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STRESZCZENIE. Autor przedstawia podstawowe 
pojęcia i informacje opisujące psychobiologiczne 
mechanizmy stresu istotne z punktu widzenia pato
genezy zaburzeń psychicznych - znaczenie osi pod
wzgórze-przysadka-nadnercza, układów dopami
nergicznego i noradrenergicznego. Autor wprowa
dza też pojęcie eustresu i distresu oraz proponuje 
model "predyspozycji -stresu" jako ogólny, psy
chobiologiczny model patogenetyczny zaburzeń 

psychi~znych (red.). 

Słowa kluczowe: stres l psychobiologia l patogeneza 

SUMMARY. The authar presents basie concepts 
and knowledge concerning psychobiological mecha
nisms of stres s involved in the pathogenesis o f men
tal disorders, including the role of the hypotha
lamic-hypophyseal-adrenal a:xis, as we!! as of the 
dopaminergic and noradrenergie systems. More
over, the notion of eustress and distress is intro
duced and a model of "predisposition- stress" is 
proposed as a generał psychobiological model un
derlying the pathogenesis oj mental disorders (Ed.). 
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STRES I STRESOR 

Stres zdefiniować można jako fizjolo
giczną i/lub behawioralną odpowiedź na re
alne czy tylko subiektywnie spostrzegane 
zagrożenia fizjologicznej czy psychologicz
nej integralności organizmu [17]. To realne 
czy subiektywnie odczuwane zagrożenie 

określamy mianem stresora. Fizycznym stre
sorem może być np. uszkodzenie ciała, 

nadmierny, przekraczający możliwości wy
siłek fizyczny, także hałas, nadmierne ciepło 
lub zimno. Stresorami mogą być również 
pierwotne doświadczenia psychologiczne 
(stresor psychologiczny), jak konflikty inter
personalne, izolacja społeczna, traumatyzu
jące przeżycia. 

Behawioralna część reakcji stresowej ma 
na celu usunięcie czy zmniejszenie ryzyka 
zagrożenia. Wyeliminowanie czynnika streso
rowego czy tylko konotacji zagrożenia nim 

powoduje, iż przestaje on dalej indukować 

reakcję stresową. Niekiedy jednak zachowa
nie w sytuacji stresowej -przeciwnie- nasilać 

może siłę stresora, jak i zmiany fizjologiczne 
związane ze stresem. W tym ostatnim przy
padku mówimy, iż osoba nie radzi sobie ze 
stresem. Fizjologiczna część reakcji stresowej 
związana jest przede wszystkim z aktywacją 
autonomicznego układu nerwowego oraz osi 
podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej 
(PPN). Prowadzi to w organizmie do wzro
stu stężenia katecholamin i glikokortyko
idów, co wpływa na niego protekcyjnie, ale 
może również - w pewnych warunkach -
działać uszkadzająco, szczególnie w przy
padku przedłużania się reakcji stresowej. 
Ważną rolę w utrzymaniu reakcji stresowej 
na odpowiednim poziomie aktywacji speł

niają różne mechanizmy samoregulujące. 
Istotna rola przypada glikokortykoidom, któ
re zwrotnie hamują aktywność osi PPN. 
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Istnieją znaczne różnice osobnicze w wy
stępowaniu i nasileniu reakcji stresowych 
w sytuacjach potencjalnie stresogennych. 
Poza predyspozycją genetyczną istotna rola 
przypada tu wcześnie doświadczanym stre
som w okresie pre- jak i postnatalnym [16]. 
Te wczesne doświadczenie wspólnie ze 
wspomnieniami późniejszych szczególnie 
przyjemnych bądź nieprzyjemnych sytuacji 
determinują indywidualne różnice w reago
waniu na sytuacje trudne i długoterminowe 
konsekwencje stresu, w tym wyzwalanie 
wielu zaburzeń czy schorzeń organizmu. 

Zwraca się coraz większą uwagę na 
udział stresu w patogenezie wielu schorzeń 
[12], w tym zaburzeń psychicznych. Doty
czy to jednak z reguły sytuacji powtarzają
cego się, bądź utrzymującego się przez długi 
czas stresu, gdy dochodzi do znacznego za
burzenia systemów adaptacyjnych ustroju. 
Mówimy wówczas o stresie przewlekłym 

czy tzw. przeciążeniu anostatycznym [24]. 
Najczęściej stres ma charakter adaptacyjny 
i odgrywa istotną rolę w rozwoju jednostki. 
W tym rozumieniu każdy z nas przeżywa go 
niemal bezustannie, a jego znaczenie w na
szym życiu trudno przecenić. 

ZNACZENIE PSYCHOBIOLOGICZNE 
STRESU 

Coraz częściej patrzymy na stres jako 
reakcję organizmu zmierzającą do utrzyma
nia integralności organizmu w zmieniającym 
się otoczeniu zewnętrznym lub pojawiają

cych się zmianach środowiska wewnętrzne
go [25]. W tym szerszym znaczeniu definiu
je się go jako stan organizmu wywołany 
przedłużającą się rozbieżnością pomiędzy 

oczekiwanym/referencyjnym a faktycznym 
stanem środowiska wewnętrznego lub ze
wnętrznego. Pojawia się w momencie, gdy 
prawdopodobieństwo zachowania kontroli 
nad środowiskiem wewnętrznym lub ze-

wnętrznym spada do tego stopnia, iż zagraża 
to integralności organizmu. 

W ogólnym rozumieniu aktywność orga
nizmu ma charakter celowy. Dotyczy to za
równo działań dowolnych, jak i zautomaty
zowanych czy tylko reakcji ściśle fizjolo
gicznych. Prawidłowość ich przebiegu kon
trolowana jest przez zwrotne systemy infor
macyjne. W przypadku reakcji fizjologicz
nych rolę taką pełnią układy homeostatycz
ne, w przypadku działań dowolnych -
skomplikowane struktury poznawczo
emocjonalno-motoryczne, w których istotna 
rola przypada układowi limbicznemu z hi
pokampem na czele oraz korze mózgowej, 
w tym przedczołowej. Jeżeli reak
cja/czynność nie przynosi określonego celu 
(oczekiwań), a zastosowanie innych znanych 
zachowań/reakcji nie zmienia tego, pojawia 
się reakcja stresowa. Pojawia się ona rów
nież w przypadku sytuacji nowej, nieznanej 
lub zagrażającej. We wszystkich tych przy
padkach informacja zwrotna brzmi: "nie jest 
tak, jak miało (powinno) być". Staje się to 
sygnałem do uruchomienia zasobów energe
tycznych organizmu, a w przypadku stresora 
zewnętrznego dodatkowo -do wzrostu czuj
ności i gotowości do działania. Innymi sło
wy, reakcja stresowa pojawia się, gdy prak
tycznie niemożliwym staje się zachowanie 
w sposób zaadaptowany, gdy istnieje ko
nieczność wypracowania nowej, skutecznej 
w sensie zapewnienia bezpieczeństwa formy 
zachowania czy modyfikacji istniejących 
mechanizmów fizjologicznych. Celem jej 
jest przygotowanie organizmu do wysiłku 

związanego z tym zadaniem. Najczęściej uda
je się organizmowi zadziałać w sposób za
adaptowany i przywrócony zostaje stan rów
nowagi. Reakcja stresowa ulega wygaszeniu, 
a nowe skuteczne zachowanie/reakcja wzbo
gaca repertuar indywidualnych działań przy
stosowawczych, strzegących integralności 

i autonomii organizmu. 
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MECHANIZMY BIOLOGICZNE 
STRESU 

Stres możemy opisywać w czterech ob
szarach: fizjologicznym, behawioralnym, 
subiektywnych odczuć i czynności poznaw
czych. Obszar fizjologiczny stanowi podłoże 
dla pozostałych i w tym sensie należy uznać 
go za podstawowy. Na tym poziomie stres 

Rysunek l. Zasadnicze mechanizmy stresu 

świat 

realny :;t: oczekiwany 

kora przedczołowa 

jest reakcją niespecyficzną i ogólną, co 
oznacza, że jego mechanizmy są zasadniczo 
takie same, niezależnie od wywołującego go 
stresora, a swoim zasięgiem obejmuje cały 
organizm. Ogólny charakter stresu wynika z 
tego, że biorą w nim udział układy: neum
nalny i endokrynny oraz powiązany z nimi -
odpornościowy. 

zaburzenie 
homeostazy 

komparator 
hipokamp - przegroda ·---

zahamowanie 
behąVI(ioralne 

śródmózgowie 

Wyróżnić można [1 O] cztery podstawowe 
mechanizmy stresu (rys. 1 ), których aktywa
cja przygotowuje organizm do podjęcia dzia
łań adaptacyjnych: związany z kręgiem Pa
peza układ zahamowania behawioralnego, oś 
podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowa 
oraz układ dopaminergiczny (śródmózgo

wiowo-korowy i śródmózgowiowo-limbiczny) 
i noradrenergiczny (szlaki wstępujące i zstę
pujące z miejsca sinawego), powiązany z 
obwodowym układem autonomicznym. Ich 
celem jest: 
1) przerwanie dotychczasowego działania, 

które okazało się nieskuteczne lub aktu-

j. sinawe 

alnie może być nieistotne (system zaha
mowania behawioralnego ), 

2) wzrost czujności uwagi i percepcji oraz 
gotowość do działania celowego (ośrod
kowe układy: noradrenergiczny i dopa
minergiczny) [6, 24, 25], 

3) przygotowanie organizmu do podjęcia 
wysiłku fizycznego (oś PPN, układ au
tonomiczny) [6, 25]. 

Fizjologiczne następstwa związane z uru
chomieniem tych mechanizmów i ich zna
czenie zostały dokładniej omówione już 
wcześniej [10, 12]. 



lO Jerzy Landowski 

Wymienione mechanizmy pozwalają or
ganizmowi na dokładniejszą ocenę ewentu
alnej sytuacji zagrażającej oraz podjęcie 

i realizację nowych skutecznych strategii 
postępowania. W przypadku stresora psy
chologicznego istotną rolę odgrywa aktywa
cja wyższych pięter układu nerwowego: 
układu limbicznego, przede wszystkim jed
nak kory mózgu (w tym przedczołowej). Ich 
uruchomienie pozwala na ocenę złożonych 
uwarunkowań sytuacji stresującej i wypra
cowanie, w oparciu o przechowane w pa
mięci uprzednie doświadczenia, właściwego 
działania. W przypadku powodzenia staje się 
ono częścią repertuaru zachowań adaptacyj
nych. 

Oś PPN, neurony noradrenergiczne miej
sca sinawego oraz dopaminergiczne śród

mózgowia wywierają na siebie wzajemnie 
stymulujące działanie (rys. 1). Odbywa się 
to bezpośrednio bądź poprzez pośredniczące 
struktury mózgowe [6, 19, 24, 25]. 

MECHANIZMY REGULUJĄCE 
REAKCJĘ STRESOWĄ 

Opisane powyżej wzajemnie stymulujące 
się działanie głównych ośrodków stresu 
prowadziłoby do nieprzerwanego nasilania 
się reakcji stresowej. Wiadomo, że do efek
tywnego działania potrzebna jest pewna ich 
optymalna aktywność. Powyżej niej przesta
ją być skuteczne. Zapobieganiu zbytniemu 
narastaniu odpowiedzi stresowej służą pew
ne mechanizmy regulujące. Wśród nich naj
istotniejszy wydaje się mechanizm ujemne
go sprzężenia zwrotnego w obrębie osi PPN 
[3, 6, l O, 22, 25] (rys. 2). Ma ona układ hie
rarchiczny. Jej najwyższe piętro stanowią 

neurony podwzgórzowe, które wydzielają 

kmiykoliberynę (CRF corticotropin
releasing factor). Dostaje się ona do przy
sadki drogą krążenia wrotnego. Tam pobu
dza komórki kortykotropowe części obwo-

dowej przysadki do produkcji i sekrecji kor
tykotropiny (ACTH). ACTH drogą krwi do
staje się do kory nadnerczy, którą stymuluje 
do produkcji i wydzielania hormonów gliko
kortykoidowych. U człowieka głównym 

hormonem glikokortykoidowym jest korty
zol. Efekty reakcji stresowej w dużym stop
niu związane są z działaniem hormonów osi 
PPN, głównie hormonów kory nadnerczy. 
Glikokortykoidy działają poprzez receptory 
glikokortykoidowe. Pośredniczą one rów
nież w hamowaniu aktywności wyższych 

pięter osi PPN. W ten sposób oś PPN kon
troluje własną aktywność. Ten mechanizm 
sprzężenia zwrotnego ujemnego ilustruje 
rys. 2. Istotną rolę w tym działaniu odgrywa 
układ limbiczny (w tym hipokamp), bogaty 
w receptory glikokortykoidowe. Ich aktywa
cja przez hormony kory nadnerczy zwiększa 
hamujący wpływ struktur limbicznych na 
podwzgórze. Z tego powodu opisując me
chanizmy stresu coraz częściej mówi się o 
osi limbiczno-podwzgórzowo-przysadkowo
nadnerczowej (LPPN) [22]. Połączenia 

układu limbicznego z podwzgórzem są zło
żone i mają charakter szlaków wielosynap
tycznych. W regulacji sprzężenia zwrotnego 
ujemnego na poziomie struktur limbicznych 
(szczególnie hipokampa) ważną rolę odgry
wa układ serotoninergiczny. 

Aktywność ośrodków związanych ze 
stresem regulowana jest przez inne struktury 
o.u.n. Ważną rolę odgrywa w tym kora 
przedczołowa z jej strukturami wolicjonal
nymi oraz pamięciowe i emocjonalne struk
tury układu limbicznego. 

Układ immunologiczny aktywizuje me
chanizmy stresu. Odbywa się to w dużej 

mierze poprzez interleukinę IL-1, która wy
wiera stymulujący efekt na oś PPN [6, 25]. 
Kortyzol hamuje produkcję cytokin. W ten 
sposób również układ immunologiczny włą
czony jest w samokontrolujący mechanizm 
sprzężenia zwrotnego ujemnego (rys. 2). 
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Rysunek 2. Oś przysadkowo-podwzgórzowo-nadnerczowa (PPN) 
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EUSTRES I DISTRES 

Reakcja stresowa mija, gdy mija stresor. 
Dzieje się tak, gdy usuniemy lub oddalimy 
zagrożenie, gdy sytuacja nowa okazuje się 

nieistotna dla zachowania autonomii organi
zmu. W przypadku stresora psychologiczne
go poza jego usunięciem czy pomyślnym 
rozstrzygnięciem sytuacji trudnej możliwe 

są inne mechanizmy, które sprawiają, iż 

czynnik czy sytuacja stresogenna przyjmuje 

Rysunek 3. Eustres i distres 
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inną konotację, np. poprzez zmianę hierar
chii wartości, przypisaniu mu innego zna
czenia itd. Dotychczasowy stresor przestaje 
być stresorem i nie podtrzymuje istniejącej 
reakcji stresowej, która mija. Często, o czym 
była już mowa, zastosowana strategia, oka
zując się skuteczną, zwiększa repertuar za
chowań adaptacyjnych organizmu. Taki stres 
jest dla organizmu korzystny. Nazywamy go 
eustresem. 

• DISTRES: 
immunosupresja 
oporność insulinowa, 
otyłość, ~ białka, t lipidów i 
cholesterolu 

- neurodegeneracja, 
zaburzenia psychiczne 
nadciśnienie, zaburzenia 
krążenia 

- niepłodność, zaburzenia 
miesiączkowania 

t podatności na 
owrzodzenia żołądka 
i Xll-cy 
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Inaczej przedstawia się sytuacja, gdy 
działania organizmu okazują się bezskutecz
ne i stresor trwa długo lub powtarza się. 

Wówczas reakcja stresowa utrzymuje się i 
dochodzi do stresu przewlekłego. Dzieje się 
tak również, gdy zawodzą opisane wcześniej 
fizjologiczne mechanizmy regulujące stres. 
Pomimo ustąpienia stresora stres nadal trwa. 
Utrzymująca się aktywacja ośrodków stresu 
i towarzyszące temu zmiany neuroendo
krynne (w tym przewlekła hiperkortyzole
mia) i immunologiczne zaczynają wywierać 
niekorzystny wpływ na funkcje organizmu. 
Mówimy wówczas o distresie. Niektóre z 
różnic pomiędzy efektami biologicznymi 
eustresu i distresu przedstawia rys. 3. Pro
wadzić mogą one do istotnych zaburzeń 

funkcjonowania organizmu, wystąpienia 
różnych schorzeń. 

ROLA STRESU W MODELU 
"PREDYSPOZYCJA- STRES". 

Model ten [20] (rys. 4) zakłada, że w pa
togenezie wielu schorzeń poza istniejącą 

Rysunek 4. Model predyspozycja- stres 

predyspozycją istotna rola przypada streso
wi. Predyspozycja ma najczęściej podłoże 
genetyczne, które pod wpływem różnych 
czynników (także stresów) przekształca się 
w predyspozycję biologiczną. Uważa się, iż 
predyspozycja ma charakter specyficzny, 
tzn. warunkuje określone schorzenie i jest 
konieczna do jego wystąpienia. Na ogół nie 
wystarcza do jego wystąpienia. Pod wpły
wem stresu nierozwiązanego (czyli distresu) 
istniejąca predyspozycja ujawnia się jako 
peloobjawowe schorzenie. Distres wpływa 
również ujemnie na przebieg schorzenia, 
indukując wystąpienie nawrotów, zaostrzeń. 
Jego udział w patogenezie jest niespecyficz
ny i oczywiście niewystarczający. 

Stres może również przeciwdziałać roz
wojowi schorzenia i mieć korzystny wpływ 
na jego przebieg. Eustres, czyli stres rozwią
zany, poszerzając możliwości adaptacyjne 
organizmu zmniejsza ryzyko rozwoju scho
rzenia lub jego niekorzystnego przebiegu 
(rys. 4). 

··-:····· predyspozycja zaburzenie 
predyspozycja 

genetyczna . .. .. 
\ .... 4 

~..... _____ ___. •• L.. ______ ....... .. . .. ....... ·· ..... ... 

norma norma 
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PATOGENEZA ZABURZEŃ 
PSYCHICZNYCH 

Przewlekły stres odgrywa istotną rolę w 
patogenezie wielu schorzeń somatycznych, 
w tym metabolicznych i sercowo-naczy
niowych. Tworzone są odpowiednie modele 
patogenetyczne [6, 8, 9, 26]. 

Dane epidemiologiczne wskazują, iż po
czątek zaburzenia psychicznego lub jego 
zaostrzenie poprzedzają nierozwiązywalne, 
często przewlekłe sytuacje stresogenne. Bio
logiczny związek między stresem a rozwo
jem określonych zaburzeń nie jest jeszcze 
poznany. Znajomość z jednej strony m~c?a
nizmów biologicznych stresu, z drugieJ -
zmian występujących w zaburzeniach psy
chicznych skłania do tworzenia pewnych 
modeli patogenetycznych, które mająjednak 
wyłącznie charakter hipotez. Pornocne w 
tym są badania nad zaburzeniami psychicz
nymi występującymi w przebiegu schorzeń 
somatycznych i pozostających z nimi w za
leżności patogenetycznej (ICD-1 0: orga
niczne zaburzenia psychiczne). 

W dalszej części niniejszego opracowa
nia przedstawione zostaną jedynie ogólne 
rozważania na temat ewentualnych związ
ków między poszczególnymi mechanizmami 
stresu a rozwojem zaburzeń psychicznych. 
Szczegółowe ich omówienie w odniesieniu 
do konkretnych zaburzeń jest przedmiotem 
innych prac, które zamieszczono w tym ze
szycie Postępów. 

Rola osi PPN 

Oś PPN odgrywa kluczową rolę w reak
cji stresowej. Nazywana jest osią stresu. Jej 
przewlekła aktywacja, jak to bywa w distre
sie, wydaje się odgrywać istotną rolę w pa
togenezie wielu schorzeń. Zgodnie z obecną 
wiedzą zasadnicza rola przypada dwóm 
hormonom tej osi: kortykoliberynie (CRF), 
wytwarzanej przez podwzgórze i kortykozo
lowi, produkowanemu przez korę nadnerczy 
(rys. 2). 

Przewlekła nadmierna ilość CRF, która 
występuje nie tylko w obrębie o~i,_ ale ~ 
wielu częściach o.u.n. (m.in. w mieJscu SI

nawym, śródmózgowiu, jądrach migdało';a
tych, korze przedczołowej) ma _wyrazne 
działanie depresjogenne- prowadzt do: ob
niżenia nastroju, wzrostu lęku, zmniejszenia 
łaknienia i masy ciała, obniżenia aktywności 

[5]. . . . 
Nadczynność osi PPN przeJaWia stę 

wzmożoną sekrecją kortyzolu, czyli hiper
kortyzolemią. Przewlekła hiperkortyzolemia 
prowadzi do szeregu zaburzeń metabolicz
nych i immunologicznych, czym tłumaczy 
się rolę stresu w patogenezie szeregu scho
rzeń somatycznych, np. miażdżycy [9]. 

W ośrodkowym układzie nerwowym 
działa hamująco (zwiększa polaryzację ko
mórek). Szczególnie widoczne jest to w hi
pokampie, w którym po dłuższym czasi_e 
dochodzi do atrofii dendrytów komórek pt
ramidowych CA3, utraty komórek zakrętu 
zębatego [17]. Z działaniem tym wiązany 
jest negatywny wpływ przewlekłej hiperkor
tyzolemii na uwagę i pamięć. Zmiany te wy
dają się odwracalne, przynajmniej czasami. 
Być może zaburzenia funkcji poznawczych 
w zespole depresyjnym (szczególnie endo
gennym) można wiązać z hiperkortyzolemią. 
Ustąpienie depresji i związanej z nią hiper
kortyzolemii przywraca funkcje pamięciowe 
do normy. Z wiekiem odwracalność zmian 
morfologicznych hipokampa po ustąpieniu · 
hiperkortyzolemii zdecydowanie zmniejsza 
się. W badaniach eksperymentalnych wywo
łane stresem upośledzenie czynności hipo
kampa i czas jego trwania są zdecydowanie 
silniej wyrażone u osób starszych [13]. 
W chorobie Alzheimera, w której stwierdza 
się zmniejszenie objętości hipokampa, ob
serwuje się nierzadko wzrost stężenia korty
zolu we krwi. Nie wiadomo, czy dochodzi 
w niej do zaniku hipokampa pod wpływem 
przewlekłej hiperkortyzolemii, czy uszko
dzenie hipokampa jest pierwotne w stosunku 
do wzrostu produkcji kortyzolu, który byłby 
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wynikiem osłabienia hamowania zwrotnego 
poprzez receptory glikokortykoidowe wła
śnie w obrębie hipokampa [27]. 

Przewlekła produkcja kortyzolu prowa
dzić może do zmian neurotransmisji w obrę
bie niektórych układów, w tym monoami
nergicznych. Istnieją wzajemne zależności 

między przekaźnictwem serotoninergicznym 
(głównie poprzez receptor 5-HT1A) a dzia
łaniem kortyzolu w obrębie hipokampa [7]. 
Według niektórych, dysregulacja w zakresie 
tych zależności może stanowić ważny ele
ment patogenetyczny w powstawaniu i pod
trzymywaniu zespołów depresyjnych [15]. 

Wspomniana już hipoteza predyspozycji
stresu zakłada, iż niespecyficzny clistres uru
chamia specyficzną predyspozycję, która 
często ma charakter genetyc2ny. Kortyzol 
jest tym składnikiem stresu, który odgrywa 
tu istotną rolę. Odbywa się to poprzez wpływ 
na transkrypcję DNA (rys. 5) [2, 18]. Korty-

zol wewnątrz komórki tworzy z receptorami 
glikokortykoidowymi (MR i GR) aktywny 
kompleks, który po wejściu do jądra komór
kowego wiąże się ze specyficznym elemen
tem w miejscu regulatorowym genu (GRE -
glucocorticoid response element) i stymuluje 
transkrypcję DNA. Kompleks z receptorem 
GR (do połączenia dochodzi jedynie przy 
wysokich stężeniach kortyzolu, np. w stre
sie) jest znacznie bardziej aktywny niż z re
ceptorem MR (operuje przy fizjologicznych 
stężeniach kortyzolu). W ten sposób regulo
wanajest synteza wielu enzymów, np. amino
transferazy tyrozynowej czy N-metylotrans
ferazy fenyloetanolaminy. Kompleks hor
monu z receptorem może hamować tran
skrypcję niektórych genów wiążąc się z ich 
nGRE ("negatywny" GRE). Wpływ na tran
skrypcję genetyczną odbywa się również po
przez bezpośrednią interakcję z innymi biał

kami będącymi czynnikami transkrypcyjnymi. 

Rys. 5. Receptory glikokortykoidowe a transkrypcja genetyczna 

g li kokertykoidy 
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Można sądzić, iż w czasie clistresu znacz
ny i długotrwały wzrost stężenia kompleksu 
kortyzolu z receptorem GR prowadzi do dys
regulacji procesów transkrypcyjnych w ko
mórce i ewentualnego ujawnienia się istnieją
cego defektu genetycznego. W ten sposób 
hipoteza predyspozycja-stres znajduje swoje 
wyjaśnienie na poziomie molekularnym. 

Rola układu dopaminergicznego 

Jak już wspomniano, jednym z zasadni
czych mechanizmów stresu jest aktywacja 
układów dopaminergicznych: śródmózgo
wiowo-limbicznego i śródmózgowiowo

korowego. W przypadku przedłużającego się 
stresu dochodzi do dalszych z}nian recepto
rowych i enzymatycznych, które prowadzą 
do dysregulacji tych układów. Może to mieć 
wpływ na rozwój uzależnień [21]. Obser
wowano niekiedy w takich sytuacjach obni
żenie aktywności dopaminergicznej w korze 
przedczołowej, a utrzymywanie się jej 
wzmożenia w układzie limbicznym [1, 4]. 
Taka dysregulacja przez niektórych uważana 
jest za charakterystyczną dla procesu schizo
frenicznego. W ten sposób clistres mógłby 
prowadzić do pogłębienia tego typu patolo
gii i ujawnienia czy zaostrzenia schizofrenii 
[23]. 

Rola uldadu noradrenergicznego 

Trzecim zasadniczym mechanizmem 
stresu jest aktywacja neuronów noradrener
gicznych miejsca sinawego. Ośrodek ten 
spełnia funkcje uogólnionego systemu 
ostrzegawczego. Hamuje funkcje wegeta
tywne jak jedzenie, spanie, kopulacja oraz 
aktywizuje autonomiczny układ obwodowy. 

Posiada wzajemne połączenia z jądrem mig
dałowatym. Wydaje się odgrywać istotną 

rolę w generowaniu i podtrzymywaniu reak
cji lękowych. Wydaje się, iż jego aktywacja 
w stresie może wpływać na nasilenie, być 
może również ujawnienie się zaburzeń lę
kowych. 

W przewlekłym zespole stresu pourazo
wego stwierdza się nadczynność układu no
radrenergicznego, z którą kontrastuje niskie 
stężenie kortyzolu. 

STRES JAKO ELEMENT TERAPII 
ZABURZEŃ PSYCHICZNYCH 

Mowa tu o stresie krótkotrwałym, które
go przebieg jest kontrolowany przez pacjen
ta i towarzyszącego mu terapeutę. Trening 
umiejętności społecznych, radzenia sobie ze 
stresem, są przykładami poddawania chore
go stresorom, z którymi jest w stanie przy 
wsparciu innej osoby poradzić sobie. Naby
wa w ten sposób nowe zachowania adapta
cyjne, staje się bardziej plastyczny w swoich 
działaniach. Nabiera wiary w swoje możli
wości i koryguje sztywne wzorce poznaw
cze. W ten sposób stres kontrolowany i opa
nowywany staje się istotnym elementem i 
hamuje rozwój patogenetyczny istniejącego 
zaburzenia. 

OGÓLNY PSYCHOBIOLOGICZNY 
MODEL "PREDYSPOZYCJA-STRES" 

Przedstawiony na rysunku 6 model pod
sumowuje omówione powyżej zagadnienia. 
Zwraca uwagę na procesy, które mogą z 
jednej strony być istotne w zrozumieniu pa
togenezy zaburzenia, z drugiej stać się punk-
tem działania terapeutycznego. . 
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Rysunek 6. Psychobiologiczny model predyspozycja-stres 
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Proponowany model podkreśla indywi
dualne znaczenie stresora. Czy dany bodziec 
zostanie rozpoznany jako sygnał stresora, 
zależy w dużym stopniu od właściwości od
bierającego go organizmu. Dotyczy to za
równo informacji bezpośrednio fizycznej, 
jak i psychologicznej. Szczególnie tej dru
giej. Rozpoznanie stresora psychologicznego 
zależy w olbrzymim stopniu od dotychcza
sowego doświadczenia i konstytucji psycho
logicznej osoby odbierającej go [14]. Krótko 
mówiąc: to, co dla jednej osoby jest streso
rem, nie musi nim być dla drugiej. 

Zwrócić należy również uwagę na to, iż 

warstwy biologiczna jak i psychopatologicz
na zaburzenia stanowić mogą stresory pod
trzymujące i wzmacniające reakcję stresową, 
która z kolei wpływa na dalsze pogłębianie 
się zaburzenia. Te mechanizmy wzajemnie 
się indukujące widoczne są szczególnie u 
chorych z zespołami depresyjnymi [14]. 
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