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Posttraumatickd stresovd porucha (PTSD) je neurotické ochorenie ktoré sa rozvija po zakuseni emocne
ndrocnej, stresujuce judalosti, vyrazne presahujucej obvyklu ludski skusenost. Takyto zdZitok moézu
predstavovat napriklad vojnové udalosti, prirodné katastrofy, zndsilnenie ¢i autohavdrie. Je normdlne reagovat
v takejto situdcii Sokom, prezZivat extrémny strach, trdpenie a Zial. 80-90% ludi sa so svojim zdzitkom nakoniec
vyrovnd, u zvysnych 10-20% tdto reakcia pretrvdva a stdva sa tak patologickou. Skutocnost, Ze porucha md
jasna vyvoldvajiucu pricinu ndm poskytuje prilezitost pre sekunddrnu prevenciu jej rozvoja. Skusenosti z
jednotiek intenzivnej starostlivosti priviedli odbornikov k ndpadu ockovania proti PTSD.

Posttraumatic stress disorder (PTSD) is an anxiety disorder that can develop after exposure to stresfull event
overwhelming the individual's ability to cope. PTSD may be caused by experiencing wide range of events: war,
disaster, sexual abuse or car accident. Experiencing such an event may produces intense negative feelings of
fear, grief and shock. Majority (80% to 90%) of those exposed to this type of trauma will eventually adapt. The
rest of them become fixated on the event, and develop PTSD. Since the traumatic event is very clear cause of
PTSD, there is an opportunity to prevent the onset of symptoms. Looking at intensive care units provide us with
an idea of vaccination against PTSD.

Pamat u PTSD

Pre klinicky obraz tejto poruchyje typickd Specifickd alterdcia paméate— pacientov obtazuju neodbytné
traumatické spomienky, desivé sny a flashbecky o prebehlej zranujucej udalosti. Vyhybaju sa miestam,
ktoré im neprijemny zéazitok pripominaju. Ich minulost pretrvava v pritomnosti a nemézu jej nikam ujst.
Diagnéza PTSD vyzaduje pritomnost tychto priznakov, ktoré su definované ako kritérium B v
diagnostickom manudle MKN-10. Mohla by redukcia tychto spomienok viest k nizSiemu riziku rozvoja
PTSD?
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Gill a spol. previedli vroku 2005 kratku follow-up studiu pacientov z jednotky intenzivnej starostlivosti
s Urazom mozgu. Zo skupiny tych, ktori okrem zranenia utrpeli (napriklad nasledkom havérie)aj stratu
pamate, vykazovalo po 6 mesiacoch priznaky PTSD len 6% pacientov, zatial¢o v skupine zranenych bez
amnézie bol vyskyt poruchy 23%.

Ak je alterdcia konsolidcie paméate odpovedou na otdzku o sekundarnej prevencii PTSD, su s velkou
pravdepodobnostou glukokortikoidy odpovedou na otazku ako na to.

Ako suvisi PTSD s glukokortikoidmi?

Pri zaznamenani stresového podnetu reaguje nase telo aktivaciou hypotalamo-hypofyzarnej osy (HPA),
ktord je zodpovednd za riadenie stresovej reakcie. Hypotalamus vysiela signadly o ohrozeni do hypofyzy,
ktord reaguje vylucenim adrenokortikotropného horménu. Ten stimuluje kéru nadobli¢iek k produkcii
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glukokortikoidov,  ktoré zaistuju primerand odpoved organizmu na stresor aznovu nastoluju stratenu
homeostézu.

Z nich najvyznamnejsi hormén kortizol je zodpovedny nielen za reguléciu stresovej odpovede, ale ukazuje
sa, ze vyznamnym spOsobom zasahuje tiez do cinnosti hipokampu a tym padom aj do konsolidacie
pamatovych stop (Schelling, 2004; Atsak a kol., 2012). Kortizol totiz brani syntéze bielkovin, pricom tie su
v procese ,budovania” spomienok nepostradatelné. Davka glukokortikoidov kratko po prezitej udalosti
s potencialom vyprovokovania PTSD, by teda mohla zamedzit tvorbe spomienok a desivému zazitku by sa
tak zablokovala cesta do pacientovej buduicnosti.

Dokazy o spravnosti tohoto predpokladu mézeme hladat najednotkidch intenzivnej starostlivosti, kde
byva déavka kortizolu casto sucastou lie¢by ako prevencia zapalu.

Schellingsa spol. (2004) sledovali skupinu pacientov, ktori pri zotavovani sa zosrdcovej operacie dostali
ako sucast lie¢by dévku kortizolu, a kontrolnu skupiny tvorili ti pacienti, ktori tiez prekonali srdcovu
operdciu, ale bez néslednej lie¢by kortizolom. Pacienti lieCeny kortizolom vykazovali menej traumatickych
spomienok na udalost, nez ti, ktorym korzitol podany nebol. Doélezité je pritom nacasovanie tejto
intervencie. Stadie na zvieratich
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Vyskyt PTSD priznakov, podlaZohar etal., 2011
V rok starej klinickej follow-up studii Zohara a kol. (2011) vyskumnici najprv identifikovali tych pacientov,
ktorym so zvySenou pravdepodobnostou hrozil vyvoj PTSD. Pre tento Ucel pouzili The Aberdeen Trauma
Screening Index.
Vybrali tak 25 pacientov, pricom 20 z nich prezilo dopravni nehodu, zvysni 5 iny typ traumatickej
skusenosti. Nasledne ucastnikov rozdelili do dvoch skupin: 15 obdrzali do 6 hodin po traume davku
hydrokortizonu, 10 oséb placebo. Nasledujuci den po nehode pacientov vysetrili a urcili u nich mieru
akutneho stresu a pritomnost priznakov PTSD (rozhovorom a pouzitim Clinician Administered PTSD Scale).
VlySetrenie sa opakovalo telefonicky po 2 tyzdroch, po mesiaci a troch mesiacoch. Z 25 pacientov 17
dokoncilo celé trojmesacné skimanie (z toho 9 z kortizolovej skupiny a 8 placebo pacientov). Kortizolova
skupina vykazovala v prvych dvoch tyzdioch po traumatickej udalosti znizenu hladinu akdtneho stresu
oproti placebo skupine, pricom priznaky PTSD sa vyskytovali u12,5% pacientov z kortizolovej skupiny a u
37,5% placebo pacientov. Pri vySetreni po troch mesiacoch od hospitalizacie vykazovalo opat 37,5%
placebo ucastnikov priznaky PTSD, ale u nikoho z tych, ktorim bol podany kortizol neboli priznaky PTSD
pritomné. Studia ale nepocita s oneskorenym nastupom PTSD, ktory je mozny aj pol roka po traume.

U postihnunych PTSD sa pravidelne vyskytuje abnormita niekolkych neurobiologickych systémov, pricom
najstudovanejsou je prave HPA osa. Zistend bola redukcia 24hodinového vydaja kortizolu, nadmerna
supresia  kortizolu po  nizkych  davkach dexamethazonu, dalej splostend reakcia ACTH
(adrenokortikotropinu) na CRH (Kortikoliberin - hormon stimulujuci sekréciu ACTH) azvyseny pocet
glukokortikoidnych receptorov. Yehuda a spol. (1991, cit. Podla Prasko, 2001) tieto nalezy interpretuju ako
nadmerné potlatenie pohotovostnej HPA reakcie na akutny stres. Metaanalyza doterajsich studii odhalila,
Zze aj pohlavie a typ traumy hraju uUlohu v dysregulacii HPA osy (Meewiss a spol, 2007 cit. Podla
Wingenfeld, 2012).Zatial ale nie je jasné, ¢i tieto zmeny su nasledkom zézitku samotného alebo predstavu
predisponujlce biologické abnormity (Prasko, 2001). Stidie na zvieratdch ukazuju, Ze znizend odpoved
HPA osy na stres zvy3uje reakciu podobnt PTSD u potkanov vystavenych traume(Cohen a spol., 2006).
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Daldimi zistenymi rizikovymi faktormi vzniku PTSD je intenzita traumy, pritomnost telesného zranenia,
pozitivna psychiatrickd rodinnd anamnéza, vyskyt emocnych porich a zneuzivania navykovych latok
v osobnej anamnéze a pohlavie (Zeny vyvinu PTSD castejsie) (Zohar, 2011).

Zaver
Pilotné klinické studie na ludoch a laboratérne experimenty na potkanoch su sice slubné, malé vzorky
pacientov nam ale nedovoluju zatial vysledky zovseobecnovat a je eSte mnoho prace, ktord je na tomto
poli potrebna.
Ukazuje sa napriklad, ze kortizol méze u pacientov s uz rozvinutou PTSD zvysovat a nie znizovat vybavnost
pamdte v porovnani so zdravou kontrolou (Wingenfeld aspol., 2012). Je nutné tiez vyriesit otazku
kontraindikacie injek¢ného podania kortizolu u ludi trpiacich cukrovkov, ktorym by jeho zvysend davka
mohla zvysit glykémiu. Na poli sekundérnej prevencie PTSD sa tiez objavuju aj morfiny a betablokatory.
Ak by sa potvrdili nasledujice riadky a nedostate¢nd odpoved HPA osy na stres by bola dana do kauzalnej
suvislosti s vznikom PTSD, museli by sme tieZ prehodnotit doterajSiu prax administracie benzodiazepinov
[ludom po poésobeni zavazného stresoru. Benzodiazepiny totiz podla vietkého zniZzuju odpoved HPA osy
na stresor (Zohar, 2011).
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