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Stresz cze nie
Stres jest czyn ni kiem przy czy nia jà cym si´ do roz wo ju nie tyl ko wie lu cho rób so ma tycz nych, ale rów nie˝ psy -
chicz nych. W ob li czu stre su or ga nizm sta ra si´ utrzy maç sta ∏oÊç uk∏a dów we wn´trz nych – jest to pro ces zwa ny
al lo sta zà. Naj cz´st szà od po wiedê na wy da rze nia stre so we sta no wi se kre cja gli ko kor ty ko idów, któ re ma jà wie -
lo to ro we dzia ∏a nia na mózg i cia ∏o. Na g∏y wzrost po zio mu hor mo nów ste ry do wych sprzy ja pro ce som ada pta -
cyj nym, ta kim jak wzrost ape ty tu, po lep sze nie pa mi´ ci i wzmo ̋ e nie od por noÊci. Prze wle kle pod wy˝ szo ny po -
ziom tych hor mo nów przy czy nia si´ do po wsta nia oty ∏o Êci brzusz nej, in su li no opor no Êci, su pre sji uk∏a du
im mu no lo gicz ne go, a tak ̋ e os∏a bia pa mi´ç oraz wzma ga od po wiedê w po sta ci l´ ku i nie po ko ju. Stre so ry ak ty -
wu jà uwal nia nie i ob rót no ra dre na li ny (NA) wraz z uwol nie niem ka te cho la min w au to no micz nym uk∏a dzie
ner wo wym. Stres ak ty wu je rów nie˝ me ta bo lizm se ro to ni ny, w wy ni ku cze go do cho dzi do ak ty wa cji sys te mu ma -
jà ce go dzia ∏a nie za rów no l´ ko twór cze, jak i ank sjo li tycz ne w ob r´ bie przo do mó zgo wia. Szko dli wym skut kiem
po wta rza jà ce go si´ stre su jest rów nie˝ atro fia szczy to wych den dry tów neu ro nów pi ra mi do wych ob sza ru CA3
hi po kam pa. Stre su jà ce wy da rze nia ˝y cio we sà uzna wa ne za wa˝ ne czyn ni ki ry zy ka po wsta wa nia du ̋ ej de pre sji
i za bu rzeƒ zwià za nych ze stre sem (PTSD) i praw do po dob nie schi zo fre nii (SCH). Po ja wie nie si´ PTSD i SCH
∏à czy si´ z za bu rze nia mi neu ro ana to micz ny mi w roz mia rze i struk tu rze hi po kam pa, a roz wój de pre sji mo ̋ e byç
zwià za ny m.in. z nad mia rem gli ko kor ty ko idów (GK), po wo du jà cym re duk cj´ roz mia ru hi po kam pa i w kon -
se kwen cji za bu rze nia po znaw cze. Ba da nia nad skom pli ko wa nym wp∏y wem ostre go i prze wle k∏e go stre su
na oÊrod ko wy uk∏ad ner wo wy i in ne uk∏a dy wy ma ga jà kon ty nu acji, mo gà przy nieÊç da ne po zwa la jà ce na sku -
tecz nie za po bie ga nie je go nie ko rzyst nym efek tom pro wa dzà cym do roz wo ju lub na si le nia prze bie gu wie lu cho -
rób, za rów no so ma tycz nych, jak i psy chicz nych.

S∏o wa klu czo we: stres ostry i prze wle k∏y, uk∏ad neu ro en do kryn ny, ho me osta za, al lo sta za, ob cià ̋ e nie al lo sta zy,
ada pta cja pra wi d∏o wa i nie pra wi d∏o wa, hi po kamp, de pre sja

Summary
Stress is frequently seen as a significant contributor to disease, including psychiatric illness. Systems within the
body try to maintain constancy facing stressful events. Glucocorticoid secretion is one of the most frequent
responses to stressful events. Adrenal steroid secretion has a multiple actions on the brain and body. Acute ele-
vations of adrenal steroids promote adaptive processes, such as increased appetite, memory, immunological
function. Chronic elevation of glucocorticoids suppresses immune defence, promotes insulin resistance and
abdominal fat deposition, impairs memory and increases fear response and anxiety. Stressors activate the release
and turnover of noradrenaline, along with the release of catecholamines from the autonomic nervous system.
Stressors also activate serotonin turnover and thereby activate a system that has both anxiogenic and anxiolytic
pathways within the forebrain. Another deleterious result of repeated stress is the atrophy of apical dendrites of
hippocampal CA3 pyramidal neurons. Stressful life events are acknowledged as an important risk factor for
major depressive illness and posttraumatic stress disorder (PTSD), and possible also for schizophrenia (SCH).
PTSD and SCH appear to involve neuroanatomical disturbances in hippocampal volume and structure, where-
as major depressive illness may be linked through glucocorticoid excess to reduced hippocampal volume and
cognitive impairment. The researches on the effect of chronic and acute stress on the nervous system and other
systems of the body should be continued, as they could be useful in preventing deleterious effects of stress lead-
ing to developing and progression of somatic and psychiatric disorders.

Key words: acute and chronic stress, neuroendocrine system, homeostasis, allostasis, allostatic load, adaptation
and maladaptation, hippocampus, depression
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Do wo dy kli nicz ne i eks pe ry men tal ne wy ka za ∏y swo isty
wp∏yw stre su na uk∏a dy im mu no lo gicz ny, ser co wo -
-na czy nio wy oraz oÊrod ko wy uk∏ad ner wo wy (OUN).

W ob li czu stre su or ga nizm oscy lu je tak, aby spro staç wy zwa -
niom dnia co dzien ne go; jest to stan zwa ny al lo sta zà(1). Wa˝ -
nym je go sk∏ad ni kiem jest ocze ki wa nie na rze czy wi ste i wy -
obra ̋ o ne wy da rze nia, a zwià za ny z tym nie po kój jest
ko lej nym po t´˝ nym stre so rem. Prze wle k∏y stres po wo du je
po wsta nie sta nu zwa ne go ob cià ̋ e niem al lo sta zy, w któ rym
do cho dzi do trwa ∏ej ak ty wa cji uk∏a dów fi zjo lo gicz nych w nor -
mal nych wa run kach ra dzà cych so bie ze stre sem.
Stres jest wy so ce zin dy wi du ali zo wa nym do Êwiad cze niem i to,
co jest stre su jà ce dla jed nej oso by, mo ̋ e ta kie nie byç dla in -
nej. Czyn ni ki ge ne tycz ne, od dzia ∏y wa nia w okre sie wcze sno -
ro zwo jo wym i wcze Êniej sze do Êwiad cze nia ˝y cio we od gry wa -
jà znacz nà ro l´ w od bie ra niu da nej sy tu acji ja ko stre su jà cej.
Mózg kon tro lu je uk∏ad en do kryn ny i au to no micz ny uk∏ad
ner wo wy oraz ich wp∏yw na uk∏ad im mu no lo gicz ny i pro ce sy
me ta bo licz ne. Wy dzie la nie gli ko kor ty ko idów (GK) – hor mo -
nów stre su – jest zna nà fi zjo lo gicz nà od po wie dzià na wy da -
rze nia stre su jà ce. Dzia ∏a nie GK ja ko me dia to rów ob cià ̋ e nia
al lo sta tycz ne go i ich ro la w pier wot nej od po wie dzi na stres
∏à czà si´ przede wszyst kim z ich dzia ∏a niem na mózg, któ ry
in ter pre tu je i kie ru je fi zjo lo gicz nà od po wie dzià na stres,
a sam jest te˝ ce lem dzia ∏a nia hor mo nów stre su. Mózg jest
bez po Êred nio za an ga ̋ o wa ny w od po wiedê na stre so ry
i na do bo we zmia ny w se kre cji hor mo nów nad ner czo wych, co
usta lo no po od kry ciu we wnàtrz ko mór ko wych re cep to rów dla
hor mo nów ste ry do wych (ST).
Zro zu mie nie ró˝ nic mi´ dzy ada pta cjà a nie pra wi d∏o wà re ak -
cjà na stres u∏a twia zde fi nio wa nie te go, co jest stre su jà ce.
Stres jest cz´ sto ro zu mia ny ja ko od bie ra nie za gro ̋ e nia dla
ho me osta zy i ja ko wy da rze nie lub bo dziec, któ ry po wo du je
na g∏e i za wsze du ̋ e zmia ny w ak tyw no Êci uk∏a du au to no micz -
ne go i w wy dzie la niu hor mo nów – szcze gól nie kor ty zo lu
i pro lak ty ny. Stres re pre zen tu je fi zjo lo gicz nà od po wiedê
na licz ne od chy le nia od te go, co jest ocze ki wa ne, i ta ka od po -
wiedê za k∏ó ca rów no wa g´ ho me osta zy – stan or ga ni zmu,
w ja kim zna laz∏ si´ on po za dzia ∏a niu stre su. Ter min ten nie
obej mu je dy na micz ne go aspek tu ocze ki wa nia na wy da rze nia
stre su jà ce(2). Naj cz´ Êciej „ocze ki wa nie” jest krót ko trwa ∏ym
pro ce sem, ale ocze ki wa nie, l´ ki mo gà staç si´ sa mo pod trzy -
mu jà ce i ode rwa ne od rze czy wi sto Êci, tak si´ dzie je u osób
z za bu rze nia mi l´ ko wy mi i z de pre sjà.
Naj cz´st szà od po wie dzià na wy da rze nia stre so we jest se kre -
cja GK. Se kre cja ste ry dów nad ner czo wych spo wo do wa na
stre sem ma wie lo to ro we dzia ∏a nia na mózg i cia ∏o. Ha mu jà
one in ne od po wie dzi na stres i ura zy, ta kie jak: za pa le nie, go -
ràcz ka, obrz´k, od po wiedê im mu no lo gicz na(3). Po j´ cie ha mo -
wa nia za k∏a da, ˝e GK za po bie ga jà nad mier nie wy ra ̋ o nej od -
po wie dzi. W mó zgu GK ha mu jà syn te z´ kor ty ko li be ry ny
(CRH) i wa zo pre sy ny, dwóch neu ro pep ty dów uwal nia jà cych
hor mo ny sty mu lu jà ce pro duk cj´ kor ty ko tro pi ny (ACTH);
w ten spo sób za po bie ga jà dzia ∏a niu pod wzgó rzo we go CRH,
któ ry dzia ∏a l´ ko twór czo, po bu dza jà co, im mu no su pre syj nie
i ano rek sjo gen nie(2). Zgod nie z kon cep cjà ob cià ̋ e nia al lo sta -

tycz ne go mar ke ry o wy so kiej re ak tyw no Êci fi zjo lo gicz nej (ci -
Ênie nie t´t ni cze krwi, pro duk cja ka te cho la min i ste ry dów
nad ner czo wych) po zwa la jà prze wi dzieç po czà tek cho ro by.
ST na le ̋ à do naj bar dziej roz po wszech nio nych czyn ni ków ry -
zy ka s∏u ̋ à cych do prze wi dy wa nia póê niej szych pa to lo gii
zwià za nych ze stre sem. Se lye(4) w prze pro wa dzo nych ba da -
niach wy ka za∏ sub tel nà rów no wa g´ mi´ dzy dzia ∏a niem
ochron nym ST wy dzie la nych w od po wie dzi na stres a ne ga -
tyw ny mi kon se kwen cja mi te go zja wi ska dla or ga ni zmu. Or ga -
nizm za le˝ ny jest od od po wied nie go po zio mu ST, ale zbyt wy -
so ki ich po ziom jest szko dli wy. Na g∏y wzrost po zio mu ST
pro mu je pro ce sy ada pta cyj ne (wzrost ape ty tu, pa mi´ç wy da -
rzeƒ na ce cho wa nych emo cjo nal nie)(5,6) i wzma ga od por noÊç(7).
Prze wle kle pod wy˝ szo ny po ziom ST przy czy nia si´ jed nak
do po wsta nia oty ∏o Êci brzusz nej i in su li no opor no Êci(8,9), su pre -
sji uk∏a du im mu no lo gicz ne go(10) i os∏a bia pa mi´ç(11,12). Sta ∏a
eks po zy cja na ST po wo du je su pre sj´ uk∏a du im mu no lo gicz -
ne go, nisz cze nie ko mó rek ner wo wych, za nik mi´ Êni, utra t´
wap nia z ko Êci(13,14), a nie wy star cza jà cy ich po ziom spra wia, ˝e
or ga nizm jest bar dziej po dat ny na za pa le nia, na od po wiedê
au to im mu no lo gicz nà, go ràcz k´ i uszko dze nia spo wo do wa ne
me ta bo li ta mi ka te cho la min i al ko ho lem(15-19) oraz na wzmo ̋ o -
nà od po wiedê w po sta ci l´ ku i nie po ko ju(20). Wy ni ka z te go, ˝e
uk∏ad ad re no kor ty ko ido wy jest nie zb´d ny do prze ̋ y cia.
Ró˝ ne go ro dza ju stre so ry ak ty wu jà uwal nia nie i ob rót no r   -
a dre na li ny (NA) wraz z uwol nie niem ka te cho la min w au to no -
micz nym uk∏a dzie ner wo wym. Wy da je si´, ˝e nie kon tro lo wa ny
stres wy wie ra prze d∏u ̋ o ny wp∏yw na me ta bo lizm NA(21,22). Jed -
nà z kon se kwen cji po wta rza jà ce go si´ stre su jest wp∏yw hy -
drok sy la zy ty ro zy no wej (HT), en zy mu ogra ni cza jà ce go po -
wsta wa nie NA i epi ne fry ny w miej scu si na wym i rdze niu
nad ner czy(23). Ak ty wa cja bio syn te zy ka te cho la min po stre sie
wzma ga dzia ∏a nie ka ta li tycz ne HT i po wo du je wzrost pro duk -
cji ka te cho la min(23). W zwiàz ku ze wzro stem ilo Êci i ak tyw no Êci
HT nie zb´d ne sà ró˝ ne for my ha mo wa nia. GK pe∏ nià t´ ro l´
w ró˝ ny spo sób, re du ku jà po wsta wa nie cy klicz ne go ade no zy -
no mo no fos fo ra nu w ko rze mó zgo wej w od po wie dzi na NA(2)

i zmniej sza jà syn te z´ ka te cho la min i ich uwal nia nie(24,25).
NA od gry wa wa˝ nà ro l´ w wy wo ∏y wa niu po bu dli wo Êci i od ha -
mo wa nia neu ro nów hi po kam pa(26,27). Po po wta rza jà cym si´
stre sie za koƒ cze nia NA w hi po kam pie za cho wu jà mo˝ li woÊç
wy dzie la nia wi´k szej ilo Êci NA w od po wie dzi na no we
bodê ce(23). Uwal nia nie jest jed nak ha mo wa ne przez me cha -
nizm α-ad re ner gicz ny(28), któ ry jest rów nie˝ wspo ma ga ny
przez krà ̋ à ce GK(24,25). Po dob na sy tu acja ma miej sce w przy -
pad ku wy dzie la nia ACTH i GK w od po wie dzi na no we stre -
so ry u zwie rzàt, któ re by ∏y na ra ̋ o ne na po wta rza jà cy si´ stres.
Stres ak ty wu je rów nie˝ me ta bo lizm se ro to ni ny (5-HT2),
w wy ni ku cze go do cho dzi do ak ty wa cji sys te mu ma jà ce go za -
rów no dzia ∏a nie l´ ko twór cze, jak i ank sjo li tycz ne w ob r´ bie
przo do mó zgo wia(29,30). 5-HT od gry wa istot nà ro l´ w ucze niu
si´ i pod trzy my wa niu l´ ku(31). Pier wot ny po dzia∏ ja ko Êcio wy
jej dzia ∏a nia do ko nu je si´ w ob r´ bie jà dra szwu grzbie to we go
i po Êrod ko we go. Uner wie nie cia ∏a mig da ∏o wa te go i hi po kam -
pa po cho dzà ce z jà dra szwu grzbie to we go ma dzia ∏a nie l´ ko -
twór cze, naj praw do po dob niej po przez re cep to ry 5-HT2, na -

116-125 Jozefowicz stres.qxd:116-125 Jozefowicz stres  7/24/09  10:35 AM  Page 117



to miast uner wie nie hi po kam pa przez jà dro szwu po Êrod ko we
prze bie ga przez re cep to ry 5-HT1A, któ rych po bu dze nie po -
wo du je roz ∏à cze nie uprzed nio wy uczo nych po ∏à czeƒ zwià za -
nych z uni ka niem wy da rzeƒ awer syj nych lub te˝ ha mu je for -
mo wa nie si´ no wych po ∏à czeƒ, co za pew nia ela stycz noÊç
w sto sun ku do wy da rzeƒ awer syj nych(29,30).
GK ma jà z∏o ̋ o ne dzia ∏a nie w re gu la cji uk∏a du 5-HT. Krà ̋ à ce
GK zna czà co u∏a twia jà me ta bo lizm 5-HT spo wo do wa ny ró˝ -
no rod ny mi stre so ra mi(32-34), a po wta rza jà ce si´ le cze nie
przy po mo cy ACTH lub GK (lub prze wle k∏y stres) zwi´k sza
iloÊç re cep to rów 5-HT2 w ko rze mó zgo wej(35,36) i re duk cj´
licz by re cep to rów 5-HT1A w hi po kam pie(37-40). Krót ko trwa ∏e
dzia ∏a nie GK to ru je ak tyw noÊç ca ∏e go uk∏a du 5-HT pod czas
stre su, a d∏u go trwa ∏e prze chy la rów no wa g´ w stro n´ re cep to -
rów 5-HT2 uk∏a du 5-HT (przy naj mniej w ko rze mó zgo wej)
i ha mu je dzia ∏a nie re cep to rów 5-HT1A po Êred ni czà cych w od -
po wie dzi w hi po kam pie. Zmia ny te ma jà wp∏yw na pa to fi zjo -
lo gi´ de pre sji(29,30). Nie do sta tecz na funk cja uk∏a du 5-HT jest
zwià za na z pa to fi zjo lo già gnie wu i wro go Êci(41,42). Udo wod nio -
no po wià za nie mi´ dzy ni skim po zio mem t∏usz czów i cho le ste -
ro lu a gwa∏ tow nà Êmier cià oraz zwià zek z ob ni ̋ o nà ak tyw no -
Êcià 5-HT(43,44).
Klu czem do uda nej ada pta cji, w prze ci wieƒ stwie do tej nie -
pra wi d∏o wej, ja kà po wo du je stres, jest sa mo ha mo wa nie osi
pod wzgó rze – przy sad ka – nad ner cza (OPPN). Jest to zdol -
noÊç do sa mo ist ne go wy ∏à cze nia si´, jak rów nie˝ ha mo wa nia
in nych neu ro che micz nych od po wie dzi na stres, ta kich jak
uwal nia nie CRH i NA. Jà dro oko ∏o ko mo ro we, pro du ku jà ce
CRH i wa zo pre sy n´ oraz sty mu lu jà ce wy dzie la nie ACTH,
jest uner wio ne przez za koƒ cze nia ka te cho la mi ner gicz ne 
i 5-HT. Za koƒ cze nia ka te cho la mi ner gicz ne dzia ∏a jà przez re -
cep to ry α-ad re ner gicz ne, któ re po bu dza jà ak tyw noÊç OPPN,
i ha mu jà przez re cep to ry β-ad re ner gicz ne(45,46). Od wrot nie za -
koƒ cze nia 5-HT w jà drze oko ∏o ko mo ro wym, dzia ∏a jàc przez
re cep to ry 5-HT1, ha mu jà ak tyw noÊç OPPN(47). W od po wie dzi
na po wta rza jà ce si´ stre so ry ak tyw noÊç OPPN ma ten den cj´
do przy sto so wa nia si´, je ̋ e li bo dziec jest ta ki sam, jak rów -
nie˝ do nad wra˝ li wo Êci, gdy po ja wia jà si´ no we stre so ry(2,48).
Cz´ Êcio we ha mo wa nie wy dzie la nia GK w od po wie dzi
na stres wska zu je na to, i˝ ha mo wa nie przez GK od gry wa
bar dzo wa˝ nà ro l´(48). Wy dzie la nie GK in du ko wa ne stre sem
ha mu je uwal nia nie ka te cho la min z jà dra oko ∏o ko mo ro we -
go(25). GK zwi´k sza jà wy dzie la nie 5-HT w stre sie, co mo ̋ e
mieç zna cze nie w pod trzy my wa niu ha mo wa nia przez re cep -
to ry 5-HT1A

(47). Wy da je si´ praw do po dob ne, ˝e si ∏a ka te cho -
la mi ner gicz nych i 5-HT po bu dzeƒ, ja ko re zul tat dzia ∏a nia ta -
kich sa mych lub ró˝ nych bodê ców stre so wych, de cy du je
o tym, czy OPPN za adap tu je si´ lub zo sta nie wzmoc nio na
przez po wta rza jà ce si´ bodê ce stre so we. Ró˝ no rod na g´ stoÊç
re cep to rów ad re ner gicz nych i 5-HT od gry wa wa˝ nà ro l´
w od po wie dzi OPPN. Wy daj noÊç dzia ∏a nia ha mu jà ce go GK
po przez sprz´ ̋ e nie zwrot ne jest wa˝ nym czyn ni kiem w od po -
wie dzi ha mu jà cej.
U cho rych na de pre sj´ po ziom ACTH jest pod wy˝ szo ny po po -
da niu mi fe pri sto nu (RU 486 – an ta go ni sty re cep to rów ty -
pu II dla nad ner czo wych ST) w po rów na niu z gru pà kon tro l nà.

Je go dzia ∏a nie u cho rych na de pre sj´ wska zu je, i˝ zwi´k szo ne
wy dzie la nie ACTH po zo sta je pod kon tro là sprz´ ̋ e nia zwrot ne -
go dzia ∏a jà ce go przez gli ko kor ty ko ido we re cep to ry ty pu II(49).
W od po wie dzi na po wta rza jà cy si´ lub prze wle k∏y stres or ga -
nizm na sta wio ny jest na pod trzy ma nie funk cji, mi mo ob cià ̋ e -
nia ze wn´trz ne go. Po ja wia si´ stan ob cià ̋ e nia al lo sta tycz ne -
go – kosz tów po no szo nych przez or ga nizm wsku tek cià g∏e go
stre su i znaj du jà ce go si´ pod wp∏y wem po wta rza jà cej si´ ak -
ty wa cji uk∏a du al lo sta zy oraz z po wo du bra ku po wro tu
do pra wi d∏o we go funk cjo no wa nia po prze mi ni´ ciu bodê ca
stre su jà ce go. Nie zb´d ne jest, aby po prze mi ni´ ciu stre su
OPPN wy ∏à czy ∏a si´ po now nie pod ko niec dzia ∏a nia stre su.
Je ̋ e li tak si´ nie sta nie lub gdy stres utrzy mu je si´ bez prze r -
wy, po ja wia si´ me cha nizm b∏´d ne go ko ∏a, w któ rym pod -
wy˝ szo ny po ziom GK wy wo ∏u je ró˝ no rod ne kon se kwen cje,
pro wa dzà ce do za ostrze nia cho ro by lub pro ce su pa to fi zjo lo -
gicz ne go b´ dà ce go przy czy nà scho rze nia.
Wzmo ̋ o na ak tyw noÊç uk∏a du wspó∏ czul ne go jest jed nà
z form ob cià ̋ e nia al lo sta tycz ne go i po wo du je wzrost cz´ sto -
Êci ak cji ser ca i opo ru ob wo do we go w uk∏a dzie krà ̋ e nia.
Skut kiem te go jest wzrost ci Ênie nia t´t ni cze go i osta tecz nie
po wsta nie blasz ki mia˝ d˝y co wej(50). Jed no cze sny wzrost po -
zio mu in su li ny i po zio mu GK rów nie˝ mo ̋ e po wo do waç
wzmo ̋ o nà ak tyw noÊç uk∏a du wspó∏ czul ne go(51), co jest uzna -
ne za czyn nik przy czy nia jà cy si´ do po wsta nia oty ∏o Êci oraz
czyn nik ry zy ka po wsta nia blasz ki mia˝ d˝y co wej(9).
Uk∏ad im mu no lo gicz ny jest wra˝ li wy na wp∏yw za cho wa nia
i na stre su jà ce do Êwiad cze nia. Ist nie jà za rów no po zy tyw ne,
jak i ne ga tyw ne te go skut ki. Ostry stres po pra wia je go dzia ∏a -
nie(52) po przez gro ma dze nie si´ ko mó rek uk∏a du od por no -
Êcio we go w miej scu, w któ rym sà one po trzeb ne, i przez
zwi´k sze nie nad wra˝ li wo Êci ty pu opóê nio ne go(52,53). Ne ga tyw -
nym skut kiem dzia ∏a nia stre su psy cho lo gicz ne go jest na przy -
k∏ad wi´k sza po dat noÊç na prze zi´ bie nie(54,55). D∏u˝ sze efek ty
dzia ∏a nia stre su po wo du jà ce cho ro b´ zwià za nà z uk∏a dem im -
mu no lo gicz nym nie sà do koƒ ca po zna ne. Ostat nie ba da nia
do ty czà ce cu krzy cy ty pu 1 u dzie ci ujaw ni ∏y, ˝e stre su jà ce wy -
da rze nia ˝y cio we, wcze sne stra ty w ro dzi nie po ja wia jà ce si´
w okre sie mi´ dzy 5. a 9. ro kiem ˝y cia zwi´k sza jà ry zy ko wy -
stà pie nia tej cho ro by(56). Wzra sta jà ca cz´ stoÊç ne ga tyw nych
wy da rzeƒ ˝y cio wych jest rów nie˝ zwià za na z cho ro bà Gra ve -
sa -Ba se do wa u do ro s∏ych, co su ge ru je mo˝ li wy wspó∏ udzia∏
czyn ni ków dzie dzicz nych i stre su(57). Prze ko nu jà cy jest te˝
wp∏yw stre su psy cho spo ∏ecz ne go na in nà au to im mu no lo gicz -
nà cho ro b´ – reu ma to idal ne za pa le nie sta wów (RZS), po mi -
mo he te ro gen no Êci tej cho ro by(58), po dob nie jest w przy pad ku
ast my oskrze lo wej(59). Ce chy oso bo wo Êci (zdol noÊç wy ra ̋ a nia
z∏o Êci i roz dra˝ nie nia), jak rów nie˝ stre su jà ce wy da rze nia ˝y -
cio we uzna no za czyn ni ki ry zy ka wy stà pie nia RZS u ko biet,
u któ rych nie by ∏o do dat nie go wy wia du ro dzin ne go w kie run -
ku tej cho ro by(60).
ST ma jà wie lo kie run ko wy wp∏yw na uk∏ad im mu no lo gicz ny.
Dzia ∏a jàc wraz z au to no micz nym uk∏a dem ner wo wym, dwu -
fa zo wo mo du lu jà funk cje im mu no lo gicz ne(61,62). Wi´k szoÊç
dzia ∏aƒ ST na uk∏ad im mu no lo gicz ny po wo du je ada pta cj´
i zdol noÊç zwal cza nia in fek cji, gu zów i za pa leƒ o pod ∏o ̋ u
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auto im mu no lo gicz nym, ale utrzy mu jà ca si´ wy so ka ak tyw -
noÊç OPPN i uk∏a du wspó∏ czul ne go uszka dza jà funk cje im -
mu no lo gicz ne.
In su li no opor noÊç i pod wy˝ szo ny po ziom kor ty zo lu sà ce cha mi
de pre sji en do gen nej(63). U cho rych na de pre sj´ ist nie je zwi´k -
szo ne ry zy ko za pa dal no Êci na cho ro by ser co wo -na czy nio we,
a ich d∏u goÊç ˝y cia jest krót sza(64). Za bu rze nia me ta bo licz ne
cz´ sto wy st´ pu jà w de pre sji, a stre su jà ce wy da rze nia ̋ y cio we sà
czyn ni ka mi po prze dza jà cy mi jej po ja wie nie si´. W ba da niach
na mo de lach zwie rz´ cych udo wod nio no, ˝e nie wy star cza jà cy
po ziom ST nad ner czo wych zwi´k sza wy uczo nà bez rad noÊç
(cha rak te ry stycz nà dla cho rych na de pre sj´)(65). ST nad ner czo -
we pod wy˝ sza jà ak tyw noÊç 5-HT. Z∏oÊç i wro goÊç u osób z ob -
ni ̋ o nà ak tyw no Êcià 5-HT zwià za ne sà w nie któ rych przy pad -
kach z za cho wa nia mi sa mo bój czy mi w de pre sji(41,42).
Na wra ca jà ca de pre sja (ND) to mo del prze cià ̋ e nia al lo sta -
tycz ne go w mó zgu i w ca ∏ym or ga ni zmie. W zwiàz ku z tym na -
st´ pu je wzrost cz´ sto Êci in cy den tów ser co wo -na czy nio wych
w de pre sji(66). Po ja wia si´ rów nie˝ wzmo ̋ o na ak tyw noÊç p∏y -
tek krwi, co pro wa dzi do wzro stu ry zy ka za wa ∏u ser ca i uda -
ru(67). Ob ser wu je si´ wzmo ̋ o ne od k∏a da nie tkan ki t∏usz czo wej
w brzu chu(68) i ob ni ̋ e nie zdol no Êci do zmian w cz´ sto Êci pra -
cy ser ca(69). ND jest rów nie˝ zwià za na ze spad kiem g´ sto Êci
ko Êci spo wo do wa nym przez GK(70).
Hi po kamp od gry wa istot nà ro l´ w pro ce sach ucze nia si´ i pa -
mi´ ci, jest rów nie˝ za an ga ̋ o wa ny w me cha nizm do pa so wa nia
ocze ki waƒ do sy tu acji, w któ rych w gr´ wcho dzi unik ni´ cie
ka ry al bo uzy ska nie na gro dy(71,72). Uk∏a dy NA i 5-HT od gry -
wa jà ro l´ w mo du la cji re ak tyw no Êci hi po kam pa. Uner wie nie
NA, dzia ∏a jà ce przez re cep to ry α i β, wzma ga po bu dli woÊç
neu ro nów i po wo du je od ha mo wa nie, tzn. u∏a twia od po wiedê
neu ro nal nà w hi po kam pie(26,27). Prze kaê nic two 5-HT w hi po -
kam pie, dzia ∏a jà ce przez re cep to ry post sy nap tycz ne 5-hy -
drok sy tryp ta mi ny ty pu 1A (5-HT1A) ma dzia ∏a nie su pre syj ne
na d∏u go trwa ∏e wzmoc nie nie i u∏a twia wy ga sze nie al bo po -
wstrzy mu je ucze nie si´ awer syj nych sko ja rzeƒ(29,30,73). Prze rwa -
nie po ∏à czeƒ neu ro nal nych hi po kam pa bàdê zmia na w ak tyw -
no Êci NA lub 5-HT w hi po kam pie wp∏y wa jà na je go ro l´
w pro ce sach ucze nia si´, pa mi´ ci oraz od po wie dzi na no we
awer syj ne bodê ce(72).
Uk∏ad hi po kam pa, je go elek tro fi zjo lo gia i neu ro che mia sà
wra˝ li we na krà ̋ à ce ST nad ner czo we. Od gry wa jà one za sad -
ni czà ro l´ w pod trzy ma niu je go funk cji pod czas cy klu dzien -
ne go dzi´ ki zdol no Êci dwu fa zo we go mo du lo wa nia po zio mu
po bu dli wo Êci w for mie d∏u go trwa ∏ej po ten cja li za cji w hi po -
kam pie(74).
ST nad ner czo we sta bi li zu jà neu ro ny za kr´ tu z´ ba te go, a ich
zmniej sze nie po t´ gu je ob rót neu ro nal ny, wp∏yw na pro ce sy
apop to zy i neu ro ge ne z´(75). Ada pta cja ma miej sce, do pó ki se -
kre cja z nad ner czy jest ha mo wa na w me cha ni zmie sprz´ ̋ e nia
zwrot ne go ujem ne go(2,76). Kie dy se kre cja z nad ner czy nie pod -
da je si´ d∏u ̋ ej sa mo re gu la cji i jest sta le pod wy˝ szo na, da je
wie le ne ga tyw nych kon se kwen cji, na przy k∏ad pra wi d∏o wy
ob wód neu ro nal ny w hi po kam pie jest prze rwa ny i po ziom re -
cep to rów 5-HT zo sta je zmie nio ny. Wp∏y wa to na po gor sze nie
pro ce sów po znaw czych i ra dze nie so bie z sy tu acjà za gro ̋ e nia.

ND wià ̋ e si´ z za ni kiem hi po kam pa i cia ∏a mig da ∏o wa te go(77),
jak rów nie˝ ko ry przed czo ∏o wej(78). Ko mór ko we pod sta wy te -
go zja wi ska nie sà zna ne. Mo˝ li we sà zmniej sze nie ilo Êci ko -
mó rek gle jo wych, wraz z re duk cjà roz ga ∏´ zieƒ den dry to wych,
re duk cja neu ro nów ziar ni stych za kr´ tu z´ ba te go i ca∏ ko wi ty
za nik neu ro nów pi ra mi do wych.
Za uwa ̋ o no za nik hi po kam pa u cho rych na de pre sj´(79-81).
Suge ru je si´, ˝e mo ̋ e to byç pro ces stop nio wy i od wle czo ny
w cza sie, nie wy klu czo ne, ˝e jest on pod ∏o ̋ em de pre sji.
Wy ka za no, ˝e po bu dza jà ce ami no kwa sy od gry wa jà istot nà
ro l´ w za ni ku ko mó rek, a kor ty ko ste ron zwi´k sza uszko dze -
nie hi po kam pa przez kwas ka ino wy, jak rów nie˝ uszko dze nie
nie do krwien ne; po nad to GK wzma ga jà za nik neu ro nów hi -
po kam pa przez po bu dza jà ce ami no kwa sy(14). Ist nie je kil ka ro -
dza jów pla stycz no Êci wy ka zy wa nej przez ko mór ki ner wo we
w hi po kam pie. Sà one re gu lo wa ne przez stres i hor mo ny stre -
su, dzia ∏a jàc w po ro zu mie niu z neu ro prze kaê ni ka mi w uk∏a -
dzie hi po kam pa. W ba da niach na zwie rz´ tach wy ka za no, ˝e
po 21 dniach co dzien nej eks po zy cji na kor ty ko ste ron den dry -
ty wierz cho∏ ko we ko mór ki pi ra mi do wej z ob sza ru CA3 ule ga -
jà za ni ko wi(82), lecz mo ̋ e on byç po wstrzy my wa ny przez po da -
nie ka˝ de go dnia fe ny to iny, blo ku jà cej wy dzie la nie i dzia ∏a nie
ami no kwa su po bu dza jà ce go(83). Nie stwier dzo no wp∏y wu
na d∏u goÊç den dry tów i ich roz ga ∏´ zie nia(83). Uk∏ad den dry tów
i swo istoÊç zmian by ∏y ta kie sa me jak te wy wo ∏a ne kor ty ko ste -
ro nem(82). Blo ker re cep to ra NMDA tak ̋ e za po bie ga za ni ko wi
den dry tów in du ko wa ne mu stre sem(84), po dob nie jak ben zo -
dia ze pi na – adi na zo lam(85) oraz cy ja no ke ton, eli mi nu jà cy wy -
dzie la nie kor ty ko ste ro nu(84). Ist nie jà te˝ do wo dy, ˝e kor ty  -
koste ron u∏a twia wy dzie la nie glu ta mi nia nu z za koƒ czeƒ
ner wo wych w hi po kam pie. 5-HT rów nie˝ od gry wa ro l´ w za -
ni ku den dry tów ko mó rek pi ra mi do wych ob sza ru CA3, spo -
wo do wa nym dzia ∏a niem stre su i kor ty ko ste ro nu. Od kry to, ˝e
tia nep ty na – lek prze ciw de pre syj ny – u∏a twia wy chwyt 5-HT,
zmniej sza spo wo do wa ny po wta rza jà cym si´ stre sem za nik
den dry tów wierz cho∏ ko wych ko mór ki pi ra mi do wej CA3(83).
Oka za ∏o si´, ˝e uwal nia nie 5-HT pod czas stre su (lub ja ko wy -
nik po da nia kor ty ko ste ro nu) mo ̋ e wspó∏ dzia ∏aç z wy dzie la -
niem po bu dza jà ce go ami no kwa su, po wo du jàc za nik. Ist nie jà
do wo dy na in te rak cje 5-HT i glu ta mi nia nu. An ta go ni Êci re -
cep to ra 5-HT2 zmniej sza jà zmia ny nie do krwien ne w hi po -
kam pie, czy li pro ces, któ ry rów nie˝ za le ̋ y od uwal nia nia glu -
ta mi nia nu i jest po bu dzo ny przez GK(83).
Prze d∏u ̋ a jà cy si´ stres po wo du je dal szy za nik neu ro nów hi -
po kam pa(86-88), co udo wod nio no w ba da niach na zwie rz´ -
tach(89). Za nik den dry tów po prze dza utra t´ ko mó rek po wsta -
∏à w wy ni ku le cze nia kor ty ko ste ry da mi lub na sku tek
prze wle k∏e go stre su. Zwià zek przy czy no wy mi´ dzy za ni kiem
den dry tów i utra tà neu ro nów nie jest zna ny. Mo˝ na przy -
pusz czaç, ˝e za nik móg∏ by byç pierw szym sta dium nisz cze nia
ko mó rek, fakt, i˝ po ja wia si´ on w wierz cho∏ ko wych, a nie
pod staw nych den dry tach k∏ó ci si´ z tym, i˝ mia∏ by to byç pro -
ces ada pta cyj ny neu ro nów zdol nych do prze ̋ y cia. Za nik spo -
wo do wa ny stre sem po wta rza jà cym si´ przez 21 dni jest od -
wra cal ny(90), wi´c mo ̋ e to byç me cha nizm, dzi´ ki któ re mu
po ∏à cze nia sy nap tycz ne sà re du ko wa ne cza so wo, byç mo ̋ e,
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aby oszcz´ dziç neu ro ny pi ra mi do we CA3 przed nad mier nym
dzia ∏a niem po bu dza jà cych im pul sów.
Dzia ∏a nie stre su, od wra cal ne i ada pta cyj ne na neu ro ny pi ra -
mi do we CA3 hi po kam pa jest po ∏à czo ne z przej Êcio wym os∏a -
bie niem na uki te stu la bi ryn tu(91). Fe ny to ina i tia nep ty na, któ re
za po bie ga jà za ni ko wi den dry tów wierz cho∏ ko wych ko mór ki
CA3, spo wo do wa ne mu stre sem, mo gà rów nie˝ od wró ciç to
dzia ∏a nie(92).
In nà cz´ Êcià hi po kam pa, któ ra wy ka zu je pla stycz noÊç struk -
tu ral nà, jest za kr´t z´ ba ty, po wsta jà cy póê niej ni˝ róg Am mo -
na i za st´ pu jà cy neu ro ny w ˝y ciu do ro s∏ym. Do no szo no
o neu ro ge ne zie w za kr´ cie z´ ba tym u do ro s∏ych gry zo ni(93,94).
U do ro s∏ych szczu rów no wo po wsta ∏e neu ro ny wzra sta jà we
wzgó rzu, bar dzo bli sko war stwy ko mó rek ziar ni stych, a na -
st´p nie mi gru jà do war stwy ko mó rek ziar ni stych(94), praw do -
po dob nie wzd∏u˝ ko mó rek gle ju gwiaê dzi ste go. Wi´k szoÊç
neu ro bla stów ozna czo nych nie po sia da re cep to rów ste ry do -
wych I ani II ty pu(94), co wska zu je, i˝ re gu la cja ste ry do wa po -
ja wia si´ po przez prze kaê ni ki z nie zi den ty fi ko wa nych ko mó -
rek wra˝ li wych na ste ry dy. Ostat nie da ne su ge ru jà wa˝ nà ro l´
sy gna ∏o wà TGF -α i na skór ko we go re cep to ra dla czyn ni ka
wzro stu(95). Ba da nia wy ka za ∏y, ˝e neu ro ge ne za w za kr´ cie z´ -
ba tym jest sze ro ko roz po wszech nio nym zja wi skiem wÊród
ssa ków, w tym u lu dzi do ro s∏ych(96). Po wsta wa nie neu ro nów
ziar ni stych jest przy spie szo ne przez czyn noÊç na pa do wà(97),
a bo dziec do neu ro ge ne zy sta no wi praw do po dob nie Êmierç
ko mó rek przez apop to z´, po nie wa˝ czyn noÊç na pa do wa za bi -
ja neu ro ny ziar ni ste(98), a miej sco we zwi´k sze nie apop to zy sty -
mu lu je lo kal nà neu ro ge ne z´(99). Po wsta wa nie neu ro nów ziar -
ni stych jest przy spie sza ne przez blo ko wa nie re cep to rów
NMDA lub przez uszko dze nie za koƒ czeƒ po bu dza jà cych
z ko ry oko ∏o w´ cho wej hi po kam pa(100). Po st´ po wa nie to nie
po wo du je zwi´k sze nia apop to zy neu ro nów ziar ni stych, a po -
je dyn cza daw ka le ku blo ku jà ce go re cep tor NMDA pro wa dzi
po kil ku ty go dniach do 20% wzro stu licz by neu ro nów w za -
kr´ cie z´ ba tym(100). Mi mo i˝ wzrost apop to zy po wo du je wzrost
neu ro ge ne zy, te dwa pro ce sy po ja wia jà si´ w in nych cz´ Êciach
war stwy ko mó rek ziar ni stych i sà ze so bà nie po wià za ne. Ha -
mo wa nie neu ro ge ne zy przez GK za cho dzi po przez re cep to ry
NMDA(101). Ostat nio stwier dzo no, ˝e 5-HT mo ̋ e sty mu lo waç
neu ro ge ne z´ w za kr´ cie z´ ba tym u osób do ro s∏ych. Le cze nie
le kiem uwal nia jà cym 5-HT, d -fen flu ra mi nà, wzma ga neu ro ge -
ne z´(102), po dob nie jak ago ni stà 5-HT1A (8-hy drok sy di pro py -
lo ami no te tra li nà), pod czas gdy blo ko wa nie re cep to ra 5-HT1A
ma od wrot ny sku tek i ni we lu je efek ty le cze nia d -fen flu ra mi -
nà(102), tak jak ha mu je neu ro ge ne z´ czyn noÊç na pa do wa wy -
wo ∏a na po da niem pi lo kar pi ny(103).
W ostat nich ba da niach sta rze jà cych si´ szczu rów wy ka za no,
˝e ad re na lek to mia mo ̋ e od wró ciç zmniej sze nie neu ro ge ne zy
w za kr´ cie z´ ba tym(104), co ozna cza, i˝ jest to sku tek wzmo ̋ o -
nej ak tyw no Êci OPPN i po zio mu GK zwià za ne go z wie -
kiem(2,13,14,105). Je dy nym po wo dem od na wia nia si´ neu ro nów
ziar ni stych za kr´ tu z´ ba te go w do ro s∏ym ˝y ciu jest do sto so -
wa nie funk cji hi po kam pa ta kich jak ucze nie si´ i za pa mi´ ta -
nie do wy ma gaƒ Êro do wi sko wych(106). Pta ki, któ re po trze bu jà
prze strze ni wo kó∏ sie bie do schro nie nia i zna le zie nia po ̋ y wie -

nia, nor ni ce i ry jów ka drzew na prze mie rza jà ce d∏u gie dy stan -
se, ˝e by zna leêç part ne ra, ma jà wi´k szy roz miar hi po kam pa
ni˝ bli sko spo krew nio ne z ni mi ga tun ki, nie  prze  ja wia jà ce ta -
kich za cho waƒ, po nad to roz miar hi po kam pa mo ̋ e si´ zmie -
niaç w okre sie roz rod czym(106-108). Ist nie je wi´c kil ka spo so bów
utrzy ma nia rów no wa gi mi´ dzy apop to zà neu ro nów a neu ro -
ge ne zà. Ucze nie si´, an ga ̋ u jà ce hi po kamp, tak ̋ e wp∏y wa
na prze ̋ y cie no wo po wsta ∏ych neu ro nów ziar ni stych za kr´ tu
z´ ba te go. Udo wod nio no, ˝e u zwie rzàt ostry stres ha mu je
neu ro ge ne z´(109), a stres prze wle k∏y psy cho spo ∏ecz ny po wo du -
je jesz cze sil niej sze jej za ha mo wa nie. Ob ser wa cje te wska zu -
jà, ˝e za zmniej sze nie ob j´ to Êci za kr´ tu z´ ba te go mo gà byç
od po wie dzial ne tak ̋ e in ne zmia ny, ta kie jak za nik roz ga ∏´ -
zieƒ den dry tycz nych neu ro nów. Zmia ny w ob j´ to Êci za kr´ tu
z´ ba te go wy da jà si´ wp∏y waç na funk cje po znaw cze, za któ re
od po wia da hi po kamp. W ba da niach prze pro wa dzo nych
w wa run kach wzbo ga co ne go Êro do wi ska zwi´k szo nej ob j´ to -
Êci za kr´ tu z´ ba te go to wa rzy szy ∏o osià ga nie lep szych wy ni -
ków w za da niach opar tych na ucze niu prze strzen nym,
a zmniej sze niu ob j´ to Êci za kr´ tu z´ ba te go to wa rzy szy ∏o upo -
Êle dze nie ucze nia prze strzen ne go i za pa mi´ ty wa nia. Mo ̋ e
byç to jed nak efek tem atro fii den dry tów neu ro nów pi ra mi do -
wych CA3 oraz neu ro nów ziar ni stych za kr´ tu z´ ba te go, a nie
tyl ko zmniej szo nej neu ro ge ne zy w za kr´ cie z´ ba tym.
Po za ba da nia mi DN do nie sie nia o pa cjen tach z cho ro bà Cu -
shin ga wska zu jà, ˝e ci, któ rzy wy ka zy wa li uszko dze nia pa mi´ -
ci wer bal nej, mie li rów nie˝ zmniej szo ny hi po kamp, co wy ka -
za no w ba da niach MRI(110). Ist nie jà in dy wi du al ne ró˝ ni ce
w wiel ko Êci hi po kam pa u lu dzi star szych, co jest ujem nie sko -
re lo wa ne z po zio mem kor ty zo lu i do dat nio z po mia rem
uszko dze nia pa mi´ ci(111). Ba da nia sta rze jà ce go si´ ludz kie go
mó zgu ujaw ni ∏y in dy wi du al ne ró˝ ni ce w ak tyw no Êci OPPN, co
wià za ∏o si´ z za ni kiem pa mi´ ci spe cy ficz nej dla hi po kam pa(112).
W now szych ba da niach de fi cyt pa mi´ ci prze strzen nej i s∏ow -
nej by∏ zwià za ny z mniej szym o 14% hi po kam pem oraz z pod -
nie sio nym po zio mem kor ty zo lu(113). Za nik hi po kam pa w sta -
rze jà cym si´ ludz kim mó zgu w ∏a god nym uszko dze niu
czyn no Êci po znaw czych wià ̋ e si´ z póê niej szym za cho ro wa -
niem na cho ro b´ Al zhe ime ra(114). Me cha nizm po ja wie nia si´
tej pro gre sji nie jest ja sny. Wszyst kie wy ̋ ej opi sa ne me cha ni -
zmy mo gà mieç wp∏yw – po czàw szy od re duk cji licz by ko mó -
rek gle jo wych do atro fii den dry tów, re duk cji neu ro nów za -
kr´ tu z´ ba te go i cià g∏ej stra ty neu ro nów pi ra mi do wych.
Nie któ re z tych wy da rzeƒ mo gà byç od wra cal ne, pod czas gdy
in ne sà trwa ∏e. Zmia ny struk tu ral ne w hi po kam pie, od wra cal -
ne czy sta ∏e, nie sà je dy nà dro gà po wo du jà cà uszko dze nie pa -
mi´ ci w sta rze niu si´, de pre sji, cho ro bie Cu shin ga. Pa mi´ç
zwià za na z hi po kam pem i p∏a ta mi czo ∏o wy mi jest ha mo wa na
przez GK po przez od wra cal ny me cha nizm po ∏à czo ny z po bu -
dli wo Êcià neu ro nów(11,12,62).

POD SU MO WA NIE

Ogra ni cze nie ca ∏ej ga my fi zjo lo gicz nych od po wie dzi na stres
jest klu czem do uda nej ada pta cji. Do ty czy to czyn no Êci
OPPN, po nie wa˝ kie dy se kre cja GK wzra sta na d∏u˝ szy czas,
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wte dy in ne ich nie ko rzyst ne dzia ∏a nie za czy na si´ ku mu lo -
waç. Po wta rza jà cy si´ stres mo ̋ e za szko dziç sku tecz nej ada -
pta cji i dzie je si´ to po przez dzia ∏a nie GK. Do wo dy na po par -
cie tej hi po te zy po cho dzà z za sto so wa nia in hi bi to ra syn te zy
ST nad ner czo wych – me ty ra po nu, któ ry pod wy˝ sza ada pta cj´
do stre su(115). Jed nym z prze ciw nych dzia ∏aƒ pro mo wa nych
przez GK jest zmia na rów no wa gi w trans mi sji w ko rze przed -
czo ∏o wej po mi´ dzy 5-HT2 a 5-HT1A. Ko lej nym szko dli wym
skut kiem po wta rza jà ce go si´ stre su jest atro fia szczy to wych
den dry tów neu ro nów pi ra mi do wych ob sza ru CA3 hi po kam -
pa, co wià ̋ e si´ z uszko dze niem funk cji po znaw czych w te Êcie
la bi ryn tu. Pod czas gdy pod nie sio na trans mi sja w uk∏a dzie
5-HT w ko rze zwi´k sza l´ ko twór cze dzia ∏a nie stre su, zmniej -
szo na trans mi sja 5-HT1A zwià za na z dzia ∏a niem GK w hi po -
kam pie upo Êle dza ada pta cj´ na stres przez re duk cj´ zdol no -
Êci hi po kam pa do wy ga sze nia ne ga tyw nych po wià zaƒ(29,30).
W tym sa mym cza sie po wià za nie sy nap tycz ne przez neu ro ny
pi ra mi do we CA3, któ re sà praw do po dob nie po zry wa ne przez
atro fi´ den dry tów spo wo do wa nà dzia ∏a niem GK, mo ̋ e zre -
du ko waç wy daj noÊç hi po kam pa w je go ro li de ter mi no wa nia
w∏a Êci wej od po wie dzi i w po wià za niu ocze ki wa nych re zul ta -
tów z rze czy wi sto Êcià(116,72). Ta kie uszko dze nie mo ̋ e zwi´k szaç
praw do po do bieƒ stwo, ˝e l´k i nie po kój mo gà si´ sa me pod -
trzy my waç i mieç mniej wspól ne go z re al ny mi wy da rze nia mi.
To jest sy tu acja, w któ rej kon cep cja ob cià ̋ e nia al lo sta tycz ne -
go ma szcze gól ny zwià zek z za bu rze nia mi psy chicz ny mi. Kon -
tro la wy dzie la nia ACTH przez jà dra przy ko mo ro we wp∏y wa
na pro mo wa nie, jak rów nie˝ ha mo wa nie wp∏y wu przez ka te -
cho la mi ny i se ro to ni n´. Je ̋ e li kon tro la zo sta nie za ∏a ma na wy -
star cza jà co, aby pod nie sio ny po ziom kor ty zo lu za czà∏ mo dy fi -
ko waç w∏a Êci wo Êci neu ro che micz ne mó zgu po przez wzrost
re cep to rów 5-HT2 w ko rze i su pre sj´ 5-HT1A re cep to rów
w hi po kam pie, jak rów nie˝ po wo du jàc za nik den dry tów hi po -
kam pa, wte dy mo ̋ e si´ ujaw niç nie ko rzyst ne dzia ∏a nie GK.
Stre su jà ce wy da rze nia ˝y cio we sà uzna wa ne za wa˝ ne czyn -
ni ki ry zy ka po wsta wa nia du ̋ ej de pre sji (DD)(64), ze spo ∏u
stre su po ura zo we go (PTSD)(117) i praw do po dob nie schi zo -
fre nii (SCH)(118). Po ja wie nie si´ PTSD i SCH ∏à czy si´ z za -
bu rze nia mi neu ro ana to micz ny mi w roz mia rze i struk tu rze
hi po kam pa(119,120), a DN mo ̋ e byç zwià za na po przez nad miar
GK z re duk cjà roz mia ru hi po kam pa i za bu rze nia mi po -
znaw czy mi(13). Ba da nia nad skom pli ko wa nym wp∏y wem
ostre go i prze wle k∏e go stre su na OUN i in ne uk∏a dy na dal
wy ma ga jà kon ty nu acji, po nie wa˝ mo gà przy nieÊç in for -
ma cje po zwa la jà ce na sku tecz nie za po bie ga nie je go nie ko -
rzyst nym efek tom, pro wa dzà cym do roz wo ju lub na si le nia
prze bie gu wie lu cho rób, za rów no so ma tycz nych, jak i psy -
chicz nych.
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Zasady prenumeraty kwartalnika „Psychiatria i Psychologia Kliniczna”

1. Prenumerat´ mo˝na rozpoczàç od dowolnego numeru pisma. Prenumerujàcy otrzyma zamówione numery
kwartalnika pocztà na podany adres.

2. Pojedynczy egzemplarz kwartalnika kosztuje 25 zł. Przy zamówieniu rocznej prenumeraty (4 kolejne numery) 
koszt całorocznej prenumeraty wynosi 80 zł.

3. Istnieje mo˝liwoÊç zamówienia numerów archiwalnych (do wyczerpania nakładu). Cena numeru archiwalnego – 25 zł.
4. Zamówienie mo˝na zło˝yç:

• Wypełniajàc za∏àczony blankiet i dokonujàc wpłaty w banku lub na poczcie. Prosimy o podanie dokładnych
danych imiennych i adresowych.

• Dokonujàc przelewu z własnego konta bankowego (ROR) – wpłaty nale˝y kierowaç na konto:
Medical Communications Sp. z o.o., ul. Ojcowska 11, 02-918 Warszawa
Deutsche Bank PBC SA
42 1910 1048 2215 9954 5473 0001

• Drogà mailowà: redakcja@psychiatria.com.pl.
• Telefonicznie lub faksem: tel.: 022 651 97 83, faks: 022 842 53 63.
• Wypełniajàc formularz prenumeraty zamieszczony na stronie www.psychiatria.com.pl.

5. Zamawiajàcy, którzy chcà otrzymaç faktur´ VAT, proszeni sà o kontakt z redakcjà.
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Pol skie To wa rzy stwo Psy cho Ge ria trycz ne
Wyb. L. Pa steu ra 10, 50-367 Wro c∏aw
tel.: 071 784 16 00, faks: 071 784 16 02
e -ma il: ptpg@psych.am.wroc.pl, www.ptpg.org.pl

W dniach 03-04.12.2009 ro ku od b´ dzie si´ we Wro c∏a wiu
VI Kon gres Pol skie go To wa rzy stwa Psy cho ge ria trycz ne go.
Te ma tem wio dà cym te go wy da rze nia o cha rak te rze na uko wym i edu ka cyj nym b´ dzie:

Psy cho tyzm i za bu rze nia psy chicz ne w wie ku po de sz∏ym

Sym po zja te ma tycz ne obej mu jà:
– za gad nie nia me to do lo gicz ne zwià za ne z dia gno sty kà oraz ba da nia mi za bu rzeƒ psy chicz nych u osób w wie ku po de sz∏ym
– czyn ni ki psy cho spo ∏ecz ne za bu rzeƒ psy chicz nych
– ze spo ∏y psy cho tycz ne
Or ga ni za to rzy prze wi du jà warsz ta ty te ma tycz ne.

Kon fe ren cja zo sta nie zor ga ni zo wa na w Ho te lu Wro c∏aw, ul. Po wstaƒ ców Âlà skich 5/7.
Za udzia∏ w kon gre sie b´ dà przy zna wa ne punk ty PTP i PTL.

Za pra sza my do nad sy ∏a nia abs trak tów wy stà pieƒ (do 500 wy ra zów) do dnia 15.09.2009 r., wy ∏o nie nie za ak cep to wa nych wy stà -
pieƒ na stà pi do dnia 15.10.2009 r. Abs trak ty przy j´ tych prac b´ dà wy dru ko wa ne w cza so pi Êmie „Psy cho ge ria tria Pol ska”.

Zg∏o sze nia uczest ni ków:

SE KRE TA RIAT KON GRE SU
Aka de mia Me dycz na we Wro c∏a wiu
Wy dzia∏ Le kar ski Kszta∏ ce nia Po dy plo mo we go
Ka te dra i Kli ni ka Psy chia trii
Wy brze ̋ e Pa steu ra 10
50-367 Wro c∏aw
tel.: 071 784 16 00
faks: 071 784 16 02
e -ma il: se kre ta riat@ptpg.org.pl 
http://www.fozp.org.pl 

Uro czy ste otwar cie Kon gre su – czwar tek, 3 grud nia 2009 ro ku, godz. 9:30 (re je stra cja Uczest ni ków – od godz. 8:30).
Uro czy ste za mkni´ cie Kon gre su – pià tek, 4 grud nia 2009 r., godz. 13:30.

Pre zes 
Pol skie go To wa rzy stwa Psy cho ge ria trycz ne go
Prze wod ni czà cy Ko mi te tu Or ga ni za cyj ne go

Prof. dr hab. An drzaj Kiej na

Re je stra cyj na opła ta 
kon gre so wa

w I ter mi nie 
(do 15 lip ca 2009 r.)

w II ter mi nie 
(po 15 lip ca 2009 r.) w dniu Kon gre su wie czór ga lo wy 

(do dat ko wo płat ny)

stan dar do wa 200 zł 300 zł 350 zł 150 zł

ulgo wa 
(stu den ci/dok to ran ci) 100 zł 200 zł 250 zł 150 zł
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