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TULBURAREA DE STRES POST-TRAUMATIC

Dr. Marie Georgescu

Reacþiile emoþionale la evenimentele stresante au reprezentat
dintotdeauna o realitate dar ºi un subiect de discuþii ºi controverse
privind statutul nosologic ºi nosografic. Controversele sunt în special
rezultatul dificultãþii în a delimita rãspunsul emoþional „normal” de
cel „anormal”, delimitare dealtfel arbitrarã ºi care, de cele mai multe
ori, este fãcutã de durata simptomatologiei ºi intensitatea acesteia,
factori cu validitate contestabila, lãsaþi la aprecierea, de obicei
subiectiva a clinicianului.

Cu aceasta denumire, conceptul de „Tulburare de stres post-
traumatic” (PTSD) apare iniþial în DSM III, impus oarecum de
consecinþele psihologice ale rãzboiului din Vietnam asupra soldaþilor
care cãpãta astfel recunoaºterea oficialã în a avea o suferinþã psihica
„fãrã stigmatul de a fi clasificaþi într-o condiþie psihiatricã mai serioasã
ca isteria, depresia sau psihoza” (Gersons, 1992).

Precursorul nosologic al acestui concept îl întâlnim încã din primul
rãzboi mondial sub denumirea de „socul de obuz”. Numãrul mare
de soldaþi cu tulburãri psihice secundare traumei provocate de rãzboi
a dus la apariþia unor unitãþi medicale aflate chiar în spatele frontului,
în care aceºti soldaþi erau imediat trataþi, folosindu-se în special
metode psihoterapeutice.

Astfel, reacþiile emoþionale patologice în masã, legate de un stres
sever ºi specific, intra în atenþia cercetãrii psihiatrice, atât
experimentale cât ºi clinice. Se observa rãspunsul caracteristic al
acestor subiecþi la CO2 ºi epinefrina (Davidson, 1995), cât ºi un pattern
simptomatologic ºi de evoluþie particular bolii.
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Imediat ºi dupã cel de al doilea rãzboi mondial evaluãri sistematice
descriu „nevroza traumaticã de rãzboi”, „nevroza de luptã”,
„epuizarea de luptã” (Andreasen, 1983), afecþiuni similare „ºocului
de obuz”, descris în primul rãzboi mondial. În aceasta perioadã
cercetãtorii observã cã numai stresul provocat de rãzboi determinã o
simptomatologie caracteristicã, ci ºi alþi stresori de intensitate
catastroficã, care confruntã subiectul cu moartea iminentã ºi
imposibilitatea de a se apãra (ex.: lagãrele de concentrare, catastrofe
naturale, tortura, viol).

Apariþia DSM I (1952) obligã la evaluarea nosograficã a acestor
tulburãri. Astfel, în DSM I este inclusã categoria „Reacþie la stres sever”,
care este destul de vag delimitatã clinic (nu descrie simptomele),
referindu-se la tulburãrile psihice tranzitorii, pasagere, ce apar dupã
un stres sever, reprezentat fie de rãzboi, fie de o situaþie catastroficã.
În aceastã situaþie, natura stresorului ºi caracterul tranzitoriu al
manifestãrilor delimiteazã practic entitatea clinicã, eventuala
persistenþã a manifestãrilor fiind atribuitã unei afecþiuni premorbide.

Studiile sistematice asupra supravieþuitorilor lagãrelor de
concentrare au confirmat faptul cã o traumã de intensitate
excepþionalã poate determina manifestãri patologice chiar ºi
subiecþilor consideraþi anterior psihotraumei „sãnãtoºi”.

Odatã cu îndepãrtarea în timp de cel de al doilea rãzboi mondial
cercetãrile au fost concentrate asupra identificãrii ºi definirii stresorilor
responsabili de acest tip de rãspuns emoþional patologic, asupra
identificãrii ºi descrierii simptomelor care definesc aceastã categorie,
precum ºi a mecanismelor de apariþie a acestora.

În mod paradoxal, DSM II nu mai conþine categoria „Reacþie la
stres sever”, definit, aºa cum am precizat, destul de sumar în DSM I,
ci se referã la o categorie numitã „Tulburãri situaþionale tranzitorii”,
considerate tulburãri de adaptare ale adultului ºi care se referã la
reacþii prin definiþie tranzitorii la un stres neobiºnuit, dar care include
un spectru larg de experienþe traumatizante.
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Consecinþele rãzboiului din Vietnam reactualizeazã problema
astfel încât DSM III include pentru prima datã aceastã categorie sub
denumirea cunoscutã actual.

DSM III face precizãri în ceea ce priveºte stresorul, manifestãrile
clinice cât ºi modalitãþile evolutive.

În ceea ce priveºte stresorul, DSM III precizeazã cã acesta trebuie
sã fie recunoscut ca atare ºi sã determine simptome semnificative
majoritãþii persoanelor expune (criteriul A).

Criteriul B se referã la retrãirea evenimentului traumatizant prin
amintiri sau visuri recurente ºi intruzive ºi stãri disociative declanºate
de stimuli din mediu care amintesc evenimentul.

Criteriul C precizeazã cã aceastã tulburare afecteazã viata
ocupaþionalã ºi relaþionalã a subiectului prin scãderea interesului în
activitãþi semnificative pentru viaþa acestuia, detaºarea ºi înstrãinarea,
precum ºi reducerea capacitãþii de exprimare a afectelor.

Criteriul D precizeazã cã subiectul poate prezenta simptome care
nu au fost prezente înainte de acþiunea stresorului, precum: depresia,
vinovãþia, ruºinea, furia ºi instabilitatea, la care se pot asocia simptome
similare celor ce se manifesta în stãrile anxioase, cum sunt: stãrile
reflex prezent, insomnii, tulburãri de concentrare ºi de memorie. Tot
la acest criteriu gãsim specificatã conduita de evitarea activitãþilor
care amintesc evenimentul traumatic.

DSM III admite evoluþia acutã, cronicã sau întârziatã ºi, mai mult
decât atât, specificã comorbiditatea cu alte tulburãri ºi influenþa tipului
de personalitate premorbidã asupra apariþiei tulburãrii.

De asemenea, tulburarea de stres posttraumatic se distinge ºi prin
faptul cã ea reprezintã, în DSM III, una dintre puþinele tulburãri a
cãrei recunoaºtere se bazeazã pe factorul etiologic (stresorul).

DSM III R nu aduce noutãþi esenþiale în descrierea categoriei,
care rãmâne în general aceeaºi. Sistemul aduce precizãri în ceea ce
priveºte stresorul, regrupeazã simptomele, reanalizeazã ºi defineºte
o serie de ºase simptome (aflate ºi în DSM III), pe care le considerã
cu un grad de specificitate mai mare (amnezia psihogenã, evitarea



103

Tulburarea de stres post-traumatic

gândurilor ºi sentimentelor asociate traumei, limitarea viitorului,
iritabilitatea ºi furia). DSM III defineºte stresorul ca „eveniment sau
evenimente traumatizante psihologic în afara limitei experienþei
normale ºi care este marcat perturbator, pentru aproape oricine”,
încercând sã limiteze astfel confuzia cu tulburãrile de adaptare.

Retrãirea evenimentului traumatizant constituie urmãtorul criteriu
de definiþie, dar de aceasta datã instanþele (simptomele) de apreciere
ale acestuia sunt mult mai amãnunþit precizate, subliniindu-se
caracterul perturbator al acestuia („amintiri intruzive , recurente ºi
perturbatoare”, „vise recurente, perturbatoare”). La criteriul B se
specificã faptul cã flashback-urile pot apãrea ºi în absenþa unui aspect
care simbolizeazã sau aminteºte trauma.

Criteriul C se referã, ca în DSM III, la aplatizarea sensibilitãþii,
dar, spre deosebire de acesta, trece în prim plan evitarea stimulilor
asociaþi cu psihotrauma, crescând numãrul de manifestãri necesare
pentru aprecierea pozitivã a criteriului la trei, faþã de unul, cât cerea
DSM III.

Apare pentru prima datã precizat „sentimentul de viitor ratat”.
Criteriul D este definit de aceastã datã referindu-se la manifestãri

de aspect anxios: „simptome persistente de vigilitate crescutã”
(insomnii, iritabilitate ºi furie, dificultãþi de concentrare, hipervigilenþã,
stãrile reflex exagerat, intensificarea reactivitãþtii când subiectul se
afla în contact cu un eveniment care simbolizeazã trauma). Diferenþa
la acest criteriu este cã dispare simptomul (3): vina de a supravieþui
când alþii nu au supravieþuit.

DSM III conþine de asemenea criteriul privind durata minimã de
evoluþie cât ºi precizarea cã debutul poate fi întârziat.

DSM IV pãstreazã în general aceleaºi criterii dar face precizãri
suplimentare în ceea ce priveºte definiþia stresorului. Astfel,
evenimentul traumatic trebuie sã implice, conform criteriului A atât
(1): „persoana a trãit, a fost martorã sau a fost confruntatã cu un
eveniment sau evenimente care implicã moartea sau rãnirea serioasã,
iminentã sau ameninþãtoare, sau o ameninþare la integritatea fizicã a
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propriei persoane sau a altora” ºi (2): „rãspunsul persoanei include
frica intensã, neajutorare ºi oroare”. Astfel criteriul definit lãrgeºte
categoria de stresori practic la totalitatea stresorilor care pot defini
criteriul A, subliniindu-se mai degrabã aprecierea subiectivã privind
severitatea stresorului decât severitatea în sine a acestuia.

Criteriul B se referã, ca ºi în ediþiile precedente, la retrãirea
evenimentului traumatizant prin  (1): „amintiri recurente ºi intruzive
” pe care, spre deosebire de DSM III le precizeazã ca fiind imagini,
gânduri sau percepþii ºi (2): „vise recurente privind evenimentul”.

Simptomul (3), care priveºte retrãirea de aspect disociativ a
evenimentului, spre deosebire de precursorul sau (DSM III), care leagã
aceste trãiri de asocierea cu stimuli idetivi sau de mediu, în DSM IV
se noteazã doar retrãirea disociativa („acþioneazã sau simte ca ºi când
evenimentul traumatic s-ar repeta”).

La criteriul B se mai precizeazã perturbarea psihologicã intensã
ºi reactivitatea fiziologicã la contactul cu stimuli care sugereazã
momentul traumatizant, simptome pe care în DSM III le întâlnim la
criteriul D.

În DSM IV criteriul C se referã la „evitarea persistentã a stimulilor
asociaþi cu trauma ºi indiferenþã în ceea ce priveºte capacitatea de
rãspuns general”, indicatã de cel puþin trei simptome specificate.
Acestea ar putea fi grupate în:

– eforturi de evitare a oricãror indicii care amintesc trauma;
– incapacitatea de a-ºi aminti aspecte importante din trauma,

simptom care aminteºte iar componenta disociativã a acestei tulburãri;
– simptome care privesc aplatizarea capacitãþii de rãspuns social

ºi emoþional: scãderea marcatã a interesului sau participãrii în activitãþi
semnificative, sentimente de detaºare ºi înstrãinare, restrângerea
perimetrului afectiv.

Tot la criteriul C se apreciazã ºi sentimentul ratãrii viitorului,
criteriu amintit prima datã de DSM III R, alãturi de amnezia psihogenã,
evitarea gândurilor ºi sentimentelor asociate cu trauma, iritabilitatea
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ºi furia. Aceste ultime simptome le gãsim în DSM IV la criteriul D,
criteriu care se referã la „hipervigilenþã sau hiperactivare care nu
existau înainte de trauma ºi care se manifestã prin insomnii, iritabilitate
sau furie, dificultãþi de concentrare, hipervigilenþã ºi stãrile reflex
exagerat”.

Criteriul E reprezintã criteriul de duratã în care se specificã
obligativitatea prezenþei manifestãrilor pentru mai mult decât o lunã.

O altã noutate care apare în DSM IV este criteriul F, care
precizeazã cã simptomele trebuie sã cauzeze tulburãri semnificative
în funcþionarea socialã. Astfel, spre deosebire de sistemele anterioare,
DSM IV specificã tipul de evoluþie (acut cu duratã mai micã de trei
luni ºi cronic cu duratã mai mare de trei luni), precum ºi debutul
tardiv, la cel puþin sase luni dupã acþiunea stresorului.

Astfel, în DSM IV, aceastã construcþie diagnosticã încearcã, alãturi
de „Tulburarea acutã de stres”, sã reprezinte cel mai fidel rãspunsul
emoþional patologic, consecinþã a unui stres de severitate
excepþionalã.

Simptomatologia admisã pentru fiecare criteriu în parte este
polimorfã ºi nespecificã, ea combinând simptome depresive,
disociative, anxioase ºi cognitiv-comportamentale. Evoluþia
simptomelor este fluctuantã, în special în ceea ce priveºte fenomenele
invazive. Alte manifestãri frecvente în PTSD nespecificate în criteriile
de diagnostic, dar prezente în clinicã sunt stãrile de auto- ºi
heteroagresivitate, abuzul de substanþe, tentativele de suicid.

În ICD 9 nu existã o categorie diagnosticã echivalentã PTSD, aºa
cum este ea definitã în DSM III. ICD 9 menþioneazã numai categoria
„Reacþiilor acute de stres”, precizând cã durata acestora este de ore
sau zile.

ICD 10 consemneazã prima data PTSD ºi o include în categoria
„Reacþii la un factor de stres important ºi tulburãri de adaptare” (F43),
spre deosebire de DSM IV care include aceastã tulburare în categoria
„Tulburãri anxioase”. În ICD 10 tulburarea este caracterizatã ca fiind
un „rãspuns scurt sau prelungit la un eveniment stresant”. Stresorul
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este definit prin timpul de acþiune (de scurtã sau lungã duratã) ºi prin
intensitate „excepþional de ameninþãtor sau catastrofic”, provocând
simptome majoritãþii indivizilor. ICD 10 exemplificã situaþiile
respective. Mai mult decât atât, ICD 10 subliniazã factorii
predispozanþi (personalitatea) sau antecedentele psihiatrice care
vulnerabilizeazã persoana atât în ceea ce priveºte apariþia tulburãrii
cât ºi severitatea evoluþiei acesteia.

Simptomatologia se suprapune în mare parte simptomatologiei
descrise în DSM IV la care ICD 10 asociazã explicit anxietatea,
depresia ºi ideaþia suicidarã, precum ºi comorbiditatea cu abuzul de
alcool ºi alte substanþe psihoactive.

În ceea ce priveºte debutul, deºi nu neagã debutul întârziat (la
peste ºase luni de la acþiunea stresorului), ICD 10 subliniazã cã acesta
este foarte rar. În plus, se notificã evoluþia fluctuantã, cel mai adesea
spre vindecare. Cazurile cronice sunt asimilate modificãrii persistente
a personalitãþii dupã un stres sever ºi, considerã autorii, trebuie
clasificate ca atare.

Gorth-Unsworth (1998) semnaleazã o prevalenþã a simptomelor
obsesionale de 20%. În acelaºi studiu el semnaleazã relaþia importantã
dintre suportul social nesatisfãcãtor ºi prevalenþa mare a depresiilor
considerând cã acesta este un factor predictiv mai puternic pentru
comorbiditatea cu depresia decât factorul traumatizant.

Bremner (1997) remarca debutul concomitent al PTSD cu cel al
abuzului de substanþe ºi faptul cã intensitatea simptomelor e paralelã
cu intensitatea abuzului.

Studiile au demonstrat cã simptomele de hiperexcitabilitate
(hiperarousal) sunt cele care iniþial au fost mai grave, instalându-se
înaintea fenomenelor de retrãire ºi evitare ( Bremner, 1996 ). Acelaºi
autor în urma studiului efectuat privind comorbiditatea cu abuzul de
substanþe sugereazã cã existã efecte specifice ale substanþelor asupra
simptomatologiei ( alcoolul, benzodiazepinele, marijuana
amelioreazã simptomatologia, în timp ce cocaina creºte simptomele
de excitabilitate ).
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Mollica et. al. (1998), într-un studiu asupra simptomelor depresive
ºi a PTSD privind relaþia dozã-efect, demonstreazã cã traumele
cumulative determinã rãspunsuri patologice ºi mai puternice la
intervale mari dupã trauma iniþialã atât în ceea ce priveºte depresia
cât ºi simptomele specifice ale PTSD (cu excepþia simptomelor de
evitare care par sã nu fie modificate de traumele cumulative ). Autorul
atrage atenþia asupra faptului cã simptomele de evitare, contrar a
ceea ce susþine Horowitz, nu contribuie prea mult la reducerea
simptomatologiei, ele nefiind influenþate de traumele cumulative.

EPIDEMIOLOGIE

Prevalenþa în populaþia generala a PTSD variazã în jurul valorii
de 2-3% (Mayou, 1996). Într-un studiu recent, Murray, Stein et al.
(1997) constata o prevalenþã a PTSD integral de 2,7% pentru femei ºi
1,2% pentru bãrbaþi, în vreme ce prevalenþa PTSD cu simptome
parþiale (subclinice) a fost de 3,4% pentru femei ºi 0,3% pentru bãrbaþi.

Davidson (1992) gãseºte o prevalenþã de-a lungul vieþii între 1-
9%. Diferenþa privind prevalenþa în diferitele studii se datoreazã
formelor subclinice sau parþiale care sunt semnalate de autor precum
ºi instrumentelor psihometrice folosite. Studiile efectuate asupra
persoanelor expune traumelor severe au indicat o prevalenþã a PTSD
de-a lungul vieþii cuprinsã între 59% ºi 65% (Brian Endghall et al.,
1995). Kessler (1995) gãseºte o prevalenþã a PTSD la supravieþuitorii
accidentelor de maºinã de 6% la bãrbaþi ºi 9% la femei.

ETIOLOGIE

Sistemele de diagnostic actuale considerã calitatea stresorului ca
factor etiologic. Numeroase studii au demonstrat cã deºi existã o
legãturã demonstrabilã între acesta ºi prezenþa simptomatologiei, sunt
ºi alte aspecte care apar, ºi anume:

– nu toate persoanele expuse stresorului dezvoltã aceastã
tulburare;
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– existã ºi alte tulburãri psihice, consecinþã a unor stresori cu
aceleaºi caracteristici: stãri disociative, reacþii psihotice, depresii,
modificãri persistente ale personalitãþii.

Ca atare, alãturi de natura ºi intensitatea stresorului, au fost evaluaþi
factori privind caracteristicile individuale ºi în special calitatea
mecanismelor de adaptare la stres, vulnerabilitatea, caracteristici
demografice ºi suportul social.

STRESORUL

Acest factor, care este determinant pentru apariþia manifestãrilor
clinice, este caracterizat ca „un eveniment sau evenimente care
implicã moartea sau ameninþarea cu moartea sau o rãnire serioasã,
sau ameninþarea integritãþii fizice”, la care se asociazã în mod
obligatoriu cealaltã trãsãturã a stresorului: „rãspunsul persoanei
implicã frica intensã, neajutorare sau oroare” (DSM IV).

ICD 10 exemplificã stresorii, notând: „catastrofe naturale sau de
origine umanã, rãzboi, accidente grave, moartea violentã în prezenþa
subiectului, torturã, terorism, viol ºi alte crime”, lãrgind astfel spectrul
psihotraumelor care iniþial au dus la definirea categoriei (rãzboiul ºi
tortura). Studiile epidemiologice efectuate demonstreazã cã „o traumã
suficientã va crea PTSD aproape oricui” (Silverman 1986). Acelaºi
autor afirma cã natura stresorului este mai importantã decât
personalitatea premorbidã.

Definirea stresorului în DSM V delimiteazã stresul obiºnuit cu
semnificaþie pentru persoanã, de stresul catastrofic, neobiºnuit în viaþa
cotidianã ºi care este perceput ca atare de oricine.

Horovitz a propus un model cognitiv al rãspunsului la stres care
încearcã sa explice modalitatea prin care noile experienþe (stresorii)
sunt procesate. Autorul considerã ca un rãspuns la stres (oricare ar fi
acesta) este un proces dinamic prin care subiectul integreazã o
experienþã traumatizatã. Acest proces implicã prezenþa capacitãþii
de asimilare a informaþiei (strâns legatã de rigiditate), capacitãþii



109

Tulburarea de stres post-traumatic

cognitive de apreciere ºi integrare a experienþei traumatizante prin
comparaþie cu schemele cognitive prezente deja, prezenþa capacitãþii
emoþionale de rezolvare a conflictelor intrapsihice ºi prezenþa unui
sistem de control care determinã raportul între realitate ºi modelul
mental individual. Controlul excesiv duce la împiedicarea procesului
de incorporare completã a informaþiei în schemele mentale
preexistente prin apariþia unor defense patologice de tipul negãrii, în
vreme ce lipsa de control determinã amplificarea stãrilor invazive.
Un control echilibrat permite adaptarea rãspunsului emoþional la
experienþa suferitã prin încetinirea proceselor de recunoaºtere, pânã
la incorporarea totalã a informaþiei noi în schemele cognitive
preexistente. Modelul Horovitz explica PTSD prin aceea cã
evenimentul psihotraumatizant este în afara experienþei individuale
ºi ca atare nu este cuprins în schemele cognitive ale subiectului. Acest
fapt este responsabil de incapacitatea acestuia de a procesa rapid
înþelesul evenimentului. Sub aceastã luminã, autorul încearcã sã
explice persistenþa fenomenelor invazive ca fiind necesarã procesãrii
ºi asimilãrii în timp în vederea integrãrii lor, în vreme ce indiferenþa
este apreciatã ca un mecanism de apãrare care împiedicã intruziunile
(invaziile) sã asalteze subiectul, dând astfel timp suficient structurilor
cognitive sã le integreze. Procesul, considerã autorul, devine patologic
în momentul în care imaginile invazive depãºesc capacitatea
subiectului de a-ºi procesa cognitiv experienþa trãitã (Horovitz 1976,
Green 1985).

Butler (1990) considerã cã aplatizarea emoþionalã ºi retragerea
din relaþiile interpersonale sunt strategii comportamentale care
încearcã sã controleze hipervigilitatea ºi distractibilitatea.

Green B. et al. au elaborat un model conceptual privitor la
modalitatea de apariþie a tulburãrii PTSD, printre factorii cu rol
important în dezvoltarea procesului patologic sunt citaþi:

– personalitatea premorbidã;
– experienþa personalã a subiectului cu privire la stresul respectiv;
– capacitatea de procesare cognitivã a evenimentului;
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– tulburãri psihice anterioare evenimentului;
– calitatea mecanismelor de rezolvare a stresului (adaptative sau

maladaptative).

ASPECTE BIOLOGICE

Din momentul definirii acestei entitãþi, aºa cum o gãsim în DSM
III, au fost iniþiate o serie de cercetãri ci scopul de a depista eventuale
perturbãri biologice care favorizeazã apariþia ºi persistenþa bolii.
Numeroase studii au demonstrat perturbãrile unor sisteme
neurobiologice în PTSD fãrã însã a se putea aprecia dacã acestea
erau premorbide stresului sau o consecinþã a acestuia. Cercetãrile s-
au axat în special pe observaþia conform cãreia pacienþii cu PTSD au
un pattern anormal de rãspuns la amintirile legate de traumã iar acest
rãspuns a fost evaluat în special prin monitorizarea activitãþii
autonome. Direcþiile principale de cercetare ar putea fi rezumate
astfel:

– investigarea funcþiei catecolaminelor;
– investigarea axei hipotalamo-hipofizo-corticosuprarenale;
– investigarea ipotezei conform cãreia existã perturbãri ale

complexului temporal amigdaloid ºi a legãturilor acestuia cu cortexul
prefrontal ºi locus ceruleus.

Investigarea funcþiei catecolaminelor

Anumite trãsãturi clinice comune stãrilor anxioase au sugerat
activitatea anormalã a sistemului nervos autonom ºi a axei hipotalamo-
hipofizo-corticosuprarenale (Kolb 1987, Paige 1990).

Van de Kolk (1994) demonstreazã creºterea catecolaminelor
urinare. Hocking G. et al. (1993) evalueazã funcþionarea axei
hipotalamo-hipofizo-corticosuprarenaliene dupã administrarea
naloxonei. El observã cã pacienþii cu PTSD au o creºtere evidentã a
ACTH-ului ca rãspuns la naloxonã administratã în special în doze
mici ºi considerã aceastã perturbare ca fiind secundarã PTSD. Studiul
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sugereazã cã este posibilã apariþia unei hipersensibilitãþi a axei
hipotalamo-hipofizo-corticosuprarenaliene la stimularea endogenã
cu hormon eliberator de corticotropinã.

Mc Fall (1990), Blanchard (1991) au sugerat ipoteza unei activãri
fazice a sistemului nervos simpatic la pacienþii cu PTSD expuºi unor
stresori analogi, dar replicabilitatea acestor studii a fost relativã,
ipoteza nefiind confirmatã.

Implicarea noradrenalinei a fost sugeratã ºi de scãderea anxietãþii
dupã administrarea clonidinei (blocant alfa-adrenergic).

Pittman R, Van der Kolk (1990) atrag atenþia asupra faptului cã
deºi existã semne clare de rãspuns neurovegetativ simpatic (tahicardie,
creºterea conductanþei pielii, transpiraþii), nivelul norepinefrinei creºte
nesemnificativ ºi, mai mult decât atât, „existã o lipsã notabilã a
rãspunsului hormonal, incluzând beta-endorfinele ºi metenkefalina”.

Pittman (1987), efectuând evaluarea psihofiziologicã dupã
stimularea imaginilor invazive legate de stresor asupra subiecþilor cu
PTSD (imagini, scenarii), a demonstrat cã imaginile invazive au
predictibilitate mai mare pentru reactivitatea fiziologicã decât evitarea,
specificând de altfel cã rãspunsul psihofiziologic nu este legat de
severitatea traumei în sine, ci de instalarea tulburãrii secundare
experienþei traumatizante (în special a aspectelor cognitive, invazive).

Studiile privind rãspunsurile psihofiziologice îºi au originea în
observaþiile fãcute încã din anii 1940 ( Kardiner – 1941; Wenger –
1948 ) cã pacienþii cu PTSD prezintã numeroase tulburãri
neurofiziologice (tahicardie, hiperexcitabilitate la stimuli, tensiune
muscularã ).

Blanchard (1996) mãsurând alura ventricularã la supravieþuitorii
accidentelor de maºinã, care au dezvoltat PTSD, a remarcat o creºtere
la 67,9% din cazuri.

Într-un studiu multicentric recent ( Keane et al – 1998 ) privind
prezenþa modificãrilor psihofiziologice ºi posibilitatea ca acestea sã
facã distincþia între veteranii de rãzboi cu ºi fãrã PTSD se ajunge la
urmãtoarele rezultate:
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– modificãrile psihofiziologice apar la 67% dintre veteranii cu
PTSD;

– niveluri ridicate ale modificãrilor psihofiziologice sunt prezente
ºi în condiþii bazale ( fãrã stimulare audio-vizualã ) la pacienþii cu
PTSD curent;

– aceste modificãri nu sunt stabile ci sunt influenþate situaþional
în sensul cã ele scad în mãsura în care subiectul este în mediu
securizant ( de exemplu acasã );

– prezenþa reactivitãþii psihofiziologice pare sa fie o trãsãturã
distinctã a PTSD.

Atât Blanchard (1996) cât ºi Shalev (1998) au demonstrat în studiile
efectuate rolul predictiv al ratei cardiace bazale crescute pentru
dezvoltarea ulterioarã a PTSD aducând încã un argument în favoare
faptului cã „activarea iniþialã simpaticã crescutã în momentul traumei
reprezintã un risc pentru dezvoltarea PTSD”.

În privinþa comorbiditãþii, Blanchard (1995) gãseºte cã 43,5%
din pacienþii cu PTSD secundar unui accident de maºinã au dezvoltat
un episod depresiv major, iar 27,4% au ºi o tulburare anxioasã. Alþi
autori au gãsit rate mai mici ale comorbiditãþii cu depresia ºi tulburãrile
anxioase.

Pacienþii cu PTSD par sã aibã o scãdere a receptorilor alfa-
adrenergici trombocitari (Perry, 1990). Administrarea iohimbinei
determinã creºterea MHPG plasmatic pacienþilor cu PTSD, creºtere
corelatã cu anxietatea ºi manifestãrile acesteia.

Brenner (1993), în urma cercetãrilor efectuate sugereazã cã
stimulii puternici determinã creºterea eliberãrii de noradrenalinã în
sistemul limbic ºi creºterea responsivitãþii în locus ceruleus. Trebuie
subliniat cã noradrenalina pare a avea un rol important în procesul
de memorie prin acþiunea asupra receptorilor pentru glutamat la
nivelul hipocampului, crescând activitatea acestora.

Perturbarea complexului temporal amigdaloid ºi a interrelaþiilor
dintre cortexul prefrontal hipersensibilizat ºi locus ceruleus (care scapã
astfel de sub control cortical) a fost semnalatã ºi de McFarlane (1993).
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Horovitz semnala în modelul propus pentru rãspunsul la stres ca
prima verigã a acestuia este reprezentatã de capacitatea de asimilare
a informaþiei, în speþã a stresorului. Mauren O’Brien ºi David Nut
(1998) încearcã o explicaþie neurobiochimicã mai complexã a
mecanismelor implicate în aceastã tulburare. Ei au pornit de la
observaþia lui Adler fãcutã în 1944, care a constatat cã subiecþii
supravieþuitori ai incendiului devastator de la Coconut Grove care
ºi-au pierdut cunoºtinþa nu au dezvoltat simptome psihogene,
observaþie confirmatã ºi de alþi cercetãtori, printre care ºi Mayou
(1993). Explicaþia pe care încearcã sã o dea autorul se bazeazã pe
înþelegerea mecanismelor de acþiune a neurotransmiþãtorilor implicaþi
în conºtiinþã ºi memorie ºi în special a glutamatului (neurotransmiþãtor
activator). Trimble (1996) atrãgea atenþia asupra faptului cã unii dintre
receptorii pentru glutamat (N-metil D-aspartatul – NMDA) au o
permeabilitate crescutã pentru calciu, iar creºterea excesivã a
activitãþii acestor receptori poate duce la exces al influxului de calciu
ºi moarte neuronalã. Stresorii „sunt înregistraþi ºi rememoraþi”
(O’Brien, 1998) când au dus la eliberarea a suficient glutamat pentru
a determina activarea receptorilor NMDA, cu rol în memoria de lungã
duratã. Întreruperea transmisiei mediatã de glutamat împiedicã
memorarea ºi probabil ºi celelalte modificãri cerebrale ce rezultã
din acþiunea stresorului.

Squire (1998) a sugerat cã anumite câmpuri din hipocamp sunt
implicate în primirea ºi transmiterea informaþiei înalt integrate cãtre
ºi de la neocortex, situsul memoriei permanente fiind cortical. Alte
sisteme biologice incriminate au fost reprezentate de
benzodiazepinele endogene ºi neurosteroizii, care acþioneazã asupra
complexului GABA-ergic, potenþând acþiunea GABA ºi pãrând sã aibã
rol în reducerea anxietãþii.

GABA, principalul transmiþãtor inhibitor din SNC, activat de
medicamente agoniste (benzodiazepine) poate determina amnezie
sau pierderea conºtienþei. Potenþarea acþiunii GABA-ergine este posibil
sã fie determinatã de activarea de cãtre stresor a benzodiazepinelor
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endogene (O’Brien, 1998), autoarea încercând sã explice astfel de
ce anumite persoane care suferã un stres catastrofic îºi pierd conºtienþa
ºi în acest fel nu mai dezvoltã PTSD.

EVOLUÞIE ºI PROGNOSTIC

Toþi autorii sunt de acord asupra urmãtoarelor aspecte privitoare
la evoluþia ºi prognosticul PTSD:

– majoritatea populaþiei supusã unui stres catastrofic dezvoltã
tulburarea;

– debutul poate fi la scurt timp dupã traumã sau întârziat (dupã
ºase luni de la acþiunea stresorului); se acceptã ºi apariþia la ani de
zile de la acþiunea acestuia;

– evoluþia este fluctuantã, cu perioade de ameliorare sau agravare,
determinate de evenimentele care amintesc trauma.

Prognosticul pozitiv este determinat de:
– intervenþia terapeuticã rapidã, atât psihologicã cât ºi

farmacologicã;
– susþinerea familialã ºi socialã de bunã calitate;
– personalitatea premorbidã echilibratã ºi bine integratã;
– debutul rapid ºi evoluþia scurtã a simptomatologiei;
– prezenþa motivaþiilor sociale ºi familiale pentru restabilirea

echilibrului psihologic;
– absenþa tulburãrilor psihice premorbide;
– gradul de educaþie crescut.
Personalitatea premorbidã poate influenþa sau poate fi influenþatã

de stresul catastrofic. A fost demonstrat statistic cã PTSD apare la
majoritatea subiecþilor supuºi acþiunii unui stresor catastrofic,
indiferent de tipul de personalitate.

Studiile privind evoluþia PTSD ( Blanchard – 1997, Delahanty –
1997 ) au demonstrat cã aprox 50% din cazuri se remit în aproximativ
6 luni în vreme ce 33% încã mai prezentau PTSD la 1 an. Se considerã
cã aproximativ 10% din cazuri au evoluþie cronicã.
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DIAGNOSTIC DIFERENÞIAL

Polimorfismul manifestãrilor clinice determinã uneori dificultatea
sau chiar imposibilitatea aprecierii corecte a diagnosticului. Natura
stresorului nu este suficientã pentru a diagnostica aceastã tulburare
deoarece dupã intervenþia unui stresor extrem pot apãrea ºi alte
tulburãri psihice (inclusiv declanºarea unor psihoze, cum sunt
schizofrenia sau tulburãrile de dispoziþie). De asemenea, diferenþele
dintre cele douã sisteme de diagnostic pot genera confuzii
clinicianului.

1. Tulburarea acutã de stres

În DSM IV, atât în PTSD cât ºi în tulburarea acutã de stres, stresorul
este definit identic. Simptomatologia este practic similarã dar criteriul
B din tulburarea acutã de stres se referã explicit la apariþia simptomelor
disociative (dezinteres, detaºare, aplatizarea rãspunsului emoþional,
de realizare, depersonalizare, amnezie disociativã) în timpul trãirii
sau retrãirii traumei, în vreme ce la criteriul B din PTSD se notificã
persistenþa retrãirii traumei în diverse feluri. Putem afirma cã în DSM
IV diagnosticul diferenþial se bazeazã exclusiv pe durata de evoluþie
a simptomatologiei, care nu trebuie sa fie mai mare de o lunã, iar
debutul nu poate fi întârziat, ci în cadrul a patru sãptãmâni de la
acþiunea stresorului.

În ICD 10 (criterii diagnostice pentru cercetare), în definirea
stresorului apare numai adjectivul „excepþional”, fãrã sã se mai
precizeze cã este „ameninþãtor” ºi „catastrofic” ºi cã poate provoca
tulburãri mari, cum este în PTSD. O altã diferenþã constã în precizarea
cã simptomatologia, în cadrul tulburãrilor acute de stres, se instaleazã
acut. În ICD 10 existã trei grade de severitate (uºoarã, medie ºi severã),
în funcþie de complexitatea simptomelor exprimate. Ceea ce este
interesant ºi din nou genereazã discuþii în legãturã cu corectitudinea
încadrãrii nosografice este faptul cã diagnosticul tuturor celor trei
grade de manifestãri se bazeazã pe criteriile clinice care definesc
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anxietatea generalizatã (B,C ºi D) ºi cã forma severã poate fi
diagnosticatã ca atare dacã sunt întrunite criteriile pentru stupoarea
disociativã.

2. Tulburãrile de adaptare

Principalele diferenþe între tulburãrile de adaptare ºi PTSD se
bazeazã pe definirea stresorului. În cazul tulburãrilor de adaptare
este vorba de un stresor psiho-socal „identificabil”, „obiºnuit”, fãrã
caracteristici catastrofice. Conform DSM IV, simptomatologia este
polimorfã, întâlnindu-se manifestãri depresive, anxioase,
comportamentale ºi mixte. În evaluarea acestor tulburãri se apreciazã
cã sunt disproporþionale în raport cu stresorul ºi de asemenea, dispar
în cel mult ºase luni de la dispariþia stresorului, spre deosebire de
PTSD, unde simptomatologia poate persista indefinit. O altã
particularitate este reprezentatã de absenþa, în cazul tulburãrilor de
adaptare, a retrãirii evenimentului traumatizant ºi a stãrilor de aspect
disociativ, dominând aspectele afective ºi comportamentale.

3. Episodul depresiv

 Diagnosticul diferenþial este necesar deoarece în PTSD existã o
serie de simptome care amintesc episodul depresiv. Dintre acestea
notãm: „diminuarea marcatã a interesului sau a participãrii în activitãþi
semnificative”, „sentimentele de detaºare ºi înstrãinare”, „paleta
emoþionalã restrânsã”, „pesimismul în ceea ce priveºte viitorul”,
„tulburãrile de somn ºi dificultãþile cognitive” (DSM IV). Trebuie avut
în vedere cã uneori un stresor catastrofic poate determina declanºarea
unei tulburãri depresive majore în care, deºi neobiºnuit pentru un
episod depresiv, pot exista retrãiri invazive ºi tulburãri de aspect
disociativ. În aceastã situaþie diagnosticul este dificil dar accentuarea
matinalã a simptomatologiei ºi rãspunsul terapeutic la antidepresive
triciclice pot sã lãmureascã diagnosticul.
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4. Tulburarea anxioasã

Criteriul D (simptome persistente de alertã crescutã) prezintã de
fapt expresia clinicã a anxietãþii permanente în care se aflã subiectul.
Diagnosticul diferenþial se bazeazã pe douã aspecte:

a. etiologic: în PTSD stresorul are anumite caracteristici;
b. simptomatologic: în PTSD se asociazã fenomene de retrãire a

evenimentului.

5. Tulburarea disociativã

Se pune încã problema dacã PTSD nu este o tulburare disociativã
complexã, având în vedere dominaþia în tabloul clinic a simptomelor
disociative (flashback-uri, amnezia psihogenã, îngustarea conºtienþei,
fenomene de depersonalizare ºi de realizare etc.). mai mult, anumiþi
autori considerã cã retrãirea evenimentului traumatizant reprezintã
o simptomatologie de aspect disociativ. Ca atare, diagnosticul
diferenþial se bazeazã în mare mãsurã pe caracteristicile stresorului,
pe fenomenul de „belle indiference” prezent în tulburãrile disociative
dar inexistent în PTSD. Clinic ar putea fi luate în consideraþie simptome
care privesc evitarea, precum ºi simptomele anxioase care sunt rare
în stãrile disociative. Importanþa beneficiului secundar este greu de
evaluat deoarece acesta poate fi întâlnit în ambele situaþii.

6. Simularea

Diagnosticul diferenþial cu simularea trebuie avut în vedere
deoarece pacienþii cu PTSD au diferite beneficii sociale ºi materiale.
Intenþionalitatea uneori poate fi greu de demonstrat, în special în
cazul în care subiectul doreºte sa scape de circumstanþele
traumatizante (ex.: rãzboi).
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7. Modificarea durabilã a personalitãþii dupã o experienþã
catastroficã (ICD 10)

ICD 10 asimileazã tulburarea de stres posttraumatic cu o evoluþie
cronicã de cel puþin doi ani cu aceastã entitate clinicã, considerând
cã nu existã diferenþe.

TRATAMENT

Încã din primul rãzboi mondial s-a observat cã intervenþia imediatã
prin psihoterapia (în special hipnoza) este urmatã de beneficii
terapeutice. Programele moderne de terapie include:

– intervenþia în crizã, constând în susþinerea psihologicã imediatã
a subiecþilor care au suferit un stres catastrofic;

– farmacoterapie;
– psihoterapie.
Niciuna dintre aceste tipuri de terapie nu este specificã sau de

elecþie pentru PTSD, cele mai bune rezultate fiind obþinute prin
asocierea acestora. Scopul terapiei este de a împiedica instalarea PTSD
cu evoluþie cronicã, iar în cazul în care aceasta se instaleazã,
minimalizarea disfunctionalitãþii psiho-sociale.

Farmacoterapia

Farmacoterapia se adreseazã simptomelor depresive ºi anxioase
ºi tulburãrilor de comportament când acestea existã. În acelaºi timp,
se vor avea în vedere afecþiunile care se pot asocia, cum este abuzul
de substanþe.

Practica a dovedit cã antidepresivele triciclice sunt cele mai
eficiente în tratamentul afecþiunii, dintre ele cele mai des citate au
fost imipramina ºi amitriptilina. Silverman (1986), într-un studiu pe
pacienþii intoxicaþi cu pentaboran, a demonstrat un rãspuns favorabil
al acestora la doxepinã.
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Tot spectrul terapeutic folosit în tratamentul depresivilor a fost
utilizat ºi în tratamentul PTSD, dar cercetãrile clinice nu au impus
nici un antidepresiv. Sunt studii dublu-orb (Davidson J., 1990)
antidepresive/placebo dar ºi cu carbamazepinã, clonidinã,
propranolol care au demonstrat beneficii terapeutice modeste.

Dozele indicate pentru antidepresive (triciclice, heterocicline,
IMAO, SSRI, etc.) sunt dozele terapeutice recomandate pentru
preparatele respective, cu specificaþia cã, indiferent de tipul de
antidepresiv, durata tratamentului trebuie sã fie de aproximativ un
an.

Prezenþa simptomatologiei anxioase a sugerat folosirea
anxioloticelor benzodiazepinice, însã riscul dezvoltãrii dependenþei,
determinat atât de durata tratamentului cât ºi de comorbiditatea
crescutã cu toxicomaniile, a dus la folosirea cu prudenþã a acestora.
Alternative eficiente în tratamentul anxietãþii ºi panicii au fost
reprezentate de b-blocante.

Psihoterapia

Eficacitatea terapiei cognitiv-comportamentale instituitã precoce
atât în tratamentul PTSD cât ºi în prevenirea cronicizãrii acestuia a
fost susþinutã de numeroºi autori ( Blanchard – 1996; Bryant – 1996).
Gorst – Unsworth ºi Goldenberg ( 1998 ) atrag atenþia cã diferenþele
culturale care constau în special în admiterea simptomelor psihologice
instalate trebuie evaluate cu grijã. Autorii atrag atenþia cã programele
terapeutice actuale sunt centrate pe evenimentul traumatic ºi propun
reconsiderarea suportului afectiv ºi social. Susþinerea emoþionalã
fãcutã de familie sau personal specializat par sã fie unii dintre cei
mai importanþi dintre factorii terapeutici alãturi de integrarea socialã
imediatã.
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