia, jednak dziatanie noradrenaliny
jest mniej swoiste niz serotoniny. Funkcja antynocyceptywna tego uktadu jest pod szczegdlng
kontrolg licznych korowych i limbicznych osrodkow moézgowych. Wsrod tych ostatnich

wyjatkowo wazng role petni pole przedwzrokowe, podwzgorze i grzbietowo-przysrodkowa
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czes$¢ ciata migdatowatego. Oba te typy analgezji sa na ogot wywotywane stresorami
dziatajacymi krécej, lub bardziej posrednio wplywajacymi na organizm.

Dwa pozostate typy to: analgezja hormonalno-nieopioidowa i analgezja hormonalno-
opioidowa. Obydwa uzaleznione sg od dziatania na systemy antynocyceptywne osi
podwzgorze-przysadka-nadnercza. Neuromodulatory opioidowe nie sg zaangazowane w
procesie reagulacji analgezji hormonalno-nicopioidowe;j. Istotng rolg odgrywaja natomiast
neuroprzekazniki katecholaminowe neuronéw uktadu wegetatywnego oraz hormony rdzenia
nadnerczy. Analgezja hormonalno-opioidowa jest wynikiem potaczonego oddziatywania
humoralnego i opioidowgo. Ta forma analgezji jest prawdopodobnie wywotywana
dhugotrwatymi lub powtarzajacymi si¢ stresorami. Zaktada si¢ takze, ze bardzo silny lub
przewlekty stres aktywuje mechanizmy, ktérych humoralng podstawa jest pobudzenie przez
CRH wyadzielania ACTH oraz steroidowych hormonéw nadnerczowych, natomiast analgezja
wywotana nieciggtym, fazowym stresem jest skutkiem stymulacji ACTH przez wazopresyne
(ADH).

W przednim ptacie przysadki moézgowej, oprocz syntetyzowanego hormonu
adrenokortykotropowego (ACTH), wytwarzana jest takze B-endorfina. Inne neuropeptydy
opioidowe (dynorfina 1 enkefaliny) sg uwalniane z komorek tylnego ptata przysadki
moézgowej. Wywotane w stresie przysadkowe wydzielanie ACTH i B-endorfiny zachodzi
réwnoczesnie 1 jest w duzym stopniu proporcjonalne do intensywnosci dziatajagcego stresora.
Niewiele natomiast wiadomo na temat przysadkowej postresowej sekrecji dynorfiny i
enkefalin. Krétkotrwate stresory nie zmieniajg zasadniczo poziomu dynorfiny w przysadce,
ale podwyzszajg jej poziom w podwzgorzu, obnizajg za§ w rdzeniu kregowym. Diugotrwaty
stres powoduje wyrazny wzrost uwalniania metaenkefaliny z komoérek osrodkow
rdzeniowych. Sadzi sig¢, iz niezaleznie od obwodowego dziatania, ACTH i wszystkie peptydy
opioidowe wplywaja na funkcjonowanie osrodkdw pnia mézgu i uktadu limbicznego oraz
innych struktur mézgowych regulujacych postresowe procesy antynocyceptywne (Werka
2000).

Dlaczego rdzne osoby uzywaja roznych wzorcOw reagowania w obliczu zagrozenia?
Wiek zdaje si¢ odgrywac pewna rolg. Im osoba jest mtodsza, z tym wigkszym
prawdopodobienstwem bedzie stosowac¢ dysocjacyjne reakcje adaptacyjne. Charakter
zdarzenia rOwniez jest wazny; im jednostka czuje si¢ bardziej unieruchomiona, bezradna 1
bezsilna, tym bardziej prawdopodobne jest, ze bedzie stosowac reakcje dysocjacyjne. Gdy w
gre wchodzi fizyczny uraz, bol lub tortury (aktywacja uktadow opioidowych) jednostka

rowniez z wigkszym prawdopodobienstwem stosowac bedzie reakcje dysocjacyjne. Istnieja
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wyrazne roznice mi¢dzy ptciami we wzorcach reakcji; kobiety uzywaja dysocjacyjnych
reakcji adaptacyjnych czgséciej niz me¢zczyzni.

Aby utrzymac si¢ przez tysigce generacji, kazdy wzorzec reakcji musial mie¢ pewng
adaptacyjng wartos$¢. Latwo dostrzec znaczenie adaptacyjne, jakie ma agresywne obronne
nadmierne pobudzenie i reakcja walki ucieczki w przypadku dorostych me¢zczyzn. W miare
dojrzewania, gdy cztowiek staje si¢ bardziej zdolny do ucieczki lub walki, przewaga
dysocjacyjnych reakcji adaptacyjnych zdaje si¢ znikac¢. Jednakze nadal jest to wazna z
adaptacyjnego punktu widzenia reakcja na zagrozenie. W duzej mierze dlatego, ze dysocjacja
pozwala utrzymaé, a nawet obnizy¢ wewnetrzny stan fizjologicznego nadmiernego
pobudzenia, umozliwiajac w ten sposéb funkcjonowanie poznawcze oraz rozwigzywanie

problemow na wyzszym poziomie, niz bytoby to mozliwe w stanie absolutnego przerazenia.

2. 5. 3. Nadwrazliwos¢

Silna stymulacja centralnego uktadu nerwowego w czasie zdarzenia traumatycznego moze
sta¢ si¢ przyczyng trwatych zmian neuronalnych, ktére w negatywny sposob wptywaja na
Uczenie si¢, habituacj¢ 1 dyskryminacj¢ bodzcow. R6zne systemy w mozgu posredniczg w
roznych jego funkcjach. Uktady zlokalizowane w korze czotowej zaangazowane sg w
myslenie abstrakcyjne; uktady w pniu mézgu odpowiedzialne sg za regulacje rytmu serca,
ci$nienia krwi oraz poziomu pobudzenia; uktady obszaréw limbicznych odpowiadajg za
przywiazanie, regulacje afektu oraz emocje; uktady korowe odpowiadaja za abstrakcyjne
funkcje poznawcze oraz ztozone funkcje jezykowe. Kazdy z tych uktadow rozni si¢ od
pozostatych pod wzgledem funkcji, specyficznych uktadow neuroprzekaznikowych, struktury
synaptycznej oraz lokalizacji w mozgu. Jednakze wszystkie uktady neuronalne dziataja
podobnie na poziomie molekularnym.

Wszystkie bodzce sensoryczne zapoczatkowuja kaskadg komorkowych i
molekularnych procesow w mozgu, ktore zmieniajg neurochemig, cytoarchitekture neuronow
1 ostatecznie strukture 1 funkcje mozgu. Ten proces tworzenia wewnetrznej reprezentacji
zewngtrznego Swiata zalezy od wzorca, intensywnosci oraz czgstotliwosci pobudzenia
neuronalnego. Im cze$ciej pojawia si¢ dany wzorzec pobudzenia neuronalnego, tym bardziej
trwala jest wewnetrzna reprezentacja. W ten sposéb doswiadczenie tworzy wzorzec
przetwarzania informacji, na podstawie ktorego filtrowane sg wszystkie nowe informacje
wejsciowe. Im cze$ciej dana sie¢ neuronalna jest aktywizowana, w tym wigkszym stopniu

dochodzi¢ bedzie do zaleznej od do$wiadczenia internalizacji nowych (Cragg 1975).
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Najbardziej powszechnymi przyktadami przechowywania informacji zaleznego od
doswiadczenia sg uczenie si¢ oraz pamig¢¢. Zjawiskiem pokrewnym jest sensytyzacja.
Uwrazliwiona reakcja neuronalna jest wynikiem specyficznego wzorca powtarzajgcego si¢
pobudzenia neuronalnego lub do§wiadczenia. Do uwrazliwienia dochodzi wtedy, gdy dany
wzorzec pobudzenia pojawia si¢ w zmienionym, bardziej wrazliwym uktadzie. Raz
uwrazliwiony, ten sam wzorzec pobudzenia neuronalnego moze by¢ wywotany przez bodzce
zewngtrzne o coraz mniejszej intensywnosci (Kalivas 1 Kuffy 1989; Kleven, Perry,
Woolverton i Seiden 1990). W sensie dostownym, dzieci, ktore miaty przezycia traumatyczne
wykazuja glebokie uwrazliwienie wzorcow reagowania neuronalnego zwigzanych z ich
doswiadczeniami traumatycznymi. W rezultacie petna reakcja (np. nadmierne pobudzenie lub
dysocjacja) moze by¢ wywotana przez pozornie niewielki stresor.

Do uwrazliwienia moze doj$¢ wowczas, gdy doswiadczenie uruchamia aparat
neurosensoryczny, zmieniajgc wzorzec oraz ilo§¢ uwalnianego neuroprzekaznika przez
uktady neuronalne odpowiedzialne za odbidr, percepcje oraz przetwarzanie tego konkretnego
doswiadczenia. Stres niekoniecznie, ale z pewnoS$cia trauma prowadzi do takich rezultatow.
Pobudzenie receptorow/efektorow danego neuroprzekaznika zmienia wewnatrzkomorkowe
sktadniki chemiczne (chemical constituents), wtaczajac wtorne przekazniki (np. cAMP) oraz
przekazniki trzeciego rzedu (np. wapn). Zmiany w obrebie tych neuroprzekaznikow zmieniajg
mikrosrodowisko jadra komorkowego, facznie ze zmiang transkrypcji genéw oraz ekspresji
biatek zaangazowanych zarowno w strukture neuronalna, jak i funkcje. To, z kolei, moze
spowodowac¢ uwrazliwienie receptorow/efektorow neuroprzekaznika na podobng przyszta
stymulacje we wszystkich powigzanych uktadach neuronalnych (LeDoux, Cicchetti,
Xagoraris i Romanski 1989; LeDoux, Romanski i Xagoraris 1990).

Wszystkie czgsci mézgu mogg modyfikowaé swoje funkcje w odpowiedzi na
specyficzne wzorce pobudzenia. Te zmiany zalezne od do§wiadczenia daja w rezultacie
modyfikacje w procesach poznawczych (jest to podstawa uczenia si¢), funkcjonowaniu
emocjonalnym (spoteczne uczenie si¢), funkcjonowaniu ekspresyjno-motorycznym (np.
zdolnos¢ pisania, jazdy na rowerze) oraz zdolnosci regulacji stanu fizjologicznego np.
spoczynkowy rytm serca). Zadna cze$¢ mézgu nie moze ulec zmianie je$li nie jest aktywna.

Zalezna od stanu internalizacja reakcji lekowej moze zosta¢ wbudowana w dojrzaty
mozg (np. PTSD bedace wynikiem walki frontowej). W rozwijajacym si¢ mdzgu, stany te
ksztattuja uktady neuronalne, dajac w rezultacie stale wtasciwos$ci. Te same unikalne

molekularne wiasciwosci tkanki mozgowej, pozwalajace dojrzatemu mozgowi na
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gromadzenie i przechowywanie nowych informacji, sg tymi, ktore odpowiadaja za
ksztattowanie mézgu w czasie rozwoju (Goelet i Kandel 1986; Kandel i Schwartz 1982).
Podczas, gdy doswiadczenie moze zmieni¢ zachowanie osoby dorostej, to samo
do$wiadczenie w sensie dostownym stanowi ramy organizacyjne dla niemowlecia czy
dziecka.

Jezeli dziecko dysocjuje w reakcji na silny uraz i pozostaje w tym stanie (dysocjacji)
wystarczajaco dtugo, nastapi u niego zmiana homeostazy uktadéw posredniczacych w reakcji
dysocjacyjnej (to jest uktadow opioidowych, dopaminergicznych oraz osi podwzgorze-
przysadka-nadnercza). W wyniku tego dochodzi do uwrazliwienia mechanizmow
neurobiologicznych dysocjacji i dziecko moze przejawia¢ widoczne objawy zwigzane z
dysocjacja (np. wycofanie, skargi somatyczne, dysocjacje, lek, bezradnos¢, zaleznos$é), a
takze zwigzane z tym zaburzenia (np. zaburzenia dysocjacyjne, zaburzenia wystepujace pod
postacig somatyczna, zaburzenia lekowe, zaburzenia depresyjne).

Gdy u dziecka narazonego na przemoc przewaza reakcja nadmiernego pobudzenia, do
zmiany homeostazy dojdzie w innych uktadach neurochemicznych (tj. uktadach
adrenergicznych, noradrenergicznych oraz osi podwzgorze-przysadka-nadnercza). Dziecko to
bedzie podatne na rozwini¢cie objawow zwigzanych z nadmiernym pobudzeniem, a takze
zwigzanych z nimi zaburzen (np. PTSD, ADHD, zaburzenia zachowania). Dzieci te cechuje
utrzymujace si¢ fizjologiczne nadmierne pobudzenie oraz nadreaktywnos¢ (Perry 1994; Perry
11n. 1995a). Daje si¢ u nich zauwazy¢ zwigkszone napigcie migsniowe, czgsto lekko
podwyzszona temperatura, nasilona reakcja przestrachu, gtebokie zaburzenia snu, trudnosci w
regulacji afektu oraz uogodlniony (badz specyficzny) lek (Kaufman 1991; Ornitz 1 in. 1989;
Perry 1994a). U znacznej cz¢sci tych dzieci wystgpuja nieprawidtowosci w regulacji sercowo-
naczyniowej (Perry 1994; Perry i in. 1995D).

Specyficzne objawy, jakie rozwija dziecko w wyniku do$§wiadczania np. przemocy
moga by¢ roznorodne w zaleznosci od charakteru, czgstotliwosci, schematu oraz nasilenia
przemocy, stylu adaptacyjnego dziecka oraz obecnosci czynnikow tagodzacych, takich jak
stabilny, bezpieczny i wspierajacy dom. Jednak w obrebie tej roznorodnosci wytaniajg sie
okreslone tendencje. Obserwacje z pracy klinicznej sugeruja, Ze istnieja znaczace roznice
miedzy ptciami w reakcji na przemoc (Perry 1 in. 1995b; Perry 1 in. 1995a). Dziewczynki z
wiekszym prawdopodobienstwem bedg dysocjowac, chlopcy zas czesciej beda wykazywali
klasyczna reakcje walki ucieczki. W wyniku tego, wigksza liczba chlopcow bedzie

prezentowac objawy takie jak agresja, impulsywnos$¢, nadreaktywno$¢ (wigksza
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eksternalizacja), podczas gdy dziewczynki beda bardziej zaniepokojone, dysocjujace i
dysforyczne (przewaga internalizacji).

Dziecko spokojne moze skoncentrowac si¢ na stowach uzywajac kory nowe;j,
uruchomi¢ abstrakcyjne procesy poznawcze. Dziecko w stanie pogotowia bedzie mniej
efektywne w przetwarzaniu i przechowywaniu informacji werbalnych. Procesy poznawcze
tego dziecka beda zdominowane przez obszary podkorowe i limbiczne, skoncentrowane na
informacjach niewerbalnych. A poniewaz mézg uczy si¢ w sposob zalezny od doswiadczenia,
u dziecka tego nastgpi bardziej selektywny rozwdj niewerbalnych zdolnos$ci poznawczych. Te
dzieci czesto nadinterpretujg sygnaty niewerbalne. W trakcie rozwoju dzieci te spedzity tyle
czasu w stanie strachu (posredniczonym przez obszary pnia mézgu oraz srédmoézgowia), ze

skupiaja stale swojg uwagge na sygnatach niewerbalnych.

Tu rycina 2.8.

Gdy jednostka ,,przemieszcza si¢” na kontinuum zagrozenia (tym samym i aktywacji), inne
obszary mozgu kontroluja i steruja jej funkcjonowaniem. Proces ten odzwierciedla
ontogenez¢ w tym sensie, ze w im silniejszym stresie jest osoba, tym bardziej prymitywne

czesci mozgu przejmuja kontrole nad zachowaniem (Perry 1993).

2. 6. Wplyw traumy na funkcjonowanie biologiczne

PTSD jest tylko jednym z przejawow psychologicznej reakcji na traume, a zaburzenia
przewlekte, do ktorych dochodzi w jej konsekwencji, r6znig si¢ jakosciowo od zwyktej
reakcji na stres. U 0sob dotknigtych tym zaburzeniem dochodzi do serii zmian
biochemicznych. Reakcja na traume jest ztozona: hipermnezja, nadreaktywnos¢ na bodzce
oraz ponowne przezywanie urazu pojawiaja si¢ obok psychicznego odrgtwienia, unikania,
amnezji oraz anhedonii (APA, 1987, 1994; Horowitz 1978).

Niemal wszystkie osoby narazone na dzialanie bardzo silnego stresu rozwijaja objawy
ponownego przezywania (intrusive symptoms), ale tylko niektore z nich rozwing takze objawy
unikania (avoidance) oraz nadmiernego pobudzenia (hyperarousal). Uwaza si¢, ze to wlasnie
utrzymujgce si¢ intruzywne, powtarzajace si¢ mysli, poprzez proces rozniecania (kindling) sa
przyczyna chronicznie zaburzonego wzorca pobudzenia (McFarlane 1988).

W PTSD wystepuja nastepujace nieprawidtowosci psychobiologiczne, ktore odzwierciedlaja

skutki ,,rozbicia” neurobiologicznych mechanizméw reakcji adaptacyjnych.
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I. Skutki psychofizjologiczne
A. Bardzo silna odpowiedz autonomiczna na bodzce przypominajace traume
B. Nadmierne pobudzenie w odpowiedzi na intensywne, ale neutralne bodzce (utrata
zdolnosci dyskryminacji bodzcoéw)
(1) Brak habituacji reakcji przestrachu
(2) Obnizony prog reakcji na intensywne dzwigki
(3) Reduced electrical pattern in cortical event-related potantials
I1. Skutki neurohormonalne
A. Noradrenalina oraz inne katecholaminy
(1) Podwyzszony poziom katecholamin w moczu
(2) Wzrost odpowiedzi metabolitow noradrenaliny w osoczu w reakcji na
johimbine
(3) Obnizenie progu receptorow adrenergicznych
B. Glukokortykoidy
(1) Obnizony spoczynkowy poziom glukokortykoidow
(2) Obnizona odpowiedz glukokortykoidow w reakcji na stres
(3) Obnizenie progu receptorow glukokortykoidowych
(4) Nadreaktywnosc na niskie dawki dexamethazonu
C. Serotonina
(1) Obnizona aktywno$¢ serotoninergiczna

(2) Najlepsza farmakologiczna odpowiedz na inhibitory wychwytu serotoniny

D. Endogenne peptydy opioidowe
(1) Nasilona odpowiedz opioidowa w reakcji na bodzce przypominajace traume

(2) Zdolno$¢ warunkowania analgezji postresowej

E. Inne hormony: oddziatywanie na pamigc
(1) Noradrenalina, wazopresyna: konsolidacja wspomnien traumatycznych

(2) Oksytocyna, endogenne peptydy opioidowe: amnezja

[11. Skutki neuroanatomiczne
A. Zmniejszona objetos¢ hipokampa
B. Aktywizacja ciata migdatowatego oraz zwigzanych z nim struktur w czasie

,,przebtyskow” (flashbacks)
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C. Aktywizacja obszarow sensorycznych/czuciowych w czasie ,,przeblyskéw”
(flashbacks)
D. Zmniejszona aktywno$¢ obszaru Broca w czasie ,,przebtyskow” (flashbacks)

E. Znaczaca lateralizacja prawopodtkulowa

Na poziomie neurobiologicznym, podobnie jak na psychologicznym to tez jest dynamiczny
proces. Tym, co obserwujemy na poziomie objawoéw (fenomenologia), jest czesciowo wynik
rozbicia mechanizméw neurobiologicznych lezgcych u podstaw reakcji adaptacyjnych na
zagrozenie. Petle sprzgzenia zwrotnego, omoéwione nizej, pozwalajg na nast¢pujace
sformutowanie: funkcjonowanie 0sdb po traumie nie powinno by¢ traktowane jako
dezadaptacyjne, ale jako nieadekwatnie do sytuacji uruchamiane reakcje adaptacyjne o
permanentnie zmienionej neurobiologii. Rodzaj, czas trwania, sita stresora (obok czynnikow
intrapsychicznych i §rodowiskowych) determinuje zakres i rodzaj uzytych reakcji oraz

moment, w ktérym dojdzie do deregulacji mechanizméw neurobiologicznych.

2. 6. 1. Kodowanie zdarzen trauamtycznych — poziom neuroanatomiczny

Uwaza sie, ze uktad limbiczny jest czescig centralnego uktadu nerwowego, zwigzanego z
pojawianiem si¢ 1 modulacja emocji oraz zachowaniem niezbednym do utrzymania si¢ przy
zyciu oraz zachowania gatunku. Zard6wno w stanie czuwania, jak 1 podczas snu impulsy
nerwowe z narzagdow zmystow nieustannie docieraja do wzgorza; stamtad kierowane sg do
kory (gdzie wptywaja na myslenie), jader podstawnych mozgu (gdzie wptywaja na czynnosci
ruchowe) oraz do uktadu limbicznego (gdzie wplywaja na pamieé¢ oraz emocje).
Przetwarzanie informacji sensorycznych zachodzi w duzej mierze poza §wiadomoscia, i tylko
informacje nowe, wazne lub zagrazajace przekazywane sg do kory w celu dalszej analizy.
Osoby z PTSD nadinterpretujg informacje sensoryczne, owe nadinterpretacje mozna
traktowac jako przejaw wczesniejszego urazu. Dwie struktury uktadu limbicznego: ciato
migdalowate oraz hipokamp odgrywaja istotng rol¢ w przetwarzaniu wspomnien o duzym

tadunku emocjonalnym.

Funkcje struktur uktadu limbicznego oraz skutki lezji.

Hipokamp Cialo migdalowate
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Funkcje

Kategoryzacja do§wiadczenia

Tworzenie mapy przestrzennej

Miejsce przechowywania zwyklej pamigci

Warunkowanie reakcji legkowej
Nadawanie znaczenia afektywnego
neutralnym bodzcom

Ustanawianie zwigzkow/asocjacji migdzy

modalno$ciami zmystowymi

Tworzenie wezldw sieci pamigciowej

Skutki lezji
Utrata pamigci deklaratywnej Utrata reakcji legkowych
Zachowana pamig¢ proceduralna Utrata znaczacych interakcji
spotecznych
Zachowana pami¢¢ bezpo$rednia) Nieuszkodzona pami¢¢ deklaratywna
(immediate memory
Specyficzne nieprawidtowosci w funkcjonowaniu uktadu limbicznego wystepujace w PTSD
sg nastepujace:
1. Hipokamp- u 0s6b z PTSD odnotowano zmniejszong objeto$¢ hipokampa. Bremner i in.
(1995) odkryli u weteranow z Wietnamu cierpigcych na PTSD 8% redukcj¢ objetosci
prawego hipokampa w poréwnaniu do tych, ktorzy nie cierpieli na to zaburzenie. Stein i in.
(1997) wykazali 7% redukcje objetosci hipokampa u kobiet z PTSD, ktére doznaty w
dziecinstwie wielokrotnego wykorzystywania seksualnego. Gurvitz, Shenton i Pitman (1995)
stwierdzili u weteranow z Wietnamu, bioracych udziat w najciezszych walkach oraz z
najciezszymi postaciami PTSD, $rednie zmniejszenie lewego hipokampa o 26% 1 0 22%
prawego hipokampa w porownaniu do weteranow, ktorzy widzieli walki, ale nie mieli
objawéw PTSD.
2. Cialo migdalowate - w badaniach z wykorzystaniem tomografii emisji pozytronowej
(PET), w ktorych prezentowano pacjentom z PTSD szczegotowe opisy ich wlasnego
do$wiadczenia traumatycznego, analizowano prace moézgu w czasie wystgpienia znacznej
reakcji ze strony autonomicznego uktadu nerwowego oraz pojawienia si¢ ,,przeblyskow”
(flashbacks). Podczas tej ekspozycji u badanych odnotowano podwyzszong aktywnosc¢
jedynie w prawej potkuli — w czeéciach uktadu limbicznego zwigzanych z ciatem

migdatowatym. Najwickszg aktywno$¢ wykazywato samo cialo migdatowate, wyspa (insular
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cortex), tylna kora podstawy ptata czotowego (posterior orbito-frontal cortex), przednia kora
obreczy (anterior cingulate cortex) oraz przednia kora skroniowa (anterior temporal cortex).
Aktywacji tych struktur towarzyszyta zwiekszona aktywnos$¢ prawej kory wzrokowej,
odzwierciedlajagca ponowne doswiadczenie traumy w postaci obrazow, o ktorych mowili
pacjenci. Odzwierciedla to wystepujaca w PTSD tendencj¢ do doswiadczania emocji jako
stanow fizjologicznych, a nie zakodowanych werbalnie dos§wiadczen. Sugeruje to, ze
trudnosci z nazwaniem uczu¢ wystepujace u pacjentéw z PTSD znajduja odzwierciedlenie w
rzeczywistych zmianach aktywnos$ci mozgu.

Lateralizacja — istotna przewaga aktywnosci prawej potkuli, ktora zaangazowana jest w
ocen¢ emocjonalnej istotnosci naptywajacych informacji oraz w regulacje autonomicznych i
hormonalnych reakcji na te bodZce(Rauch i in., 1996). Dla kontrastu, obszar Broca — czgs¢
lewej potkuli odpowiedzialna za przetozenie doswiadczenie na komunikowalny jezyk —
wykazywatl znacznie obnizone zuzycie tlenu w czasie ekspozycji na bodzce przypominajace
traume. Oznacza to prawdopodobnie, ze podczas przywotania wspomnienia traumy mozg
»doznaje” tego doswiadczenia. Osoba moze czu¢, widzie¢ lub stysze¢ to, co sktadato si¢ na
zmystowe elementy zdarzenia. Moze ona rowniez nie by¢ w stanie przetozy¢ tego
doswiadczenia na komunikowalny jezyk. Wyniki tego badania wspieraja hipotez¢ LeDoux
(1992), zgodnie z ktorg pamig¢ emocjonalna moze powstawaé bez Swiadomej oceny przez
kor¢ nowa naplywajacej informacji, a silna aktywacja ciala migdatowatego oraz zwigzanych z
nim struktur moze ulatwia¢ wywotywanie reakcji emocjonalnych i doznah zmystowych na
podstawie fragmentow informacji raczej niz pelnej percepcji obiektu lub zdarzenia. Opierajac
si¢ na wynikach badan na zwierzgtach, LeDoux wykazatl, ze intensywna stymulacja ciata
migdatowatego moze oddzieli¢ reakcje emocjonalne na pewne bodzce od subiektywnej
percepcji, oraz Ze intensywna stymulacja afektywna moze w ten sposob zahamowa¢ wtasciwa
oceng 1 kategoryzacje doswiadczenia.

Wyniki wielu badan pokazaty znaczng asymetri¢ prawopodtkulowa w czasie
przywotania traumatycznych wspomnien. Obecnie wiadomo, ze podczas gdy lewa potkula
specjalizuje si¢ w poznawczej analizie i tworzeniu jezyka, prawa potkula odgrywa gtowna
role w percepcji i ekspresji emocji, zwlaszcza emocji negatywnych (np. Silberman i
Weingartner 1986; Tomarkebn, Davidson, Wheeler i Ross 1992). Uwaza sie, ze prawa
potkula jest w stanie utrzymac spoteczno-emocjonalny uktad, ktéry zdolny jest do
niezaleznego przywolania oraz dziatania w odpowiedzi na pewne wspomnienia czy percepcje
bez aktywnego uczestnictwa lewej polkuli (Joseph 1988). Przedstawione dane mozna

potraktowac jako neurobiologiczne wyjasnienie sposobu, w jaki osoby z PTSD przetwarzaja
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informacje. Chodzi o niezdolnos$¢ do zintegrowania do§wiadczenia afektywnego z jego
poznawczym ustrukturowaniem.

Van der Kolk, van der Hart, Marmar (1998) wskazujg, ze ofiary traumy czesto
informujg o zmianach w do§wiadczaniu czasu, miejsca. Podczas trwania zdarzenia nadawaty
mu ,,wrazenie nierealnosci”’. Dysocjacja w trakcie zdarzenia traumatycznego moze przybrac
posta¢ zmienionego poczucia czasu; uplyw czasu moze by¢ postrzegany jako zwolniony lub
przyspieszony. Wiele ofiar doswiadcza depersonalizacji, wrazenia opuszczenia ciala,
zmieszania, dezorientacji, zmienionej percepcji bolu, zmienionego obrazu ciata, widzenia
tunelowego oraz bezposrednich doswiadczen dysocjacyjnych. Marmar wraz ze
wspotpracownikami nazwali te ostre reakcje dysocjacyjne na traume ,,dysocjacja
okotourazowa” (peritraumatic dissociation) (Marmar i in. 1994b; Marmar, Weiss i Metzel
1996; Weiss, Marmar, Metzel i Ronfeldt 1995).

2. 6. 2. Kodowanie zdarzen traumatycznych — poziom biochemiczny

Silnemu stresowi towarzyszy wydzielanie endogennych neurohormonoéw stresowych, takich
jak katecholaminy (np. adrenalina, noradrenalina), serotonina, hormony osi podwzgorze-
przysadka-nadnercza (np. kortyzol i inne glukokortykoidy, wazopresyna, oksytocyna) oraz
endogennych peptydow opioidowych. Przynajmniej dwa systemy humoralne biorg udzial w
modulacji reakcji na stres: uktad glukokortykoidowy oraz serotoninergiczny. Wedtug Van der
Kolka (1995) osoby z PTSD, podobnie jak zwierzeta, ktore doswiadczyty niemozliwych do
unikniecia w dtuzszym okresie czasu szokéw elektrycznych, wydaja si¢ cierpie¢ z powodu
nieustannej aktywizacji biologicznej reakcji na stres podczas ekspozycji na bodZce
przypominajace traum¢. Najdokladniej przebadane sg uktady katecholaminergiczne,

glukokortykoidowe, serotoninergiczne i opioidowe.

Glukokortykoidy - zaréwno glukokortykoidy, jak i katecholaminy wywierajg na siebie
wzajemny wptyw modulujacy. W ostrym stresie kortyzol pomaga w regulacji wydzielania
hormonoéw stresowych przez petle ujemnego sprzezenia zwrotnego do hipokampa,
podwzgorza oraz przysadki mézgowej (Munck 1 in. 1984). Wedtug Yehudy, Southwicka,
Masona i Giller (1990) funkcja kortyzolu polega na wytgczeniu wszystkich innych reakcji
biologicznych uruchomionych reakcja na stres. Jest wigc hormonem ,,przeciwstresowym”.

Jednoczesne wydzielanie katecholamin oraz glukokortykoidéw stymuluje aktywne radzenie
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sobie ze stresem, podczas gdy zwigkszone pobudzenie przy niskim poziomie
glukokortykoidow wywotuje niezroznicowane reakcje ,,walki-ucieczki”.

Ostry stres pobudza 0$ podwzgorze-przysadka-nadnercza i prowadzi do zwigkszenia
poziomu glukokortykoidéw, natomiast organizm adaptuje si¢ do przewleklego stresu przez
uruchomienie petli ujemnego sprze¢zenia zwrotnego, co powoduje: (1) obnizenie
spoczynkowego poziomu glukokortykoidow (Meany, Aitken, Vian, Sharma i Sarieau 1989),
(2) zmniejszenie wydzielania glukokortykoidow w odpowiedzi na pdzniejszy stres (Yehuda,
Giller, Southwick, Lowy i Mason 1991; Yehuda i in. 1995), a takze (3) zwigkszenie
koncentracji receptoréow glukokortykoidowych w hipokampie (Sapolsky, Krey i McEwen
1984).

Serotonina - Serotonina wydaje si¢ rowniez modulowac reaktywno$¢ noradrenargiczng oraz
pobudzenie (Depue i Spoont 1986; Gerson i Baldessarini 1980). U zwierzat niski poziom
serotoniny wiaze si¢ z niezdolnoscig modulacji pobudzenia, czego przyktadem jest wzmozona
reakcja przestrachu (Gerson 1 Baldessarini 1980; Depue 1 Spoont 1986), zwigkszone
pobudzenie w reakcji na bodzce nowe lub bol (Depue i Spoont 1986). Depue i Spoont
scharakteryzowali te zjawiska jako nadmierng drazliwo$¢ (hyperirritability), nadmierna
pobudliwosé (hyperexcitability) i nadmierng wrazliwo$¢ (hypersensivity). Sg one do ztudzenia
podobne do zachowan wystepujacych u 0sob z PTSD. Obnizony poziom serotoniny
skorelowany jest rowniez z wrogos$cia, impulsywnos$cig oraz zwrdcong przeciwko sobie
agresja wystepujacg u osob z depresjg oraz granicznym zaburzeniem osobowosci (Asberg,
Traskman i Thoren 1976; Brown, Goodwin, Ballenger, Goyer i Major 1979; Coccaro, Siever,
Klar i Maurer 1989). Serotonina posredniczy w funkcjonowaniu behawioralnego systemu
hamujacego w mdzgu, ktdéry pomaga thumi¢ zachowania wyzwalane przez zagrozenie
poprzedzajace nagrody (Depue i Spoont 1986; Gray 1987; Soubrie 1986). Inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny okazaty si¢ najbardziej skuteczne w leczeniu zaréwno
obsesyjnych mysli u 0s6b z zaburzeniem obsesyjno-kompulsywnym (Jenike i in., 1990) jak i
mimowolnego zaangazowania w odtwarzanie traumatycznych wspomnien u oséb z PTSD
(Van der Kolk i in. 1994; Van der Kolk i Saporta 1991).

Prawdopodobne jest, ze serotonina odgrywa role w zdolnosci elastycznego
monitorowania srodowiska oraz reagowania zachowaniem stosownym do sytuacji zamiast
reagowania na bodzce ptynace z wnetrza organizmu, ktore jest nieadekwatne do aktualnych
wymagan. Spowodowane stresem nieprawidlowe funkcjonowanie uktadu serotoninergicznego

prowadzi¢ moze do zaburzenia funkcjonowania behawioralnego uktadu hamujacego;
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wnikiem tego moga by¢ rozne problemy behawioralne, jakie mozna zaobserwowac u 0séb z
PTSD, takie jak impulsywnos¢, wybuchy agresji, kompulsywne odtwarzanie wzorcow

zachowania zwigzanych z traumg oraz pozorna niezdolno$¢ uczenia si¢ na btedach.

Katecholaminy - u 0s6b z PTSD wystepuje chroniczne pobudzenie autonomicznego uktadu
nerwowego, co potwierdzaja badania neuroendokrynologiczne. W jednym z badan (Kosten,
Mason, Giller, Ostroff 1 Harkness 1987) wykryto podwyzszony dobowy poziom
noradrenaliny i adrenaliny u weteranéw wojennych z PTSD. Spodziewane, kompensacyjne
obnizenie progu receptorow adrenergicznych w odpowiedzi na podwyzszony poziom
noradrenaliny potwierdzono w badaniu, w ktorym wykryto zmniejszong liczbe receptorow
a2-adrenergicznych w platelet (ptytkach krwi) u weterandw wojennych z PTSD (Perry, Giller
i Southwick 1987). Southwick i in. (1993) zastosowali iniekcje z johimbiny (0,4 mg/kg), ktora
pobudza neurony noradrenergiczne przez blokowanie autoreceptorow a2- adrenergicznych,

do badania deregulacji uktadu noradrenergicznego u weteranéw z PTSD. Johimbina wywotata
napad paniki u 70% badanych oraz ,,przebtyski” (flashbacks) u 40%. Badani reagowali
znacznie wigkszym wzrostem poziomu metabolitow noradrenaliny w osoczu niz grupa

kontrolna. Johimbina wywotata znaczny wzrost nasilenia wszystkich objawéw PTSD.

Kortykosteroidy - u weteranow wojennych z PTSD, nawet tych ze wspotwystepujactym
duzym zaburzeniem depresyjnym, stwierdzono niski poziom kortyzolu w moczu (Yehuda i in.
1990). W serii badan, Yehuda i in. (1990, 1991) odkryli zwigkszong liczbe receptorow
glukokortykoidowych w limfocytach. Interesujacy byt fakt, ze liczba receptorow
glukokortykoidowych byta proporcjonalna do nasilenia objawoéw PTSD. W badaniach Heidi
Resnick oraz jej wspotpracownikow (Resnick, Yehuda, Pitman i Foy 1995) na ofiarach
gwattu, poziom kortyzolu mierzony tuz po gwalcie skorelowano z historig poprzednich
napasci: Sredni poczatkowy poziom kortyzolu u 0séb z uprzednig historig napasci wynosit
15png/dl, w poréwnaniu do 30ug/dl u osob, ktoére wezesniej napasci nie doswiadczyly. Wyniki
te mozna wyjasni¢ albo tym, Ze wczesniejsze narazenie na zdarzenie traumatyczne powoduje
sttumiong odpowiedz kortyzolowa (blunted cortisol response) na pozniejsza traumeg, albo
szybszym powrotem poziomu kortyzolu do poziomu wyjsciowego po stresie. Fakt, ze Yehuda
11n. (1995) odkryli réwniez, ze osoby z PTSD sg nadreaktywne na niskie dawki
dexamethazonu jest dowodem na zwickszong wrazliwosc¢ petli sprzezenia zwrotnego osi

podwzgorze-przysadka-nadnercza u tych pacjentow.
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2.7. Determinanty zaburzen w procesie kodowania doSwiadczen

Doswiadczanie traumy jak wynika z powyzszych rozwazan oznacza w ,,najlepszym”
wypadku krotkotrwate, przejsciowe i odwracalne zaburzenia w funkcjonowaniu moézgu. W
chronicznym stresie zmiany maja charakter ilosciowo-jakosciowy, czgsto nieodwracalny, ale
nie sg tak rozlegle jak w traumie. W traumie - zwlaszcza trwajacej dluzszy czas (np.
wielokrotne wykorzystanie seksualne, wojna), zmiany funkcjonowania sg jakosciowe i
zwykle nieodwracalne.

W tabeli nr 2. 2 oraz na rycinie nr 2 10 przedstawiono relacje migdzy aktywacja
okreslonych obszaréw mozgu, dziataniem hormonow stresu a zapisem do§wiadczenia w
pamigci autobiograficznej. Przewlekty stres moze w znacznym stopniu uposledzic¢
funkcjonowanie kory przedczotowej, a zatem i pamigci operacyjnej. Jest to wptyw
specyficzny o tyle, ze dzialanie stresu zmienia funkcjonowanie okre§lonej struktury mozgu (w
tym przypadku kory przedczotowej odgrywajacej wazng role w procesach myslenia,
podejmowania decyzji) oraz niespecyficzny, jesli wezmiemy pod uwage wptyw na ogolng
sprawnos¢ pamigci operacyjnej i na jako$¢ procesoOw zapisywania i przeksztatacania
do$wiadczen w pamieci operacyjnej i dlugotrwatej (Maruszewski, Scigata, 1998). Zaklocenia
1 nieprawidlowosci w obrebie danego procesu beda tym silniejsze im wigksze zasoby
potrzebne sg do przetozenia do§wiadczenia z jednego poziomu na drugi. Tak wigc wptyw
niespecyficzny moze manifestowac si¢ np. ukonkretnieniem myslenia polegajagcym min. na
niezdolno$ci do odczytywania emocjonalnego znaczenia komunikatu zawartego w
symbolach. Z uwagi na to, ze cz¢$¢ zasoboéw zaangazowanych jest w proces asymilacji
doswiadczen traumatycznych jednostka posiada ograniczone mozliwosci do ,,obrébki”
doswiadczen nowych. Mozna tez zaobserwowac znaczny spadek sprawnosci dziatania w
sytuacjach wywotujacych emocje negatywne. Ludzie nie potrafig w stanie pobudzenia
emocjonalnego dostrzec wszystkich mozliwych sygnatow, ktoére umozliwiatyby im sprawne
rozwigzanie zadania. Koncentruja si¢ na waskiej puli sygnatow, ktore mogg by¢
niewystarczajace dla poradzenia sobie z problemem. Zaburzenia w komunikacji potkulowe;,
stwierdzone u 0s6b z PTSD moga prowadzi¢ do zaburzen w przeksztatcaniu doswiadczen z
poziomu obrazowego na werbalny czy symboliczny. Deficyt w dziataniu ktorej$ z potkul daje
w efekcie niedostepnos¢ lub utrudnienia w okreslonego rodzaju kodowaniu. Z tym wigze si¢
brak mozliwosci tworzenia spdjnych znaczeniowo narracji dla sytuacji traumatycznych.
Dalsza konsekwencja ,,obrony przed zagrozeniem” jest ,,brak stow dla emocji” czyli syndrom

aleksytymii (Maruszewski, Scigata, 1998).
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Najbardziej znaczacy wptyw traumy na funkcjonowanie widoczny jest w pamieci
autobiograficznej. W pamigci autobiograficznej informacje moga by¢ kodowane we
wszystkich trzech rodzajach kodéw (Maruszewski, Scigata, 1995, 1998). Wedtug Rubina
(1996) pamig¢ autobiograficzna jest szczegolnie bogata w dane obrazowe. Nasze
wspomnienia wypelnione sa obrazami waznych zdarzen z naszego zycia. Obrazy te moga by¢
mniej lub bardziej wyraziste, ale cztowiek ma zazwyczaj silne poczucie ich naocznosci.
Zwro¢my uwage, na to, ze wtorne konsekwencje traumy moga odnosi¢ si¢ do nadaktywacji
kodowania obrazowego z uwagi na uwrazliwienie uktadu strachu (ciato migdatowate) 1
prawostronng lateralizacje hamujacg aktywacje procesu werbalizacji (zmniejszona aktywacja
obszaru Broca).

Linton (1975) uwaza, ze informacje ,,mtode”, majace nie wigcej niz dwa lata,
zawieraja wiele danych obrazowych, natomiast informacje ,,stare”, liczace ponad dwa lata,
przechowywane sg w formie schematowej. Zasada ta nie obowigzuje jednak w odniesieniu do
tresci zwigzanych z trauma. Fakt, ze kodowane sg w postaci fragmentarycznej — cze$ciowo
lub zupetnie niedostepnej swiadomosci powoduje, ze czgs¢ zasobow pamiegci operacyjnej i
uwagi zajeta jest niezasymilowanym w petng reprezentacj¢ doswiadczeniem. Taki
neuropsychologiczny jest prawdopodobnie mechanizm uruchamiajacy pojawianie si¢
przebtyskow. W ten sposob aktywowane sg takze procesy emocjonalne. Maja one charakter
podprogowy. Nie majg odpowiednikow w postaci doznan, odczu¢ i percepcji. Emocje
powstajace ta droga - bez odczucia — maja wplyw na stany organizmu, na jawne i utajone
przetwarzanie informacji, a takze na zachowanie. Wplyw ten pozostaje poza kontrola
podmiotu i przejawia si¢ w sposob niedostrzegalny lub zaskakujacy dla podmiotu
(Jarymowicz 1997). Tego typu mechanizmy powstawania emocji prowadzi¢ moga do
zachowan, ktorych cztowiek ex post nie potrafi wytlumaczy¢, a i sam dla siebie zrozumie¢.
Pojawianie si¢ takich ,,bezprzedmiotowych” afektow poglebia psychosomatyczny stan oséb

po traumie.
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