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TULBURAREA DE STRES POST-TRAUMATIC

Dr. Marie Georgescu

Reactiile emotionale la evenimentele stresante au reprezentat
dintotdeauna o realitate dar si un subiect de discutii si controverse
privind statutul nosologic si nosografic. Controversele sunt in special
rezultatul dificultatii in a delimita raspunsul emotional ,normal” de
cel ,anormal”, delimitare dealtfel arbitrara si care, de cele mai multe
ori, este facuta de durata simptomatologiei si intensitatea acesteia,
factori cu validitate contestabila, lasati la aprecierea, de obicei
subiectiva a clinicianului.

Cu aceasta denumire, conceptul de ,Tulburare de stres post-
traumatic” (PTSD) apare initial in DSM IlI, impus oarecum de
consecintele psihologice ale razboiului din Vietnam asupra soldatilor
care capata astfel recunoasterea oficiala in a avea o suferinta psihica
fara stigmatul de a fi clasificati intr-o conditie psihiatrica mai serioasa
ca isteria, depresia sau psihoza” (Gersons, 1992).

Precursorul nosologic al acestui concept il intalnim inca din primul
razboi mondial sub denumirea de ,socul de obuz”. Numarul mare
de soldati cu tulburari psihice secundare traumei provocate de razboi
a dus la aparitia unor unitati medicale aflate chiar in spatele frontului,
in care acesti soldati erau imediat tratati, folosindu-se in special
metode psihoterapeutice.

Astfel, reactiile emotionale patologice in masa, legate de un stres
sever si specific, intra Tn atentia cercetdrii psihiatrice, atat
experimentale cat si clinice. Se observa raspunsul caracteristic al
acestor subiecti la CO2 si epinefrina (Davidson, 1995), cat si un pattern
simptomatologic si de evolutie particular bolii.
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Imediat si dupa cel de al doilea razboi mondial evaludri sistematice
descriu ,nevroza traumatica de razboi”, ,nevroza de lupta”,
,epuizarea de luptd” (Andreasen, 1983), afectiuni similare ,socului
de obuz”, descris in primul rizboi mondial. in aceasta perioadi
cercetatorii observa ca numai stresul provocat de razboi determina o
simptomatologie caracteristicd, ci si alti stresori de intensitate
catastroficd, care confrunta subiectul cu moartea iminentd si
imposibilitatea de a se apdra (ex.: lagdrele de concentrare, catastrofe
naturale, tortura, viol).

Aparitia DSM | (1952) obligd la evaluarea nosografica a acestor
tulburari. Astfel, in DSM | este inclusa categoria ,Reactie la stres sever”,
care este destul de vag delimitatd clinic (nu descrie simptomele),
referindu-se la tulburdrile psihice tranzitorii, pasagere, ce apar dupa
un stres sever, reprezentat fie de rdzboi, fie de o situatie catastrofica.
in aceasta situatie, natura stresorului si caracterul tranzitoriu al
manifestdrilor delimiteaza practic entitatea clinicd, eventuala
persistenta a manifestarilor fiind atribuita unei afectiuni premorbide.

Studiile sistematice asupra supravietuitorilor lagarelor de
concentrare au confirmat faptul cd o trauma de intensitate
exceptionald poate determina manifestdri patologice chiar si
subiectilor considerati anterior psihotraumei ,sdanatosi”.

Odata cu indepartarea in timp de cel de al doilea razboi mondial
cercetdrile au fost concentrate asupra identificarii si definirii stresorilor
responsabili de acest tip de raspuns emotional patologic, asupra
identificarii si descrierii simptomelor care definesc aceasta categorie,
precum si @ mecanismelor de aparitie a acestora.

in mod paradoxal, DSM Il nu mai contine categoria ,Reactie la
stres sever”, definit, asa cum am precizat, destul de sumar in DSM |,
ci se referd la o categorie numita ,Tulburdri situationale tranzitorii”,
considerate tulburari de adaptare ale adultului si care se refera la
reactii prin definitie tranzitorii la un stres neobisnuit, dar care include
un spectru larg de experiente traumatizante.
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Consecintele razboiului din Vietnam reactualizeaza problema
astfel incat DSM Il include pentru prima data aceasta categorie sub
denumirea cunoscuta actual.

DSM Ill face precizdri in ceea ce priveste stresorul, manifestarile
clinice cat si modalitatile evolutive.

in ceea ce priveste stresorul, DSM Il precizeaza c acesta trebuie
sa fie recunoscut ca atare si sa determine simptome semnificative
majoritatii persoanelor expune (criteriul A).

Criteriul B se referd la retrdirea evenimentului traumatizant prin
amintiri sau visuri recurente si intruzive si stari disociative declansate
de stimuli din mediu care amintesc evenimentul.

Criteriul C precizeaza cd aceastd tulburare afecteaza viata
ocupationala si relationald a subiectului prin scaderea interesului in
activitati semnificative pentru viata acestuia, detasarea si instrainarea,
precum si reducerea capacitatii de exprimare a afectelor.

Criteriul D precizeaza cd subiectul poate prezenta simptome care
nu au fost prezente fnainte de actiunea stresorului, precum: depresia,
vinovdtia, rusinea, furia si instabilitatea, la care se pot asocia simptome
similare celor ce se manifesta in starile anxioase, cum sunt: starile
reflex prezent, insomnii, tulburari de concentrare si de memorie. Tot
la acest criteriu gasim specificatd conduita de evitarea activitatilor
care amintesc evenimentul traumatic.

DSM Il admite evolutia acutd, cronica sau intarziata si, mai mult
decat atat, specifica comorbiditatea cu alte tulburari si influenta tipului
de personalitate premorbida asupra aparitiei tulburarii.

De asemenea, tulburarea de stres posttraumatic se distinge si prin
faptul ca ea reprezintd, in DSM 1lI, una dintre putinele tulburari a
cdrei recunoastere se bazeaza pe factorul etiologic (stresorul).

DSM Il R nu aduce noutati esentiale in descrierea categoriei,
care ramane n general aceeasi. Sistemul aduce precizari in ceea ce
priveste stresorul, regrupeaza simptomele, reanalizeaza si defineste
o serie de sase simptome (aflate si in DSM 1II), pe care le considera
cu un grad de specificitate mai mare (amnezia psihogena, evitarea
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gandurilor si sentimentelor asociate traumei, limitarea viitorului,
iritabilitatea si furia). DSM Il defineste stresorul ca ,eveniment sau
evenimente traumatizante psihologic in afara limitei experientei
normale si care este marcat perturbator, pentru aproape oricine”,
incercand sa limiteze astfel confuzia cu tulburarile de adaptare.

Retrdirea evenimentului traumatizant constituie urmatorul criteriu
de definitie, dar de aceasta datd instantele (simptomele) de apreciere
ale acestuia sunt mult mai amanuntit precizate, subliniindu-se
caracterul perturbator al acestuia (,amintiri intruzive , recurente si
perturbatoare”, ,vise recurente, perturbatoare”). La criteriul B se
specifica faptul ca flashback-urile pot apdrea si in absenta unui aspect
care simbolizeazd sau aminteste trauma.

Criteriul C se referd, ca in DSM ll, la aplatizarea sensibilitatii,
dar, spre deosebire de acesta, trece in prim plan evitarea stimulilor
asociati cu psihotrauma, crescand numarul de manifestari necesare
pentru aprecierea pozitiva a criteriului la trei, fata de unul, cat cerea
DSM II.

Apare pentru prima data precizat ,sentimentul de viitor ratat”.

Criteriul D este definit de aceastd datd referindu-se la manifestari
de aspect anxios: ,simptome persistente de vigilitate crescuta”
(insomnii, iritabilitate si furie, dificultati de concentrare, hipervigilenta,
starile reflex exagerat, intensificarea reactivitattii cand subiectul se
afla in contact cu un eveniment care simbolizeaza trauma). Diferenta
la acest criteriu este ca dispare simptomul (3): vina de a supravietui
cand altii nu au supravietuit.

DSM 11l contine de asemenea criteriul privind durata minima de
evolutie cat si precizarea ca debutul poate fi intarziat.

DSM IV pastreazd in general aceleasi criterii dar face precizari
suplimentare in ceea ce priveste definitia stresorului. Astfel,
evenimentul traumatic trebuie sa implice, conform criteriului A atat
(1): ,persoana a trdit, a fost martora sau a fost confruntata cu un
eveniment sau evenimente care implica moartea sau rdnirea serioasa,
iminentd sau amenintatoare, sau o amenintare la integritatea fizica a
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propriei persoane sau a altora” si (2): ,raspunsul persoanei include
frica intensa, neajutorare si oroare”. Astfel criteriul definit largeste
categoria de stresori practic la totalitatea stresorilor care pot defini
criteriul A, subliniindu-se mai degraba aprecierea subiectiva privind
severitatea stresorului decat severitatea in sine a acestuia.

Criteriul B se refera, ca si in editiile precedente, la retrdirea
evenimentului traumatizant prin (1): ,amintiri recurente si intruzive
” pe care, spre deosebire de DSM Ill le precizeaza ca fiind imagini,
ganduri sau perceptii si (2): ,vise recurente privind evenimentul”.

Simptomul (3), care priveste retrdirea de aspect disociativ a
evenimentului, spre deosebire de precursorul sau (DSM l11), care leaga
aceste trdiri de asocierea cu stimuli idetivi sau de mediu, in DSM IV
se noteaza doar retrairea disociativa (,actioneaza sau simte ca si cand
evenimentul traumatic s-ar repeta”).

La criteriul B se mai precizeaza perturbarea psihologica intensa
si reactivitatea fiziologicd la contactul cu stimuli care sugereaza
momentul traumatizant, simptome pe care in DSM Ill le intalnim la
criteriul D.

In DSM IV criteriul C se referd la ,evitarea persistenta a stimulilor
asociati cu trauma si indiferentd in ceea ce priveste capacitatea de
raspuns general”, indicata de cel putin trei simptome specificate.
Acestea ar putea fi grupate in:

— eforturi de evitare a oricdror indicii care amintesc trauma;

— incapacitatea de a-si aminti aspecte importante din trauma,
simptom care aminteste iar componenta disociativa a acestei tulburdri;

— simptome care privesc aplatizarea capacitatii de raspuns social
si emotional: scaderea marcata a interesului sau participdrii in activitati
semnificative, sentimente de detasare si Tnstrdinare, restrangerea
perimetrului afectiv.

Tot la criteriul C se apreciaza si sentimentul ratdrii viitorului,
criteriu amintit prima data de DSM Il R, aldturi de amnezia psihogend,
evitarea gandurilor si sentimentelor asociate cu trauma, iritabilitatea
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si furia. Aceste ultime simptome le gasim in DSM IV la criteriul D,
criteriu care se referd la ,hipervigilenta sau hiperactivare care nu
existau Tnainte de trauma si care se manifestd prin insomnii, iritabilitate
sau furie, dificultdti de concentrare, hipervigilentd si starile reflex
exagerat”.

Criteriul E reprezinta criteriul de duratd in care se specifica
obligativitatea prezentei manifestarilor pentru mai mult decat o luna.

O alta noutate care apare in DSM 1V este criteriul F, care
precizeaza cd simptomele trebuie sa cauzeze tulburari semnificative
in functionarea sociala. Astfel, spre deosebire de sistemele anterioare,
DSM 1V specifica tipul de evolutie (acut cu durata mai mica de trei
luni si cronic cu duratd mai mare de trei luni), precum si debutul
tardiv, la cel putin sase luni dupa actiunea stresorului.

Astfel, in DSM IV, aceasta constructie diagnostica incearca, alaturi
de ,Tulburarea acuta de stres”, sd reprezinte cel mai fidel raspunsul
emotional patologic, consecinta a unui stres de severitate
exceptionala.

Simptomatologia admisa pentru fiecare criteriu in parte este
polimorfa si nespecificd, ea combinand simptome depresive,
disociative, anxioase si cognitiv-comportamentale. Evolutia
simptomelor este fluctuanta, in special in ceea ce priveste fenomenele
invazive. Alte manifestari frecvente in PTSD nespecificate in criteriile
de diagnostic, dar prezente in clinicd sunt starile de auto- si
heteroagresivitate, abuzul de substante, tentativele de suicid.

in ICD 9 nu existd o categorie diagnostica echivalenta PTSD, asa
cum este ea definita in DSM 11I. ICD 9 mentioneaza numai categoria
,Reactiilor acute de stres”, precizand ca durata acestora este de ore
sau zile.

ICD 10 consemneaza prima data PTSD si o include in categoria
,Reactii la un factor de stres important si tulburari de adaptare” (F43),
spre deosebire de DSM IV care include aceastd tulburare in categoria
,Tulburiri anxioase”. In ICD 10 tulburarea este caracterizati ca fiind
un ,raspuns scurt sau prelungit la un eveniment stresant”. Stresorul
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este definit prin timpul de actiune (de scurtd sau lunga durata) si prin
intensitate ,exceptional de amenintdtor sau catastrofic”, provocand
simptome majoritatii indivizilor. ICD 10 exemplifica situatiile
respective. Mai mult decat atat, ICD 10 subliniaza factorii
predispozanti (personalitatea) sau antecedentele psihiatrice care
vulnerabilizeaza persoana atat in ceea ce priveste aparitia tulburdrii
cat si severitatea evolutiei acesteia.

Simptomatologia se suprapune in mare parte simptomatologiei
descrise in DSM IV la care ICD 10 asociaza explicit anxietatea,
depresia si ideatia suicidara, precum si comorbiditatea cu abuzul de
alcool si alte substante psihoactive.

in ceea ce priveste debutul, desi nu neaga debutul intarziat (la
peste sase luni de la actiunea stresorului), ICD 10 subliniaza cd acesta
este foarte rar. In plus, se notifica evolutia fluctuanta, cel mai adesea
spre vindecare. Cazurile cronice sunt asimilate modificdrii persistente
a personalitdtii dupa un stres sever si, considerd autorii, trebuie
clasificate ca atare.

Gorth-Unsworth (1998) semnaleaza o prevalenta a simptomelor
obsesionale de 20%. In acelasi studiu el semnaleaza relatia importanta
dintre suportul social nesatisfacdtor si prevalenta mare a depresiilor
considerand cd acesta este un factor predictiv mai puternic pentru
comorbiditatea cu depresia decat factorul traumatizant.

Bremner (1997) remarca debutul concomitent al PTSD cu cel al
abuzului de substante si faptul ca intensitatea simptomelor e paraleld
cu intensitatea abuzului.

Studiile au demonstrat ca simptomele de hiperexcitabilitate
(hiperarousal) sunt cele care initial au fost mai grave, instalandu-se
inaintea fenomenelor de retraire si evitare ( Bremner, 1996 ). Acelasi
autor in urma studiului efectuat privind comorbiditatea cu abuzul de
substante sugereaza cad exista efecte specifice ale substantelor asupra
simptomatologiei ( alcoolul, benzodiazepinele, marijuana
amelioreazd simptomatologia, in timp ce cocaina creste simptomele
de excitabilitate ).
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Mollica et. al. (1998), intr-un studiu asupra simptomelor depresive
si a PTSD privind relatia doza-efect, demonstreaza ca traumele
cumulative determina raspunsuri patologice si mai puternice la
intervale mari dupa trauma initiala atat in ceea ce priveste depresia
cat si simptomele specifice ale PTSD (cu exceptia simptomelor de
evitare care par sa nu fie modificate de traumele cumulative ). Autorul
atrage atentia asupra faptului cd simptomele de evitare, contrar a
ceea ce sustine Horowitz, nu contribuie prea mult la reducerea
simptomatologiei, ele nefiind influentate de traumele cumulative.

EpPIDEMIOLOGIE

Prevalenta in populatia generala a PTSD variaza in jurul valorii
de 2-3% (Mayou, 1996). intr-un studiu recent, Murray, Stein et al.
(1997) constata o prevalentd a PTSD integral de 2,7% pentru femei si
1,2% pentru barbati, in vreme ce prevalenta PTSD cu simptome
partiale (subclinice) a fost de 3,4% pentru femei si 0,3% pentru barbati.

Davidson (1992) gdseste o prevalentd de-a lungul vietii intre 1-
9%. Diferenta privind prevalenta in diferitele studii se datoreaza
formelor subclinice sau partiale care sunt semnalate de autor precum
si instrumentelor psihometrice folosite. Studiile efectuate asupra
persoanelor expune traumelor severe au indicat o prevalenta a PTSD
de-a lungul vietii cuprinsa intre 59% si 65% (Brian Endghall et al.,
1995). Kessler (1995) gaseste o prevalentd a PTSD la supravietuitorii
accidentelor de masinad de 6% la barbati si 9% la femei.

EtioLoGIE

Sistemele de diagnostic actuale considera calitatea stresorului ca
factor etiologic. Numeroase studii au demonstrat cd desi exista o
legatura demonstrabila intre acesta si prezenta simptomatologiei, sunt
si alte aspecte care apar, si anume:

— nu toate persoanele expuse stresorului dezvolta aceastd
tulburare;
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— exista si alte tulburari psihice, consecinta a unor stresori cu
aceleasi caracteristici: stari disociative, reactii psihotice, depresii,
modificari persistente ale personalitatii.

Ca atare, alaturi de natura si intensitatea stresorului, au fost evaluati
factori privind caracteristicile individuale si in special calitatea
mecanismelor de adaptare la stres, vulnerabilitatea, caracteristici
demografice si suportul social.

STRESORUL

Acest factor, care este determinant pentru aparitia manifestarilor
clinice, este caracterizat ca ,un eveniment sau evenimente care
implica moartea sau amenintarea cu moartea sau o ranire serioasd,
sau amenintarea integritatii fizice”, la care se asociaza ih mod
obligatoriu cealaltd trasdturd a stresorului: ,raspunsul persoanei
implica frica intensa, neajutorare sau oroare” (DSM IV).

ICD 10 exemplifica stresorii, notand: ,catastrofe naturale sau de
origine umang, razboi, accidente grave, moartea violentd in prezenta
subiectului, torturd, terorism, viol si alte crime”, largind astfel spectrul
psihotraumelor care initial au dus la definirea categoriei (razboiul si
tortura). Studiile epidemiologice efectuate demonstreaza ca ,,0 trauma
suficientd va crea PTSD aproape oricui” (Silverman 1986). Acelasi
autor afirma ca natura stresorului este mai importanta decat
personalitatea premorbida.

Definirea stresorului in DSM V delimiteaza stresul obisnuit cu
semnificatie pentru persoand, de stresul catastrofic, neobisnuit in viata
cotidiana si care este perceput ca atare de oricine.

Horovitz a propus un model cognitiv al raspunsului la stres care
fncearca sa explice modalitatea prin care noile experiente (stresorii)
sunt procesate. Autorul considera ca un raspuns la stres (oricare ar fi
acesta) este un proces dinamic prin care subiectul integreaza o
experienta traumatizata. Acest proces implica prezenta capacitatii
de asimilare a informatiei (strans legata de rigiditate), capacitatii
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cognitive de apreciere si integrare a experientei traumatizante prin
comparatie cu schemele cognitive prezente deja, prezenta capacitatii
emotionale de rezolvare a conflictelor intrapsihice si prezenta unui
sistem de control care determind raportul intre realitate si modelul
mental individual. Controlul excesiv duce la impiedicarea procesului
de incorporare completa a informatiei in schemele mentale
preexistente prin aparitia unor defense patologice de tipul negarii, in
vreme ce lipsa de control determina amplificarea stdrilor invazive.
Un control echilibrat permite adaptarea raspunsului emotional la
experienta suferita prin incetinirea proceselor de recunoastere, pana
la incorporarea totald a informatiei noi in schemele cognitive
preexistente. Modelul Horovitz explica PTSD prin aceea cd
evenimentul psihotraumatizant este in afara experientei individuale
si ca atare nu este cuprins in schemele cognitive ale subiectului. Acest
fapt este responsabil de incapacitatea acestuia de a procesa rapid
intelesul evenimentului. Sub aceastd lumind, autorul incearca sa
explice persistenta fenomenelor invazive ca fiind necesara procesarii
si asimilarii in timp in vederea integrarii lor, in vreme ce indiferenta
este apreciatd ca un mecanism de apdrare care impiedica intruziunile
(invaziile) sa asalteze subiectul, dand astfel timp suficient structurilor
cognitive sa le integreze. Procesul, considerd autorul, devine patologic
in momentul in care imaginile invazive depasesc capacitatea
subiectului de a-si procesa cognitiv experienta traita (Horovitz 1976,
Green 1985).

Butler (1990) considera cad aplatizarea emotionald si retragerea
din relatiile interpersonale sunt strategii comportamentale care
Tncearca sa controleze hipervigilitatea si distractibilitatea.

Green B. et al. au elaborat un model conceptual privitor la
modalitatea de aparitie a tulburarii PTSD, printre factorii cu rol
important in dezvoltarea procesului patologic sunt citati:

— personalitatea premorbidd;

—experienta personald a subiectului cu privire la stresul respectiv;

— capacitatea de procesare cognitivd a evenimentului;
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— tulburdri psihice anterioare evenimentului;
— calitatea mecanismelor de rezolvare a stresului (adaptative sau
maladaptative).

ASPECTE BIOLOGICE

Din momentul definirii acestei entitdti, asa cum o gasim in DSM
11, au fost initiate o serie de cercetdri ci scopul de a depista eventuale
perturbdri biologice care favorizeaza aparitia si persistenta bolii.
Numeroase studii au demonstrat perturbarile unor sisteme
neurobiologice in PTSD fdrd insd a se putea aprecia dacd acestea
erau premorbide stresului sau o consecintd a acestuia. Cercetdrile s-
au axat in special pe observatia conform careia pacientii cu PTSD au
un pattern anormal de raspuns la amintirile legate de trauma iar acest
raspuns a fost evaluat in special prin monitorizarea activitdtii
autonome. Directiile principale de cercetare ar putea fi rezumate
astfel:

— investigarea functiei catecolaminelor;

— investigarea axei hipotalamo-hipofizo-corticosuprarenale;

— investigarea ipotezei conform careia exista perturbari ale
complexului temporal amigdaloid si a legaturilor acestuia cu cortexul
prefrontal si locus ceruleus.

Investigarea functiei catecolaminelor

Anumite trasaturi clinice comune stdrilor anxioase au sugerat
activitatea anormala a sistemului nervos autonom si a axei hipotalamo-
hipofizo-corticosuprarenale (Kolb 1987, Paige 1990).

Van de Kolk (1994) demonstreaza cresterea catecolaminelor
urinare. Hocking G. et al. (1993) evalueaza functionarea axei
hipotalamo-hipofizo-corticosuprarenaliene dupda administrarea
naloxonei. El observa ca pacientii cu PTSD au o crestere evidenta a
ACTH-ului ca raspuns la naloxona administrata in special in doze
mici si considerd aceastd perturbare ca fiind secundard PTSD. Studiul
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sugereaza ca este posibila aparitia unei hipersensibilitati a axei
hipotalamo-hipofizo-corticosuprarenaliene la stimularea endogena
cu hormon eliberator de corticotropina.

Mc Fall (1990), Blanchard (1991) au sugerat ipoteza unei activari
fazice a sistemului nervos simpatic la pacientii cu PTSD expusi unor
stresori analogi, dar replicabilitatea acestor studii a fost relativa,
ipoteza nefiind confirmata.

Implicarea noradrenalinei a fost sugerata si de scaderea anxietatii
dupd administrarea clonidinei (blocant alfa-adrenergic).

Pittman R, Van der Kolk (1990) atrag atentia asupra faptului ca
desi existd semne clare de raspuns neurovegetativ simpatic (tahicardie,
cresterea conductantei pielii, transpiratii), nivelul norepinefrinei creste
nesemnificativ si, mai mult decat atat, ,exista o lipsa notabild a
raspunsului hormonal, incluzand beta-endorfinele si metenkefalina”.

Pittman (1987), efectuand evaluarea psihofiziologicd dupa
stimularea imaginilor invazive legate de stresor asupra subiectilor cu
PTSD (imagini, scenarii), a demonstrat ca imaginile invazive au
predictibilitate mai mare pentru reactivitatea fiziologicd decat evitarea,
specificand de altfel ca raspunsul psihofiziologic nu este legat de
severitatea traumei in sine, ci de instalarea tulburarii secundare
experientei traumatizante (in special a aspectelor cognitive, invazive).

Studiile privind raspunsurile psihofiziologice isi au originea in
observatiile facute inca din anii 1940 ( Kardiner — 1941; Wenger —
1948 ) ca pacientii cu PTSD prezinta numeroase tulburari
neurofiziologice (tahicardie, hiperexcitabilitate la stimuli, tensiune
musculara ).

Blanchard (1996) masurand alura ventriculara la supravietuitorii
accidentelor de masing, care au dezvoltat PTSD, a remarcat o crestere
la 67,9% din cazuri.

intr-un studiu multicentric recent ( Keane et al — 1998 ) privind
prezenta modificarilor psihofiziologice si posibilitatea ca acestea sa
faca distinctia intre veteranii de rdzboi cu si fard PTSD se ajunge la
urmatoarele rezultate:
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— modificdrile psihofiziologice apar la 67% dintre veteranii cu
PTSD;

—niveluri ridicate ale modificarilor psihofiziologice sunt prezente
si in conditii bazale ( fara stimulare audio-vizuald ) la pacientii cu
PTSD curent;

— aceste modificari nu sunt stabile ci sunt influentate situational
in sensul cd ele scad in masura in care subiectul este ih mediu
securizant ( de exemplu acasa );

— prezenta reactivitdtii psihofiziologice pare sa fie o trasaturd
distincta a PTSD.

Atat Blanchard (1996) cat si Shalev (1998) au demonstrat in studiile
efectuate rolul predictiv al ratei cardiace bazale crescute pentru
dezvoltarea ulterioara a PTSD aducand inca un argument in favoare
faptului ca ,activarea initiala simpatica crescuta in momentul traumei
reprezintd un risc pentru dezvoltarea PTSD”.

in privinta comorbiditatii, Blanchard (1995) gaseste ca 43,5%
din pacientii cu PTSD secundar unui accident de masina au dezvoltat
un episod depresiv major, iar 27,4% au si o tulburare anxioasa. Alti
autori au gasit rate mai mici ale comorbiditatii cu depresia si tulburdrile
anxioase.

Pacientii cu PTSD par sa aiba o scadere a receptorilor alfa-
adrenergici trombocitari (Perry, 1990). Administrarea iohimbinei
determina cresterea MHPG plasmatic pacientilor cu PTSD, crestere
corelata cu anxietatea si manifestdrile acesteia.

Brenner (1993), in urma cercetdrilor efectuate sugereaza ca
stimulii puternici determind cresterea eliberarii de noradrenalind in
sistemul limbic si cresterea responsivitdtii in locus ceruleus. Trebuie
subliniat cd noradrenalina pare a avea un rol important in procesul
de memorie prin actiunea asupra receptorilor pentru glutamat la
nivelul hipocampului, crescand activitatea acestora.

Perturbarea complexului temporal amigdaloid si a interrelatiilor
dintre cortexul prefrontal hipersensibilizat si locus ceruleus (care scapa
astfel de sub control cortical) a fost semnalata si de McFarlane (1993).
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Horovitz semnala in modelul propus pentru raspunsul la stres ca
prima veriga a acestuia este reprezentata de capacitatea de asimilare
a informatiei, Tn spetd a stresorului. Mauren O’Brien si David Nut
(1998) incearcd o explicatie neurobiochimica mai complexa a
mecanismelor implicate Tn aceasta tulburare. Ei au pornit de la
observatia lui Adler facuta in 1944, care a constatat ca subiectii
supravietuitori ai incendiului devastator de la Coconut Grove care
si-au pierdut cunostinta nu au dezvoltat simptome psihogene,
observatie confirmata si de alti cercetatori, printre care si Mayou
(1993). Explicatia pe care incearca sa o dea autorul se bazeaza pe
intelegerea mecanismelor de actiune a neurotransmitatorilor implicati
n constiintd si memorie si in special a glutamatului (neurotransmitator
activator). Trimble (1996) atragea atentia asupra faptului ca unii dintre
receptorii pentru glutamat (N-metil D-aspartatul — NMDA) au o
permeabilitate crescutd pentru calciu, iar cresterea excesiva a
activitatii acestor receptori poate duce la exces al influxului de calciu
si moarte neuronald. Stresorii ,sunt inregistrati si rememorati”
(O’Brien, 1998) cand au dus la eliberarea a suficient glutamat pentru
a determina activarea receptorilor NMDA, cu rol in memoria de lunga
durata. intreruperea transmisiei mediatd de glutamat impiedica
memorarea si probabil si celelalte modificari cerebrale ce rezulta
din actiunea stresorului.

Squire (1998) a sugerat cd anumite campuri din hipocamp sunt
implicate in primirea si transmiterea informatiei inalt integrate catre
si de la neocortex, situsul memoriei permanente fiind cortical. Alte
sisteme biologice incriminate au fost reprezentate de
benzodiazepinele endogene si neurosteroizii, care actioneazd asupra
complexului GABA-ergic, potentand actiunea GABA si pdrand sa aiba
rol in reducerea anxietatii.

GABA, principalul transmitdtor inhibitor din SNC, activat de
medicamente agoniste (benzodiazepine) poate determina amnezie
sau pierderea constientei. Potentarea actiunii GABA-ergine este posibil
sa fie determinata de activarea de catre stresor a benzodiazepinelor
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endogene (O’Brien, 1998), autoarea incercand sa explice astfel de
ce anumite persoane care suferd un stres catastrofic isi pierd constienta
si in acest fel nu mai dezvolta PTSD.

EVOLUTIE S| PROGNOSTIC

Toti autorii sunt de acord asupra urmatoarelor aspecte privitoare
la evolutia si prognosticul PTSD:

— majoritatea populatiei supusa unui stres catastrofic dezvolta
tulburarea;

— debutul poate fi la scurt timp dupa trauma sau intarziat (dupa
sase luni de la actiunea stresorului); se acceptd si aparitia la ani de
zile de la actiunea acestuia;

—evolutia este fluctuantd, cu perioade de ameliorare sau agravare,
determinate de evenimentele care amintesc trauma.

Prognosticul pozitiv este determinat de:

— interventia terapeutica rapida, atat psihologica cat si
farmacologica;

— sustinerea familiala si sociala de buna calitate;

— personalitatea premorbida echilibratd si bine integratd;

— debutul rapid si evolutia scurta a simptomatologiei;

— prezenta motivatiilor sociale si familiale pentru restabilirea
echilibrului psihologic;

— absenta tulburarilor psihice premorbide;

— gradul de educatie crescut.

Personalitatea premorbida poate influenta sau poate fi influentata
de stresul catastrofic. A fost demonstrat statistic cd PTSD apare la
majoritatea subiectilor supusi actiunii unui stresor catastrofic,
indiferent de tipul de personalitate.

Studiile privind evolutia PTSD ( Blanchard — 1997, Delahanty —
1997 ) au demonstrat cd aprox 50% din cazuri se remit in aproximativ
6 luniin vreme ce 33% incd mai prezentau PTSD la 1 an. Se considera
ca aproximativ 10% din cazuri au evolutie cronica.
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DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

Polimorfismul manifestdrilor clinice determind uneori dificultatea
sau chiar imposibilitatea aprecierii corecte a diagnosticului. Natura
stresorului nu este suficienta pentru a diagnostica aceasta tulburare
deoarece dupa interventia unui stresor extrem pot apdrea si alte
tulburari psihice (inclusiv declansarea unor psihoze, cum sunt
schizofrenia sau tulburdrile de dispozitie). De asemenea, diferentele
dintre cele doua sisteme de diagnostic pot genera confuzii
clinicianului.

1. Tulburarea acuta de stres

In DSM IV, atatin PTSD cat si in tulburarea acuta de stres, stresorul
este definit identic. Simptomatologia este practic similara dar criteriul
B din tulburarea acuta de stres se refera explicit la aparitia simptomelor
disociative (dezinteres, detasare, aplatizarea raspunsului emotional,
de realizare, depersonalizare, amnezie disociativa) in timpul trdirii
sau retrdirii traumei, in vreme ce la criteriul B din PTSD se notifica
persistenta retrdirii traumei in diverse feluri. Putem afirma ca in DSM
IV diagnosticul diferential se bazeaza exclusiv pe durata de evolutie
a simptomatologiei, care nu trebuie sa fie mai mare de o lung, iar
debutul nu poate fi intarziat, ci in cadrul a patru saptamani de la
actiunea stresorului.

in ICD 10 (criterii diagnostice pentru cercetare), in definirea
stresorului apare numai adjectivul ,exceptional”, fard sa se mai
precizeze ca este ,amenintator” si ,catastrofic” si ca poate provoca
tulburdri mari, cum este in PTSD. O altd diferentd consta in precizarea
ca simptomatologia, in cadrul tulburdrilor acute de stres, se instaleaza
acut. In ICD 10 exist trei grade de severitate (usoard, medie si severa),
in functie de complexitatea simptomelor exprimate. Ceea ce este
interesant si din nou genereaza discutii in legatura cu corectitudinea
tncadrdrii nosografice este faptul ca diagnosticul tuturor celor trei
grade de manifestari se bazeaza pe criteriile clinice care definesc
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anxietatea generalizata (B,C si D) si ca forma severd poate fi
diagnosticata ca atare dacd sunt intrunite criteriile pentru stupoarea
disociativa.

2. Tulburarile de adaptare

Principalele diferente intre tulburarile de adaptare si PTSD se
bazeaza pe definirea stresorului. In cazul tulburdrilor de adaptare
este vorba de un stresor psiho-socal ,identificabil”, ,obisnuit”, fara
caracteristici catastrofice. Conform DSM 1V, simptomatologia este
polimorfd, intalnindu-se manifestari depresive, anxioase,
comportamentale si mixte. In evaluarea acestor tulburari se apreciaza
ca sunt disproportionale in raport cu stresorul si de asemenea, dispar
in cel mult sase luni de la disparitia stresorului, spre deosebire de
PTSD, unde simptomatologia poate persista indefinit. O altd
particularitate este reprezentata de absenta, in cazul tulburdrilor de
adaptare, a retrdirii evenimentului traumatizant si a starilor de aspect
disociativ, dominand aspectele afective si comportamentale.

3. Episodul depresiv

Diagnosticul diferential este necesar deoarece in PTSD exista o
serie de simptome care amintesc episodul depresiv. Dintre acestea
notam: ,diminuarea marcata a interesului sau a participarii in activitati
semnificative”, ,sentimentele de detasare si instrdinare”, ,paleta
emotionala restransd”, ,pesimismul Th ceea ce priveste viitorul”,
Jtulburarile de somn si dificultatile cognitive” (DSM V). Trebuie avut
n vedere ca uneori un stresor catastrofic poate determina declansarea
unei tulburdri depresive majore in care, desi neobisnuit pentru un
episod depresiv, pot exista retrairi invazive si tulburari de aspect
disociativ. In aceast situatie diagnosticul este dificil dar accentuarea
matinald a simptomatologiei si raspunsul terapeutic la antidepresive
triciclice pot sa ldmureasca diagnosticul.
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4. Tulburarea anxioasa

Criteriul D (simptome persistente de alerta crescutd) prezintd de
fapt expresia clinicd a anxietatii permanente in care se afld subiectul.
Diagnosticul diferential se bazeaza pe doua aspecte:

a. etiologic: in PTSD stresorul are anumite caracteristici;

b. simptomatologic: in PTSD se asociazd fenomene de retraire a
evenimentului.

5. Tulburarea disociativa

Se pune inca problema dacad PTSD nu este o tulburare disociativa
complexd, avand in vedere dominatia in tabloul clinic a simptomelor
disociative (flashback-uri, amnezia psihogend, ingustarea constientei,
fenomene de depersonalizare si de realizare etc.). mai mult, anumiti
autori considerd ca retrdirea evenimentului traumatizant reprezinta
o simptomatologie de aspect disociativ. Ca atare, diagnosticul
diferential se bazeaza in mare masurd pe caracteristicile stresorului,
pe fenomenul de ,belle indiference” prezent in tulburarile disociative
dar inexistent in PTSD. Clinic ar putea fi luate in consideratie simptome
care privesc evitarea, precum si simptomele anxioase care sunt rare
n stdrile disociative. Importanta beneficiului secundar este greu de
evaluat deoarece acesta poate fi intalnit in ambele situatii.

6. Simularea

Diagnosticul diferential cu simularea trebuie avut in vedere
deoarece pacientii cu PTSD au diferite beneficii sociale si materiale.
Intentionalitatea uneori poate fi greu de demonstrat, in special in
cazul in care subiectul doreste sa scape de circumstantele
traumatizante (ex.: razboi).
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7. Modificarea durabila a personalitatii dupa o experienta
catastrofica (ICD 10)

ICD 10 asimileaza tulburarea de stres posttraumatic cu o evolutie
cronica de cel putin doi ani cu aceastd entitate clinica, considerand
cd nu exista diferente.

TRATAMENT

inca din primul rizboi mondial s-a observat ci interventia imediata
prin psihoterapia (in special hipnoza) este urmata de beneficii
terapeutice. Programele moderne de terapie include:

—interventia in crizd, constand in sustinerea psihologicd imediata
a subiectilor care au suferit un stres catastrofic;

— farmacoterapie;

— psihoterapie.

Niciuna dintre aceste tipuri de terapie nu este specificd sau de
electie pentru PTSD, cele mai bune rezultate fiind obtinute prin
asocierea acestora. Scopul terapiei este de a impiedica instalarea PTSD
cu evolutie cronica, iar in cazul in care aceasta se instaleazad,
minimalizarea disfunctionalitdtii psiho-sociale.

Farmacoterapia

Farmacoterapia se adreseaza simptomelor depresive si anxioase
si tulburarilor de comportament cand acestea existd. In acelasi timp,
se vor avea in vedere afectiunile care se pot asocia, cum este abuzul
de substante.

Practica a dovedit ca antidepresivele triciclice sunt cele mai
eficiente in tratamentul afectiunii, dintre ele cele mai des citate au
fost imipramina si amitriptilina. Silverman (1986), intr-un studiu pe
pacientii intoxicati cu pentaboran, a demonstrat un raspuns favorabil
al acestora la doxepina.
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Tot spectrul terapeutic folosit in tratamentul depresivilor a fost
utilizat si in tratamentul PTSD, dar cercetarile clinice nu au impus
nici un antidepresiv. Sunt studii dublu-orb (Davidson J., 1990)
antidepresive/placebo dar si cu carbamazepind, cloniding,
propranolol care au demonstrat beneficii terapeutice modeste.

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

Prezenta simptomatologiei anxioase a sugerat folosirea
anxioloticelor benzodiazepinice, insa riscul dezvoltarii dependentei,
determinat atat de durata tratamentului cat si de comorbiditatea
crescutd cu toxicomaniile, a dus la folosirea cu prudenta a acestora.
Alternative eficiente in tratamentul anxietatii si panicii au fost
reprezentate de b-blocante.

Psihoterapia

Eficacitatea terapiei cognitiv-comportamentale instituita precoce
atat in tratamentul PTSD cat si in prevenirea cronicizarii acestuia a
fost sustinuta de numerosi autori ( Blanchard — 1996; Bryant — 1996).
Gorst — Unsworth si Goldenberg ( 1998 ) atrag atentia ca diferentele
culturale care constau n special in admiterea simptomelor psihologice
instalate trebuie evaluate cu grija. Autorii atrag atentia cd programele
terapeutice actuale sunt centrate pe evenimentul traumatic si propun
reconsiderarea suportului afectiv si social. Sustinerea emotionald
facuta de familie sau personal specializat par sa fie unii dintre cei
mai importanti dintre factorii terapeutici alaturi de integrarea sociald
imediata.
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