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Zespó³ stresu pourazowego (posttraumatic stress disor-
der, PTSD) jest etiologicznie wyj¹tkowym zaburzeniem
� jedynym, do którego wyst¹pienia niezbêdny jest czynnik
zewnêtrzny. Zachorowanie w ci¹gu ¿ycia w populacji osób
doros³ych w ró¿nych badaniach wynosi³o od 1% do 12,3%
[1, 2]. Zaburzenie to jest uwarunkowane wieloprzyczynowo.
Udzia³ bior¹ czynniki zarówno genetyczne, jak i szeroko
rozumiane �rodowiskowe. Zespó³ nale¿y do grupy zaburzen
dziedziczonych poligenowo. Nie znajduje siê jednego od-
powiedzialnego genu za rozwój PTSD, ale wiele ró¿nych,
odpowiadaj¹cych za ró¿norodne funkcje. Geny te w ró¿-
nych konstelacjach przyczyniaj¹ siê do dziedziczenia
PTSD. Na udzia³ czynników genetycznych w powstawaniu
PTSD, zwróci³y uwagê wyniki badañ potomstwa ofiar ho-
locaustu. Zawiera³y spostrze¿enia wzrostu sk³onno�ci do
PTSD w�ród dzieci ofiar holocaustu [3]. U potomstwa ofiar
z Kambod¿y piêciokrotnie wiêksze ryzyko ujawnienia
PTSD cechowa³o dzieci, których rodzice mieli PTSD.
Obecnie zrewidowano pogl¹d bezpo�redniego, prostego
dziedziczenia PTSD z rodziców na dzieci. W biologicznej
transmisji sk³onno�ci do tego zaburzenia odgrywaj¹ rolê
stresowe wydarzenia dotykaj¹ce rodziców. Cierpi¹cy rodzi-
ce s¹ �rodowiskiem dla swoich dzieci, uwra¿liwiaj¹c na ko-

lejne czynniki stresowe [4]. Reagowanie cz³owieka zespo-
³em stresu pourazowego na traumatyczne wydarzenie ma
równie¿ wymiar ewolucyjny. W historii ludzko�ci strach
i pamiêæ o nim pe³ni³y wa¿n¹ rolê ostrzegawcz¹ przed natu-
ralnymi �ród³ami zagro¿eñ. Zdecydowanie czêstsze wystê-
powanie PTSD po traumie zwi¹zanej z zagro¿eniami wy-
wo³anymi przez ludzi (5 do 10 razy czê�ciej po walce,
wojnie, terroryzmie) ni¿ w wyniku naturalnych katastrof
(jak powód�, po¿ar, huragan itp.) �wiadczy o trwaj¹cym
ewolucyjnym rozwoju mózgu, który nie nad¹¿a za szybko
zmieniaj¹c¹ siê rzeczywisto�ci¹ [5].

ZWI¥ZEK Z P£CI¥

PTSD jest najpowszechniejszym zaburzeniem u kobiet
[6]. Ryzyko wyst¹pienia PTSD u kobiet jest dwukrotnie
wy¿sze ni¿ u mê¿czyzn, niezale¿nie od rodzaju traumy [7, 8,
9, 10, 11, 12]. Czêstsze ujawnienie siê PTSD u kobiet wska-
zuje na zwi¹zek dziedziczenia z p³ci¹. Chocia¿ s¹ pojedyn-
cze prace, których wyniki wskazuj¹ na równe prawdopodo-
bieñstwo wyst¹pienia PTSD u kobiet i mê¿czyzn [13].
W wyniku traumy, u kobiet czê�ciej ni¿ u mê¿czyzn, wzrasta
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ryzyko nie tylko ujawnienia siê fenotypu PTSD, ale tak¿e
takich zaburzeñ lêkowych jak panika i agorafobia [14].
U mê¿czyzn genetyczna predyspozycja do wyst¹pienia PTSD
powi¹zana jest czê�ciej z uzale¿nieniem od alkoholu [15].

Badania na zwierzêtach cz³ekokszta³tnych wykaza³y, ¿e
wp³yw wczesnych urazów u p³ci ¿eñskiej modulowany jest
przez polimorfizm genu koduj¹cego transporter serotoniny
(5-HTTLPR), czego nie stwierdza siê u p³ci mêskiej.
U osób p³ci ¿eñskiej z allelem s (short) jest wiêksza wra¿-
liwo�æ na stres. Allel s jest zwi¹zany z mniejsz¹ aktyw-
no�ci¹ transkrypcyjn¹ genu. W�ród ofiar ataku bombowego
w Oklahomie najsilniejszym predyktorem PTSD by³a p³eæ
¿eñska, obok choroby psychicznej w wywiadzie (u po³owy
by³a to depresja) [16].

GENETYCZNIE UWARUNKOWANA
WRA¯LIWO�Æ NA STRES

Czynniki genetyczne w ró¿ny sposób wp³ywaj¹ na sk³on-
no�æ do ujawnienia siê stresu pourazowego. Specyficzne
mutacje powoduj¹ mniejsze rozmiary hipokampa, a w ba-
daniach bli�ni¹t zaobserwowano, ¿e jest to warunek sprzy-
jaj¹cy nadmiernej wra¿liwo�ci do zachorowania na PTSD.
Mutacje prowadz¹ce do zmian w rozwijaj¹cym siê mózgu
mog¹ wzmagaæ wra¿liwo�æ na dzia³ania �rodowiska i ini-
cjowaæ zaburzenia lêkowe [17].

Sam stres we wczesnym okresie ¿ycia mo¿e zmieniaæ
ekspresjê genów [14]. Podczas badañ na zwierzêtach nad
stresem spowodowanym deprywacj¹ potrzeb poprzez oddzie-
lenie od matki, obserwowano wzrost CRF mRNA w okoli-
cach podwzgórza, j¹dra migda³owatego, miejsca sinawego
oraz wzrost ekspresji 5HT1B mRNA w j¹drze grzbietowym
szwu [18, 19]. Deprywacja potrzeb uwra¿liwia o�rodkowy
uk³ad nerwowy na kolejne stresy, tak¿e poprzez zmianê
przep³ywu krwi w niektórych okolicach mózgu lub przez
zmiany w metabolizmie glukozy [20, 21, 22, 23, 24]. W�ród
pacjentów z PTSD czê�ciej obserwuje siê sk³onno�æ do ne-
gatywnych konstruktów my�lowych, co mo¿e byæ uwarun-
kowane przez czynniki genetyczne lub wspólnie genetycz-
no-�rodowiskowe. Oba te czynniki wp³ywaj¹ na cechy lêku,
na lêkowe zachowania i na zaburzenia lêkowe. U ludzi
i ma³p polimorfizm genu koduj¹cego transporter seroto-
niny skutkuje wzrostem lêku w doros³ym ¿yciu, u pacjen-
tów maj¹cych przykre do�wiadczenia w przesz³o�ci [17].
W dwóch ostatnich dekadach szereg badañ z dziedziny ge-
netyki behawioralnej zajmowa³o siê wp³ywem przemocy na
zdrowie. Relacje miêdzy ekspozycj¹ na przemoc i pó�niej-
szymi skutkami zdrowotnymi t³umaczone mog¹ byæ za po-
�rednictwem genów wp³ywaj¹cych na zachowania otoczenia
w �rodowisku ofiary [25]. Badania przedkliniczne i klinicz-
ne wskazuj¹, ¿e zmiany neurobiologiczne (w systemie neuro-
przeka�ników, zmiany strukturalne i funkcjonalne podobne
do depresji u doros³ych) powsta³e pod wp³ywem trauma-
tycznych wydarzeñ w dzieciñstwie, mog¹ byæ modyfiko-
wane przez rodzinne, czyli tak¿e uwarunkowane genetycz-
nie czynniki, jak np. jako�æ opieki rodzicielskiej. Pó�niejsze
zaniedbywanie, opieka instytucjonalna zamiast domowej,
wzmacniaj¹ wywo³ane zmiany neurobiologiczne powsta³e
w wyniku maltretowania w dzieciñstwie. Zmiany te s¹ po-
dobne do spotykanych w depresji [26].

GENETYCZNE DETERMINANTY NARA¯ENIA
NA TRAUMATYCZNE WYDARZENIE

Udzia³ czynników genetycznych w powstaniu PTSD do-
tyczy równie¿ dziedziczenia wra¿liwo�ci na traumê.

W badaniach bli�ni¹t zauwa¿ono, ¿e w nara¿eniu na
gwa³towne wydarzenia jak napa�æ, gwa³t, atak i wyst¹pieniu
objawów PTSD, odgrywaj¹ rolê czynniki genetyczne. Mog¹
one wp³ywaæ na nara¿enie na niektóre formy traumy poprzez
ró¿nice cech osobowo�ci. Cechy te maj¹ wp³yw na wybory
�rodowiskowe [12]. W grupie 406 bli�ni¹t monozygotycz-
nych i dwuzygotycznych p³ci mêskiej nara¿enie na gwa³-
town¹ przemoc, zwi¹zane by³o z cechami osobowo�ci anty-
socjalnej, szczególnie z m³odzieñczymi zachowaniami
antyspo³ecznymi, samouszkodzeniami, zachowaniem anty-
spo³ecznym w doros³o�ci, nadu¿ywaniem substancji psycho-
aktywnych oraz otwarciem na nowe pomys³y i do�wiadcze-
nia. W neurobiologicznej koncepcji osobowo�ci Cloningera,
u pod³o¿a temperamentu charakteryzuj¹cego siê wysokim
poziomem poszukiwania nowo�ci, le¿y genetycznie uwa-
runkowana zmienno�æ w przeka�nictwie dopaminowym
[27, 28]. Temperament o wysokim poziomie poszukiwania
nowo�ci, tzw. novelty seeking, charakteryzuje siê m.in. im-
pulsywno�ci¹, d¹¿eniem do nowych wra¿eñ, zmienno�ci¹
zainteresowañ, szybkim nudzeniem siê. Cechy te sprzyjaj¹
ryzykownym zachowaniom. Wyniki badañ genetycznych
wskazuj¹ na zwi¹zek miêdzy genem receptora dopamino-
wego D4 (DRD4) a temperamentem cechuj¹cym siê poszu-
kiwaniem nowo�ci [29]. Wyniki sugeruj¹, ¿e dziedziczone
cechy osobowo�ci bior¹ udzia³ we wzro�cie prawdopodo-
bieñstwa nara¿enia na pewn¹ grupê traumatycznych zda-
rzeñ [30]. Zachowania ryzykowne zwi¹zane s¹ z systemem
nagrody. Najwa¿niejszym neuroprzeka�nikiem w systemie
nagrody jest dopamina. Geny odpowiadaj¹ce za syntezê,
degradacjê, receptory, transportery dopaminy odpowiadaj¹
tak¿e za zachowania ryzykowne. Inne substancje neurotrans-
miterowe modyfikuj¹ metabolizm dopaminy i takie systemy
jak: serotoninergiczny, noradrenergiczny, gabaergiczny, opio-
idowy, maj¹ równie¿ wp³yw na zachowania ryzykowne.
Defekty w ró¿nych kombinacjach tych genów odpowiadaj¹
za nieprawid³owo�ci systemu nagrody i d¹¿enie do zacho-
wañ ryzykownych, które nara¿aj¹ na traumê. Najwa¿niej-
szym genem kandyduj¹cym jest gen receptora dopaminy D2.
Gen ten jest powi¹zany z uzale¿nieniem od narkotyków, od
nikotyny oraz z kilkoma cechami osobowo�ci [31]. Wyniki
badañ genów kandyduj¹cych dotycz¹cych systemu dopami-
nergicznego s¹ niejednoznaczne. Znajdowano pozytywn¹
asocjacjê miêdzy allelem DRD2A1 a sk³onno�ci¹ do PTSD,
czego nie potwierdzi³y badania Comingsa i wsp. oraz
Gelerntera i wsp. [32, 33]. Inne badanie znalaz³o asocjacjê
miêdzy tym allelem a podtypem PTSD, w po³¹czeniu ze
szkodliwym piciem [34]. W ujawnieniu siê objawów PTSD
odgrywa rolê polimorfizm genu transportera dopaminy
SLC6A33� [35]. W mechanizmie PTSD uczestniczy dys-
funkcja serotoninergiczna. Dlatego badania okre�laj¹ce geny
bior¹ce udzia³ w dziedziczeniu PTSD, to geny odpowiadaj¹-
ce za funkcje uk³adu serotoninowego. Badania nad polimor-
fizmem genu transportera serotoniny (SERTPR) wykaza³y,
¿e u pacjentów z PTSD istotnie czê�ciej wystêpowa³ geno-
typ s/s. Te dane sugeruj¹, ¿e genotyp s/s SERTPR jest jed-
nym z genetycznych czynników podatno�ci na PTSD [36].
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WSPÓ£CHOROBOWO�Æ
Z ZABURZENIAMI PSYCHICZNYMI

W predyspozycji do ujawnienia siê PTSD odgrywa rolê
sk³onno�æ do innych zaburzeñ psychicznych. PTSD jest
szeroko rozpowszechnione w�ród przewlekle chorych pa-
cjentów psychiatrycznych [6]. Pacjenci cierpi¹cy z powodu
PTSD kilkakrotnie czê�ciej mieli w przesz³o�ci lub jedno-
cze�nie z PTSD inne zaburzenie psychiczne (80%) ni¿ oso-
by bez PTSD (30%) [1]. W ci¹gu ¿ycia w�ród kobiet
z PTSD odnotowano u 79% inne zaburzenie psychiczne,
a w�ród mê¿czyzn z PTSD a¿ u 88% [15]. M³odzieñcze
zaburzenia zachowania s¹ dobrze udokumentowanym czyn-
nikiem ryzyka PTSD. W grupie 3315 par bli�ni¹t p³ci
mêskiej bior¹cych udzia³ w wojnie w Wietnamie wykaza-
no, ¿e istnieje pozytywna korelacja miêdzy liczb¹ objawów
zaburzeñ zachowania a ryzykiem ekspozycji na traumatycz-
ne wydarzenia i zachorowania na PTSD. To podwy¿szone
ryzyko w czê�ci jest rezultatem pozytywnej korelacji miê-
dzy zaburzeniami zachowania a stylem ¿ycia i jest czyn-
nikiem wywo³anym czê�ciowo przez czynniki genetyczne
i rodzinne. Weterani, którzy w przesz³o�ci mieli objawy
zaburzeñ zachowania nara¿eni byli zarówno na wydarzenia
traumatyczne, jak i PTSD [37]. PTSD czêsto wystêpuje
z depresj¹. Wspó³chorobowo�æ ta wi¹¿e siê ze zwiêk-
szeniem liczby ciê¿kich objawów PTSD oraz z wiêkszym
inwalidztwem, w porównaniu do przypadków samego
PTSD. Nasilenie objawów jest od 3 do 5 razy wiêksze
u pacjentów cierpi¹cych z powodu PTSD oraz depresji, ni¿
samego PTSD. Wspó³chorobowo�æ ta 5-krotnie obni¿a
funkcjonowanie pacjenta, istotnie czê�ciej nara¿a na próby
samobójcze, wcze�niejsz¹ i wiêksz¹ liczbê hospitalizacji,
w porównaniu do pacjentów z sam¹ depresj¹. Pacjenci
z obydwoma zaburzeniami ró¿ni¹ siê klinicznie i biologicz-
nie od pacjentów z sam¹ depresj¹ lub PTSD. U osób cier-
pi¹cych na obie choroby stwierdza siê mniejsz¹ gêsto�æ alfa
2-adrenoreceptorów, wy¿szy poziom tyrozyny [38]. Od
pacjentów z sam¹ depresj¹ ró¿ni¹ siê brakiem modyfika-
cji szybkiego ruchu ga³ek ocznych w architekturze snu,
ni¿szym poziomem kortyzolu w próbie z fenfluramin¹,
wy¿szym poziomem kwasu homowanilinowego w p³ynie
mózgowo-rdzeniowym [38]. Mo¿liwe, ¿e wspó³istniej¹ce
zaburzenia � PTSD i depresja, które mo¿na nazwaæ post-
traumatic mood disorder, maj¹ odrêbne, w³a�ciwe dla
siebie pod³o¿e psychobiologiczne, a w zwi¹zku z tym czyn-
niki genetyczne [38]. Wspóln¹ sk³onno�æ genetyczn¹ do
zespo³u stresu pourazowego i depresji zanotowano u par
bli�ni¹t monozygotycznych. U bli�niaka, którego brat cier-
pi na PTSD istotnie czê�ciej obserwuje siê zaburzenia
nastroju, ni¿ w parze, która przesz³a te same do�wiadcze-
nia, ale bez nastêpuj¹cego PTSD lub w parze bli�ni¹t dwu-
zygotycznych, gdy jeden ma PTSD, u drugiego nie obser-
wuje siê istotnie czê�ciej depresji. W badaniach bli�ni¹t
monozygotycznych zanotowano, ¿e nara¿enie na wyda-
rzenia stresowe, np. wojenne, powoduje czêstsze nara¿enie
nie tylko na PTSD, ale i na zaburzenia lêkowe i nastroju.
Czê�ci¹ zespo³u powojennego mo¿e byæ du¿a depresja,
zaburzenie lêkowe uogólnione (GAD), zaburzenia panicz-
ne. W korelacji miêdzy PTSD i du¿¹ depresj¹ lub dystymi¹
odgrywa rolê wspólna rodzinna podatno�æ, która jest wa-
runkowana genetycznie [39]. Wiêksze powi¹zanie z depre-

sj¹ wykazano u pacjentów z wtórnymi do PTSD objawami
psychotycznymi. W rodzinach tych osób by³o wysokie ry-
zyko depresji a nie psychozy [40]. Wspó³chorobowo�æ
zmienia obraz PTSD; wspólnie z depresj¹ nara¿a na wiêk-
sze niebezpieczeñstwo zamachów samobójczych, zw³asz-
cza u kobiet [41]. Rodzinne badania ofiar gwa³tu wykaza³y,
¿e wyst¹pienie PTSD po gwa³cie zwi¹zane by³o z rodzinn¹
predyspozycj¹ do depresji. PTSD mo¿e byæ rozpatrywane
jako forma depresji, która zosta³a zmodyfikowana przez
ekstremalny stres, na jaki nara¿ona by³a ofiara gwa³tu
[42]. Badania bli�ni¹t sugeruj¹ powi¹zanie miêdzy rodzin-
n¹ psychopatologi¹ i zespo³em stresu pourazowego, po�red-
niczon¹ poprzez wzrost ryzyka na ekspozycjê na traumê
i poprzez obecno�æ wcze�niejszej psychopatologii u osób
z PTSD. Sprzyjaj¹ce wyst¹pieniu PTSD s¹ poprzedzaj¹ce
zaburzenia, jak: zaburzenia zachowania, paniczne, GAD,
du¿a depresja. Natomiast obecno�æ zaburzeñ nastroju
zmniejsza ryzyko nara¿enia na traumatyczne wydarzenie
¿yciowe. Wzrost ryzyka nara¿enia na traumê w badaniach
bli�ni¹t wzrasta³ u osób, które wcze�niej mia³y zaburzenia
zachowania, siêga³y po substancje psychoaktywne, u osób
z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku zaburzeñ
nastroju. Ryzyko rozwiniêcia siê PTSD po ekspozycji na
traumê wzrasta z m³odszym wiekiem pierwszej ekspozy-
cji, nara¿eniem na liczne prze¿ycia, obecno�ci¹ depresji
u rodziców, ni¿szym poziomem wykszta³cenia. Wiêkszo�æ
z czynników usposabiaj¹cych do nara¿enia na traumê oraz
ujawnienie siê PTSD jest uwarunkowana przynajmniej
w czê�ci genetycznie [43]. Podobne wyniki innych badañ
du¿ej grupy bli�ni¹t wskazywa³y na powi¹zanie miêdzy
PTSD, GAD i zaburzeniami panicznymi, z których ka¿de
zaburzenie ma odrêbne oraz wspólne dla wszystkich kom-
ponenty genetyczne i �rodowiskowe warunkuj¹ce te jed-
nostki [44]. W porównaniu do pacjentów z agorafobi¹,
osoby z PTSD mia³y istotnie rzadziej zaburzenia lêkowe
w rodzinie oraz rzadziej sami mieli zachorowania na inne
zaburzenia psychiczne, przed ujawnieniem siê PTSD [45].
W grupie bli�ni¹t, weteranów wojny w Wietnamie, prze-
�ledzono zale¿no�ci miêdzy nara¿eniem na uraz psychicz-
ny a ujawnieniem siê objawów PTSD oraz uzale¿nieniem
od alkoholu. Wyniki badañ wskaza³y na uwarunkowanie
genetyczne zale¿no�ci miêdzy nara¿eniem na traumê a uza-
le¿nieniem od alkoholu z jednej strony oraz objawami
PTSD a uzale¿nieniem od alkoholu z drugiej strony [46].
W�ród ponad trzech tysiêcy bli�ni¹t monozygotycznych
i dwuzygotycznych, uczestników wojny w Wietnamie, ba-
dano udzia³ czynników genetycznych i �rodowiskowych
w zachorowaniu w ci¹gu ¿ycia na PTSD, uzale¿nienie od
alkoholu lub narkotyków. Wyniki sugeruj¹, ¿e w etiologii
tych zaburzeñ maj¹ udzia³ oba czynniki. Genetyczne czyn-
niki maj¹ wp³yw na wspóln¹ sk³onno�æ do trzech zaburzeñ
razem oraz osobno dla ka¿dej z tych chorób [47]. Stwier-
dzono wiêksze nara¿enie na ujawnienie objawów PTSD
pod wp³ywem traumy, u tej czê�ci bli�ni¹t s³u¿¹cych w woj-
sku podczas wojny w Wietnamie, którzy byli uzale¿nie-
ni od nikotyny. Tak¿e osoby te czê�ciej by³y nara¿one na
traumatyczne do�wiadczenia, w porównaniu do bli�ni¹t
niepal¹cych. Wiêksze nara¿enie na traumatyczne wydarze-
nia i jeszcze wiêksze na PTSD u osób pal¹cych papierosy,
wskazuj¹ na wp³yw czynników genetycznych i �rodowi-
skowych [48].
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WSPÓ£CHOROBOWO�Æ
Z ZABURZENIAMI SOMATYCZNYMI

Badania epidemiologiczne wskazuj¹ na powi¹zanie miê-
dzy wzrostem nara¿enia na ekspozycjê na traumê, które
jest równie¿ determinowane genetycznie, a pocz¹tkiem nie-
których chorób somatycznych i skróceniem ¿ycia. Najczê�-
ciej zwi¹zane z nara¿eniem na traumê psychologiczn¹ s¹
choroby uk³adu kr¹¿enia, a tak¿e: cukrzyca, fibromialgia,
zespó³ przewlek³ego zmêczenia, choroby przewodu po-
karmowego, m.in. zespó³ jelita nadwra¿liwego, choroby
uk³adu kostno-miê�niowego [49, 50]. Biologiczn¹ drog¹,
przez któr¹ stresor indukuje chorobê, sa zmiany w osi pod-
wzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej oraz osi sympato-
adreno-rdzeniowej. Stwierdzane zmiany immunologiczne
wywo³ane stresem zwiêkszaj¹ ryzyko chorób autoimmuno-
logicznych (jak reumatoidalne zapalenie stawów, ³uszczy-
ca, cukrzyca insulinozale¿na, choroby tarczycy) [51, 52].
Weterani wojny wietnamskiej z PTSD mieli zwiêkszon¹
ilo�æ komórek T, nadmiern¹ odpowied� na testy skórne,
wy¿szy poziom immunoglobuliny M, ni¿szy poziom de-
hydroepiandrosteronu [51]. Badania na zwierzêtach wyka-
za³y d³ugotrwa³¹ nadwra¿liwo�æ uk³adu naczyniowego po
stresuj¹cych wydarzeniach [49]. Nadwra¿liwo�æ ta zale¿na
jest od cech osobowo�ciowych, stylu radzenia sobie, które
to czynniki s¹ m.in. uwarunkowane genetycznie. W mo-
delu zwierzêcym geny maj¹ce wp³yw na wyuczon¹ bez-
radno�æ s¹ potencjalnymi kandydatami genów odpowiada-
j¹cych za ujawnienie siê objawów PTSD. W modelu tym
zwierzêta z predyspozycj¹ genetyczn¹ reaguj¹ na stres
obni¿on¹ odpowiedzi¹ osi HPA i wyuczon¹ bezradno�ci¹.
Odpowiednikiem u ludzi takiej predyspozycji genetycznej
do zmienionej reaktywno�ci osi HPA pod wp³ywem stresu,
jest ujawnienie siê objawów PTSD [53]. W badaniach bli�-
ni¹t nad powi¹zaniem genetycznym miêdzy PTSD a ze-
spo³em przewlek³ego bólu wiêksza korelacja by³a miê-
dzy bli�niêtami dwuzygotycznymi ni¿ monozygotycznymi.
Wyniki wskazywa³y na wp³yw ró¿nych czynników w przy-
padku obu zaburzeñ [54].

PODSUMOWANIE

W etiologii zespo³u stresu pourazowego odgrywaj¹ rolê
czynniki genetyczne obok �rodowiskowych. Sk³onno�æ do
ujawnienia siê PTSD jest dziedziczona poligenowo. Czyn-
niki genetyczne maj¹ równie¿ wp³yw na ekspozycjê na trau-
matyczne wydarzenia. Stres zmienia ekspresjê genów [14,
18, 55]. Obserwuje siê wspólne geny do niektórych za-
burzeñ psychicznych oraz PTSD. Badania nad udzia³em
genów w etiologii PTSD s¹ trudne. Dotychczas niewiele
badañ dotycz¹cych PTSD po�wiêcono konkretnym genom
kandyduj¹cym. Podkre�la siê niebezpieczeñstwo b³êdów
metodologicznych w wiêkszo�ci badañ nad PTSD, które
ogranicza³y siê do wyselekcjonowanych grup pacjentów.
Poszerzenie prób do wiêkszej reprezentacji spo³ecznej po-
zwoli na dok³adniejsze prze�ledzenie czynników ryzyka
PTSD [56]. Dotychczasowe wyniki prac dotycz¹cych ge-
netycznego pod³o¿a zespo³u stresu pourazowego wskazuj¹
na potrzebê dalszych badañ w tym kierunku.
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