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Udzial czynnikow genetycznych w etiologii zespolu stresu pourazowego

The role of genetic factors in the etiology of posttraumatic stress disorder
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STRESZCZENIE

Cel. Przedstawienie aktualnego stanu badan nad udziatem czynnikow dziedzicznych w powstawaniu zespotu stresu pourazowego.

Poglqdy. Badania nad udziatem czynnikow genetycznych w ujawnianiu si¢ zespotu stresu pourazowego rozpoczely sie od obserwacji
zwigkszonego ryzyka PTSD u dzieci rodzicow z tym zaburzeniem. Prace nad dziedziczeniem skionnosci do PTSD obejmowaly badania
rodzinne, grup blizniqt oraz genow kandydujqcych. Przesledzenie wspolchorobowosci z innymi genetycznie zdeterminowanymi zaburze-
niami psychicznymi przybliza wyjasnienie ryzyka zachorowania. Sktonnosci do PTSD sprzyja szczegolna wrazliwos¢ na stres oraz wzrost
ryzyka narazenia na traumatyczne wydarzenia, ktore uwarunkowane sq wieloczynnikowo.

Whioski. Dotychczasowe wyniki prac dotyczqcych genetycznego podtoza zespotu stresu pourazowego wskazujq na potrzebe dalszych
badan w tym kierunku.

SUMMARY
Objective. To present the state-of-the-art research into hereditary factors in the development of posttraumatic stress disorder (PTSD).
Review. The research on the role of genetic factors in PTSD onset was initiated by an observation that children of parents with PTSD run
a higher risk of developing this disorder. Research into PTSD inheritability included familial and twin studies, as well as candidate gene
studies. An analysis of PTSD co-morbidity with other genetically determined mental disorders contributes to the explanation of the risk for
developing PTSD. Liability for PTSD is associated with a particularly low tolerance to stress and an increased risk of exposure to traumatic

events, determined by many factors.

Conclusions. The findings obtained so far in studies on genetic factors underlying PTSD development evidence the need for further

research in this area.

Stowa kluczowe: zespoét stresu pourazowego / czynniki ryzyka / czynniki genetyczne / narazenie na traumatyczne wydarzenie

Key words:

posttraumatic stress disorder (PTSD) / risk factors / genetic factors / trauma exposure

Zespot stresu pourazowego (posttraumatic stress disor-
der, PTSD) jest etiologicznie wyjatkowym zaburzeniem
—jedynym, do ktérego wystapienia niezbgdny jest czynnik
zewngetrzny. Zachorowanie w ciagu zycia w populacji 0sob
dorostych w réznych badaniach wynosito od 1% do 12,3%
[1, 2]. Zaburzenie to jest uwarunkowane wieloprzyczynowo.
Udziat biora czynniki zarowno genetyczne, jak i szeroko
rozumiane srodowiskowe. Zespot nalezy do grupy zaburzen
dziedziczonych poligenowo. Nie znajduje si¢ jednego od-
powiedzialnego genu za rozw6j PTSD, ale wiele réznych,
odpowiadajacych za réznorodne funkcje. Geny te w roz-
nych konstelacjach przyczyniaja si¢ do dziedziczenia
PTSD. Na udzial czynnikéw genetycznych w powstawaniu
PTSD, zwrocily uwage wyniki badan potomstwa ofiar ho-
locaustu. Zawieraly spostrzezenia wzrostu sktonnosci do
PTSD wsrod dzieci ofiar holocaustu [3]. U potomstwa ofiar
z Kambodzy pigciokrotnie wigksze ryzyko ujawnienia
PTSD cechowalo dzieci, ktorych rodzice mieli PTSD.
Obecnie zrewidowano poglad bezposredniego, prostego
dziedziczenia PTSD z rodzicéw na dzieci. W biologiczne;j
transmisji sktonno$ci do tego zaburzenia odgrywaja rolg
stresowe wydarzenia dotykajace rodzicow. Cierpiacy rodzi-
ce sa srodowiskiem dla swoich dzieci, uwrazliwiajac na ko-

lejne czynniki stresowe [4]. Reagowanie cztowieka zespo-
fem stresu pourazowego na traumatyczne wydarzenie ma
réwniez wymiar ewolucyjny. W historii ludzkosci strach
i pamig¢ o nim petnily wazna rolg ostrzegawcza przed natu-
ralnymi zroédtami zagrozen. Zdecydowanie czgstsze wyste-
powanie PTSD po traumie zwiazanej z zagrozeniami wy-
wotanymi przez ludzi (5 do 10 razy czgsciej po walce,
wojnie, terroryzmie) niz w wyniku naturalnych katastrof
(jak powddz, pozar, huragan itp.) $wiadczy o trwajacym
ewolucyjnym rozwoju mdzgu, ktdry nie nadaza za szybko
zmieniajaca si¢ rzeczywistoscia [5].

ZWIAZEK Z PLCIA

PTSD jest najpowszechniejszym zaburzeniem u kobiet
[6]. Ryzyko wystapienia PTSD u kobiet jest dwukrotnie
WyZsze niz u m¢zezyzn, niezaleznie od rodzaju traumy [7, 8,
9, 10, 11, 12]. Czestsze ujawnienie si¢ PTSD u kobiet wska-
zuje na zwiazek dziedziczenia z ptcia. Chociaz sa pojedyn-
cze prace, ktorych wyniki wskazujq na réwne prawdopodo-
bienstwo wystapienia PTSD u kobiet i mezczyzn [13].
W wyniku traumy, u kobiet czg$ciej niz u me¢zczyzn, wzrasta
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ryzyko nie tylko ujawnienia si¢ fenotypu PTSD, ale takze
takich zaburzen lgkowych jak panika i agorafobia [14].
U mezczyzn genetyczna predyspozycja do wystapienia PTSD
powiazana jest czg$ciej z uzaleznieniem od alkoholu [15].

Badania na zwierzgtach czlekoksztattnych wykazaty, ze
wplyw wczesnych urazow u piei zenskiej modulowany jest
przez polimorfizm genu kodujacego transporter serotoniny
(5-HTTLPR), czego nie stwierdza si¢ u plci meskie;j.
U o0s6b plci zenskiej z allelem s (short) jest wigksza wraz-
liwo$¢ na stres. Allel s jest zwiazany z mniejsza aktyw-
noscia transkrypcyjna genu. Wérdd ofiar ataku bombowego
w Oklahomie najsilniejszym predyktorem PTSD byta ptec¢
zenska, obok choroby psychicznej w wywiadzie (u potowy
byta to depresja) [16].

GENETYCZNIE UWARUNKOWANA
WRAZLIWOSC NA STRES

Czynniki genetyczne w rozny sposob wptywaja na skton-
no$¢ do ujawnienia sig stresu pourazowego. Specyficzne
mutacje powoduja mniejsze rozmiary hipokampa, a w ba-
daniach blizniat zaobserwowano, ze jest to warunek sprzy-
jajacy nadmiernej wrazliwosci do zachorowania na PTSD.
Mutacje prowadzace do zmian w rozwijajacym si¢ mozgu
moga wzmagac¢ wrazliwo$¢ na dzialania srodowiska i ini-
cjowac zaburzenia lgkowe [17].

Sam stres we wczesnym okresie zZycia moze zmieniaé
ekspresj¢ genow [14]. Podczas badan na zwierzgtach nad
stresem spowodowanym deprywacja potrzeb poprzez oddzie-
lenie od matki, obserwowano wzrost CRF mRNA w okoli-
cach podwzgorza, jadra migdalowatego, miejsca sinawego
oraz wzrost ekspresji SHT1B mRNA w jadrze grzbietowym
szwu [18, 19]. Deprywacja potrzeb uwrazliwia osrodkowy
uktad nerwowy na kolejne stresy, takze poprzez zmiang
przeptywu krwi w niektorych okolicach mozgu lub przez
zmiany w metabolizmie glukozy [20, 21, 22, 23, 24]. Wsrod
pacjentéw z PTSD czgsciej obserwuje sig sktonno$¢ do ne-
gatywnych konstruktow myslowych, co moze by¢ uwarun-
kowane przez czynniki genetyczne lub wspolnie genetycz-
no-srodowiskowe. Oba te czynniki wptywaja na cechy lgku,
na Igkowe zachowania i na zaburzenia lgkowe. U ludzi
i malp polimorfizm genu kodujacego transporter seroto-
niny skutkuje wzrostem Igku w dorostym zyciu, u pacjen-
tow majacych przykre doswiadczenia w przesztosci [17].
W dwoch ostatnich dekadach szereg badan z dziedziny ge-
netyki behawioralnej zajmowato si¢ wptywem przemocy na
zdrowie. Relacje migdzy ekspozycja na przemoc i pdzniej-
szymi skutkami zdrowotnymi ttumaczone moga by¢ za po-
$rednictwem genow wplywajacych na zachowania otoczenia
w Srodowisku ofiary [25]. Badania przedkliniczne i klinicz-
ne wskazuja, ze zmiany neurobiologiczne (w systemie neuro-
przekaznikéw, zmiany strukturalne i funkcjonalne podobne
do depresji u dorostych) powstale pod wptywem trauma-
tycznych wydarzen w dziecinstwie, moga by¢ modyfiko-
wane przez rodzinne, czyli takze uwarunkowane genetycz-
nie czynniki, jak np. jako$¢ opieki rodzicielskiej. Pozniejsze
zaniedbywanie, opieka instytucjonalna zamiast domowe;j,
wzmacniaja wywotane zmiany neurobiologiczne powstale
w wyniku maltretowania w dziecinstwie. Zmiany te sa po-
dobne do spotykanych w depresji [26].

Matgorzata Dabkowska

GENETYCZNE DETERMINANTY NARAZENIA
NA TRAUMATYCZNE WYDARZENIE

Udziat czynnikow genetycznych w powstaniu PTSD do-
tyczy rowniez dziedziczenia wrazliwosci na traumg.

W badaniach blizniat zauwazono, ze w narazeniu na
gwattowne wydarzenia jak napas¢, gwalt, atak i wystapieniu
objawow PTSD, odgrywaja rolg czynniki genetyczne. Moga
one wplywac na narazenie na niektore formy traumy poprzez
roznice cech osobowosci. Cechy te maja wptyw na wybory
srodowiskowe [12]. W grupie 406 blizniat monozygotycz-
nych i dwuzygotycznych ptci meskiej narazenie na gwat-
towna przemoc, zwiazane byto z cechami osobowo$ci anty-
socjalnej, szczegdlnie z miodzienczymi zachowaniami
antyspotecznymi, samouszkodzeniami, zachowaniem anty-
spotecznym w dorostosci, naduzywaniem substancji psycho-
aktywnych oraz otwarciem na nowe pomysty i do§wiadcze-
nia. W neurobiologicznej koncepcji osobowosci Cloningera,
u podloza temperamentu charakteryzujacego si¢ wysokim
poziomem poszukiwania nowosci, lezy genetycznie uwa-
runkowana zmienno$¢ w przekaznictwie dopaminowym
[27, 28]. Temperament o wysokim poziomie poszukiwania
nowosci, tzw. novelty seeking, charakteryzuje si¢ m.in. im-
pulsywnoscia, dazeniem do nowych wrazen, zmienno$cia
zainteresowan, szybkim nudzeniem sig. Cechy te sprzyjaja
ryzykownym zachowaniom. Wyniki badan genetycznych
wskazuja na zwiazek migdzy genem receptora dopamino-
wego D4 (DRD4) a temperamentem cechujacym sig¢ poszu-
kiwaniem nowosci [29]. Wyniki sugeruja, ze dziedziczone
cechy osobowosci biora udziat we wzroscie prawdopodo-
bienstwa narazenia na pewna grupg traumatycznych zda-
rzen [30]. Zachowania ryzykowne zwigzane sg z systemem
nagrody. Najwazniejszym neuroprzekaznikiem w systemie
nagrody jest dopamina. Geny odpowiadajace za syntezg,
degradacjg, receptory, transportery dopaminy odpowiadaja
takze za zachowania ryzykowne. Inne substancje neurotrans-
miterowe modyfikuja metabolizm dopaminy i takie systemy
jak: serotoninergiczny, noradrenergiczny, gabaergiczny, opio-
idowy, maja rowniez wplyw na zachowania ryzykowne.
Defekty w réznych kombinacjach tych genow odpowiadaja
za nieprawidtowos$ci systemu nagrody i dazenie do zacho-
wan ryzykownych, ktoére narazaja na traume. Najwazniej-
szym genem kandydujacym jest gen receptora dopaminy D2.
Gen ten jest powiazany z uzaleznieniem od narkotykow, od
nikotyny oraz z kilkoma cechami osobowosci [31]. Wyniki
badan genow kandydujacych dotyczacych systemu dopami-
nergicznego sa niejednoznaczne. Znajdowano pozytywna
asocjacje miedzy allelem DRD2A1 a sktonnoscia do PTSD,
czego nie potwierdzity badania Comingsa i wsp. oraz
Gelerntera i wsp. [32, 33]. Inne badanie znalazto asocjacjg
migdzy tym allelem a podtypem PTSD, w potaczeniu ze
szkodliwym piciem [34]. W ujawnieniu si¢ objawoéw PTSD
odgrywa rolg polimorfizm genu transportera dopaminy
SLC6A33’ [35]. W mechanizmie PTSD uczestniczy dys-
funkcja serotoninergiczna. Dlatego badania okreslajace geny
biorace udziat w dziedziczeniu PTSD, to geny odpowiadaja-
ce za funkcje uktadu serotoninowego. Badania nad polimor-
fizmem genu transportera serotoniny (SERTPR) wykazaly,
ze u pacjentow z PTSD istotnie czgsciej wystgpowat geno-
typ s/s. Te dane sugeruja, ze genotyp s/s SERTPR jest jed-
nym z genetycznych czynnikow podatnosci na PTSD [36].
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WSPOLCHOROBOWOSC
7. ZABURZENIAMI PSYCHICZNYMI

W predyspozycji do ujawnienia si¢ PTSD odgrywa rolg
sktonno$¢ do innych zaburzen psychicznych. PTSD jest
szeroko rozpowszechnione wsrod przewlekle chorych pa-
cjentow psychiatrycznych [6]. Pacjenci cierpiacy z powodu
PTSD kilkakrotnie czg$ciej mieli w przesztosci lub jedno-
czeénie z PTSD inne zaburzenie psychiczne (80%) niz oso-
by bez PTSD (30%) [1]. W ciagu zycia wsrdd kobiet
z PTSD odnotowano u 79% inne zaburzenie psychiczne,
a wérod mezezyzn z PTSD az u 88% [15]. Mlodziencze
zaburzenia zachowania sa dobrze udokumentowanym czyn-
nikiem ryzyka PTSD. W grupie 3315 par blizniat plci
mgeskiej bioracych udziat w wojnie w Wietnamie wykaza-
no, ze istnieje pozytywna korelacja migdzy liczba objawow
zaburzen zachowania a ryzykiem ekspozycji na traumatycz-
ne wydarzenia i zachorowania na PTSD. To podwyzszone
ryzyko w czesci jest rezultatem pozytywnej korelacji mig-
dzy zaburzeniami zachowania a stylem zycia i jest czyn-
nikiem wywotanym czg¢$ciowo przez czynniki genetyczne
i rodzinne. Weterani, ktorzy w przeszto$ci mieli objawy
zaburzen zachowania narazeni byli zard6wno na wydarzenia
traumatyczne, jak i PTSD [37]. PTSD czesto wystepuje
z depresja. Wspolchorobowo$¢ ta wiaze sig¢ ze zwigk-
szeniem liczby cigzkich objawow PTSD oraz z wigkszym
inwalidztwem, w pordéwnaniu do przypadkow samego
PTSD. Nasilenie objawow jest od 3 do 5 razy wigksze
u pacjentow cierpiacych z powodu PTSD oraz depresji, niz
samego PTSD. Wspodlchorobowo$é ta S-krotnie obniza
funkcjonowanie pacjenta, istotnie czgsciej naraza na proby
samobojcze, wezesniejsza 1 wigksza liczbe hospitalizacji,
w porownaniu do pacjentdOw z sama depresja. Pacjenci
z obydwoma zaburzeniami r6znia si¢ klinicznie i biologicz-
nie od pacjentéw z sama depresja lub PTSD. U osob cier-
piacych na obie choroby stwierdza si¢ mniejsza ggstos¢ alfa
2-adrenoreceptorow, wyzszy poziom tyrozyny [38]. Od
pacjentdw z sama depresja réznia si¢ brakiem modyfika-
cji szybkiego ruchu gatek ocznych w architekturze snu,
nizszym poziomem kortyzolu w probie z fenfluramina,
wyzszym poziomem kwasu homowanilinowego w plynie
moézgowo-rdzeniowym [38]. Mozliwe, ze wspotistniejace
zaburzenia — PTSD i depresja, ktore mozna nazwac post-
traumatic mood disorder, maja odrgbne, witasciwe dla
siebie podloze psychobiologiczne, a w zwiazku z tym czyn-
niki genetyczne [38]. Wspolna sklonnos¢ genetyczna do
zespotu stresu pourazowego i depresji zanotowano u par
blizniat monozygotycznych. U blizniaka, ktorego brat cier-
pi na PTSD istotnie czg$ciej obserwuje si¢ zaburzenia
nastroju, niz w parze, ktora przeszta te same doswiadcze-
nia, ale bez nastgpujacego PTSD lub w parze blizniat dwu-
zygotycznych, gdy jeden ma PTSD, u drugiego nie obser-
wuje sig istotnie czgsciej depresji. W badaniach blizniat
monozygotycznych zanotowano, ze narazenie na wyda-
rzenia stresowe, np. wojenne, powoduje czgstsze narazenie
nie tylko na PTSD, ale i na zaburzenia Igkowe i nastroju.
Czescia zespotu powojennego moze by¢ duza depresja,
zaburzenie lgkowe uogodlnione (GAD), zaburzenia panicz-
ne. W korelacji migdzy PTSD i duza depresja lub dystymia
odgrywa rolg wspoélna rodzinna podatnosé, ktora jest wa-
runkowana genetycznie [39]. Wigksze powiazanie z depre-
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sja wykazano u pacjentow z wtornymi do PTSD objawami
psychotycznymi. W rodzinach tych osob byto wysokie ry-
zyko depresji a nie psychozy [40]. Wspdichorobowos$é
zmienia obraz PTSD; wspdlnie z depresja naraza na wigk-
sze niebezpieczenstwo zamachow samobojczych, zwlasz-
cza u kobiet [41]. Rodzinne badania ofiar gwattu wykazaty,
ze wystapienie PTSD po gwalcie zwiazane bylo z rodzinna
predyspozycja do depresji. PTSD moze by¢ rozpatrywane
jako forma depresji, ktora zostala zmodyfikowana przez
ekstremalny stres, na jaki narazona byla ofiara gwaltu
[42]. Badania blizniat sugeruja powiazanie migdzy rodzin-
na psychopatologia i zespotem stresu pourazowego, posred-
niczong poprzez wzrost ryzyka na ekspozycj¢ na traume
1 poprzez obecnos¢ wcezesniejszej psychopatologii u 0séb
z PTSD. Sprzyjajace wystapieniu PTSD sa poprzedzajace
zaburzenia, jak: zaburzenia zachowania, paniczne, GAD,
duza depresja. Natomiast obecno$¢ zaburzefn nastroju
zmniejsza ryzyko narazenia na traumatyczne wydarzenie
zyciowe. Wzrost ryzyka narazenia na traume¢ w badaniach
blizniat wzrastal u osob, ktore wczesniej miaty zaburzenia
zachowania, si¢galy po substancje psychoaktywne, u 0sob
z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku zaburzen
nastroju. Ryzyko rozwinigcia si¢ PTSD po ekspozycji na
traumg wzrasta z mtodszym wiekiem pierwszej ekspozy-
cji, narazeniem na liczne przezycia, obecnoscia depresji
u rodzicow, nizszym poziomem wyksztatcenia. Wigkszo$¢
z czynnikow usposabiajacych do narazenia na traume oraz
ujawnienie si¢ PTSD jest uwarunkowana przynajmniej
w czg$ci genetycznie [43]. Podobne wyniki innych badan
duzej grupy blizniat wskazywaly na powigzanie migdzy
PTSD, GAD i zaburzeniami panicznymi, z ktorych kazde
zaburzenie ma odrgbne oraz wspdlne dla wszystkich kom-
ponenty genetyczne i Srodowiskowe warunkujace te jed-
nostki [44]. W porownaniu do pacjentéw z agorafobia,
osoby z PTSD mialy istotnie rzadziej zaburzenia Igkowe
w rodzinie oraz rzadziej sami mieli zachorowania na inne
zaburzenia psychiczne, przed ujawnieniem si¢ PTSD [45].
W grupie blizniat, weteranéw wojny w Wietnamie, prze-
$ledzono zalezno$ci migdzy narazeniem na uraz psychicz-
ny a ujawnieniem si¢ objawow PTSD oraz uzaleznieniem
od alkoholu. Wyniki badan wskazaly na uwarunkowanie
genetyczne zalezno$ci migdzy narazeniem na traumeg a uza-
leznieniem od alkoholu z jednej strony oraz objawami
PTSD a uzaleznieniem od alkoholu z drugiej strony [46].
Wsrod ponad trzech tysigey blizniat monozygotycznych
i dwuzygotycznych, uczestnikow wojny w Wietnamie, ba-
dano udziat czynnikéw genetycznych i srodowiskowych
w zachorowaniu w ciagu zycia na PTSD, uzaleznienie od
alkoholu Iub narkotykéw. Wyniki sugeruja, ze w etiologii
tych zaburzen maja udziat oba czynniki. Genetyczne czyn-
niki maja wptyw na wspdlna sktonnos¢ do trzech zaburzen
razem oraz osobno dla kazdej z tych choréb [47]. Stwier-
dzono wigksze narazenie na ujawnienie objawow PTSD
pod wptywem traumy, u tej czgsci blizniat stuzacych w woj-
sku podczas wojny w Wietnamie, ktorzy byli uzaleznie-
ni od nikotyny. Takze osoby te czgéciej byly narazone na
traumatyczne dos$wiadczenia, w poréwnaniu do blizniat
niepalacych. Wigksze narazenie na traumatyczne wydarze-
nia i jeszcze wigksze na PTSD u 0séb palacych papierosy,
wskazuja na wpltyw czynnikéw genetycznych i Srodowi-
skowych [48].
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WSPOLCHOROBOWOSC
7. ZABURZENIAMI SOMATYCZNYMI

Badania epidemiologiczne wskazuja na powiazanie mig-
dzy wzrostem narazenia na ekspozycj¢ na traumeg, ktore
jest rowniez determinowane genetycznie, a poczatkiem nie-
ktorych chordb somatycznych i skroceniem zycia. Najczes-
ciej zwigzane z narazeniem na traume psychologiczng sa
choroby uktadu krazenia, a takze: cukrzyca, fibromialgia,
zespot przewleklego zmecezenia, choroby przewodu po-
karmowego, m.in. zespdt jelita nadwrazliwego, choroby
uktadu kostno-mig$niowego [49, 50]. Biologiczna droga,
przez ktora stresor indukuje chorobg, sa zmiany w osi pod-
wzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej oraz osi sympato-
adreno-rdzeniowej. Stwierdzane zmiany immunologiczne
wywolane stresem zwigkszaja ryzyko chor6b autoimmuno-
logicznych (jak reumatoidalne zapalenie stawow, tuszczy-
ca, cukrzyca insulinozalezna, choroby tarczycy) [51, 52].
Weterani wojny wietnamskiej z PTSD mieli zwigkszona
ilos¢ komoérek T, nadmierna odpowiedz na testy skorne,
wyzszy poziom immunoglobuliny M, nizszy poziom de-
hydroepiandrosteronu [51]. Badania na zwierzgtach wyka-
zaty dlugotrwata nadwrazliwo$é uktadu naczyniowego po
stresujacych wydarzeniach [49]. Nadwrazliwosc ta zalezna
jest od cech osobowosciowych, stylu radzenia sobie, ktore
to czynniki sa m.in. uwarunkowane genetycznie. W mo-
delu zwierzecym geny majace wplyw na wyuczona bez-
radno$¢ sa potencjalnymi kandydatami genéw odpowiada-
jacych za ujawnienie si¢ objawow PTSD. W modelu tym
zwierzgta z predyspozycja genetyczna reaguja na stres
obnizona odpowiedzia osi HPA i wyuczona bezradnoscia.
Odpowiednikiem u ludzi takiej predyspozycji genetycznej
do zmienionej reaktywnos$ci osi HPA pod wptywem stresu,
jest ujawnienie si¢ objawdéw PTSD [53]. W badaniach bliz-
niat nad powiazaniem genetycznym migdzy PTSD a ze-
spotem przewleklego bolu wigksza korelacja byla mig-
dzy bliznigtami dwuzygotycznymi niz monozygotycznymi.
Wyniki wskazywaty na wptyw réznych czynnikow w przy-
padku obu zaburzen [54].

PODSUMOWANIE

W etiologii zespotu stresu pourazowego odgrywaja role
czynniki genetyczne obok srodowiskowych. Sktonnos¢ do
ujawnienia si¢ PTSD jest dziedziczona poligenowo. Czyn-
niki genetyczne maja rowniez wptyw na ekspozycje na trau-
matyczne wydarzenia. Stres zmienia ekspresje genow [14,
18, 55]. Obserwuje si¢ wspolne geny do niektorych za-
burzen psychicznych oraz PTSD. Badania nad udziatem
gendw w etiologii PTSD sa trudne. Dotychczas niewiele
badan dotyczacych PTSD poswigcono konkretnym genom
kandydujacym. Podkresla si¢ niebezpieczenstwo blgdow
metodologicznych w wigkszosci badan nad PTSD, ktore
ograniczaty si¢ do wyselekcjonowanych grup pacjentow.
Poszerzenie prob do wigkszej reprezentacji spotecznej po-
zwoli na doktadniejsze przesledzenie czynnikow ryzyka
PTSD [56]. Dotychczasowe wyniki prac dotyczacych ge-
netycznego podtoza zespotu stresu pourazowego wskazuja
na potrzebg dalszych badan w tym kierunku.
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