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WROG, WYBAWCA,
TRENER PERSONALNY CZY GURU?
ZROZUMIEC STRES | WYPRACOWAC ROWNOWAGE

Enemy, ally, life coach or guru? Understand stress and work out a balance

Agnieszka Chocyk, Iwona Majcher-Maslanka (Krakow)

Streszczenie

W ujeciu biologicznym stres to stale przebiegajaca w naszym organizmie odpowiedz przy-
stosowawcza do codziennych doswiadczen. Dzieki niej wstajemy rano z tézka, podejmujemy
nasze obowigzki oraz radzimy sobie z infekcjami. W przypadku nagtego niebezpieczenstwa
uruchomiona zostaje automatyczna reakcja ,walcz, uciekaj badz nie ruszaj sie”, ktdra ratuje
nas z opresji. Kazdy z nas posiada typowe dla siebie okno tolerancji fizjologicznej i emocjo-
nalnej, w obrebie ktorego mamy mozliwos¢ powrotu do réwnowagi w sytuacji stresu. Jed-
nakze przewlekty stres badz traumatyczne zdarzenia zyciowe moga sprawi¢, ze zaczynamy
funkcjonowac poza oknem tolerancji, co przyczynia sie do wyeksploatowania fizjologicznego
oraz emocjonalnego i grozi powaznymi konsekwencjami zdrowotnymi (stres toksyczny). Za-
tem stres moze przybierac rozne oblicza. Jedng z wazniejszych wtasnosci mézgu modyfiko-
wanych przez stres jest neuroplastycznos¢. Dobrg wiadomoscig jest to, ze choc nie mozna
zupetnie wymazac efektow toksycznego stresu, to poprzez regularne stosowanie odpowied-
nich technik czy interwencji terapeutycznych mozna stymulowad procesy plastycznosci mo-
zgu, czyli w pewnym stopniu przebudowac mdzg, zmienic jego okablowanie i poszerzy¢ okno
tolerancji na stres.

Abstract

In biological terms, stress is a continuous adaptive response of our body to everyday experi-
ences. Thanks to it, we get up in the morning, take up our duties or deal with infections. In the
moment of a sudden danger, an automatic “fight, flight or freeze” response is triggered, which
saves usfromanoppression. Each of usis equipped with a specific window of tolerance to physio-
logical and emotional effects of stress, within which we can return to balance after stressful
situation. However, chronic stress or traumatic life events may cause us to function outside the
window of tolerance, which may lead to physiological and emotional exhaustion and serious
health problems (toxic stress). Thus, stress has many faces. Neuroplasticity is one of the most
important brain feature affected by stress. The good news is that, although the effects of toxic
stress cannot be completely erased, it is possible to stimulate brain plasticity processes by reg-
ular use of appropriate techniques or therapeutic interventions and in this way, to some extent,
rebuild or rewire the brain, widen the window of tolerance and improve wellbeing.

Definicje i biologia stresu

Stres jest powszechnym i nieodlagcznym ele-
mentem zycia cztowieka. Najpewniej kazda osoba
W sposoOb intuicyjny rozumie pojecie stresu i wie/
czuje, kiedy jest zestresowana. Niemniej jednak

ogolnie stres to pojecie niejednoznaczne, stad moz-
na si¢ spotka¢ z r6znymi definicjami stresu. W ujeciu
biologicznym istnieje jedno spojne rozumienie poje-
cia stresu, a mianowicie stres, a w zasadzie reakcja
stresowa, to stale przebiegajaca w organizmie reak-
cja przystosowawcza (adaptacyjna) w odpowiedzi na
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zmieniajace si¢ warunki sSrodowiska zewnetrznego, jak
1 wewnetrznego, czyli w odpowiedzi na tzw. stresory.
Taka koncepcja stresu zostata po raz pierwszy sfor-
mutowana przez kanadyjskiego lekarza Hansa Selye
w 1936 roku i nazwana ogdlnym zespotem adapta-
cyjnym (ang. general adaptation syndrom) [15]. Byla
ona dalej rozwijana w kolejnych dekadach, m.in. przez
wspotczesnego, czolowego naukowca specjalizujace-
go si¢ w dziedzinie stresu, Bruce’a McEwena, ame-
rykanskiego neurobiologa, ktory mowit o reakcji stre-
sowej jako o allostazie, czyli osiggnigciu rownowagi
poprzez zmiang. W tym rozumieniu reakcja stresowa
jest pewna ,,pracg”, jaka organizm musi wykona¢ po
zadziataniu stresora, aby powrdci¢ do stanu rownowa-
gi lub ustanowi¢ nowa rownowage [10].

Stres przybiera r6zne oblicza w zaleznosci od typu
stresora i skutkow poniesionych przez organizm.
Biorac pod uwage nature stresora, wyrézniamy stres
fizjologiczny i psychologiczny. Stres fizjologiczny
jest odpowiedzia organizmu na zaburzenie réwno-
wagi ogolnoustrojowej czy fizyczne uszkodzenie, np.
na chorobg¢ lub zranienie. Natomiast stres psycholo-
giczny powoduja rézne zdarzenia i sytuacje, takie jak
na przyktad $mier¢ bliskiej osoby, utrata pracy czy
osamotnienie. Prowadzg one do okreslonych reakcji
emocjonalnych. Warto podkresli¢, ze stresor wca-
le nie musi by¢ rzeczywisty, moze istnie¢ jedynie
w wyobrazni. Juz samo myslenie o potencjalnie stre-
sujacej sytuacji moze wywota¢ reakcje stresowa.
W takich przypadkach stres jest powodowany po-
przez Igk, obawy czy niepewnosc.

Stres moze by¢ roéznie odbierany, a jego skutek czy
wplyw nie zawsze jest negatywny. Mozemy wyrozni¢
stres neutralny (neustres), ktéry nie ma ani negatyw-
nych ani pozytywnych skutkéw dla danej jednostki
oraz stres pozytywny (eustres), czesto krotkotrwaly,
ktory motywuje do dziatania, zwigksza mozliwosci
adaptacyjne i wspomaga uczenie. Ogodlnie reakcja
stresowa stuzy przetrwaniu i radzeniu sobie w r6z-
nych sytuacjach, jednak czasami bywa paralizujgca
i uniemozliwiajgca prawidlowe funkcjonowanie.
Moéwimy wtedy o negatywnym/toksycznym rodzaju
stresu, tzw. dystresie, czgsto dlugotrwatym i powta-
rzajacym sie, ktory przekracza zdolnosci adaptacyjne
organizmu i dziala niekorzystnie.

Organem rejestrujagcym stresory i zarzadzajacym
reakcja stresowa jest mozg. Co wazne, mdzg jest
jednoczesnie organem ponoszacym najwicksze kon-
sekwencje stresu [8]. W aktywacji reakcji stresowe;j
mozna wyrozni¢ dwie gltéwne Sciezki. Najszybciej,
bo w zaledwie kilka sekund po zadzialaniu stresora,
aktywowany jest uktad wspolczulno-nadnerczowy,
bedacy czgscig autonomicznego uktadu nerwowego.
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Informacja o stresorze zostaje przekazana do pnia
mozgu. Kolejno pobudzeniu ulegajg komorki przed-
zwojowe w rdzeniu kregowym, a nastgpnie zazwo-
jowe komorki uktadu wspotczulnego. Pobudzajg one
rdzen nadnerczy do produkcji i uwalniania pierw-
szych hormonalnych mediatoréw stresu, adrenaliny
i noradrenaliny. Aktywacja uktadu wspotczulno-nad-
nerczowego wywoluje tzw. reakcje ,,walcz, uciekaj
badz nie ruszaj si¢”. Mozna w tym czasie zaobser-
wowac przyspieszenie tgtna i oddechu, poszerzenie
zrenic, a takze spowolnienie proceséw trawiennych.
Dodatkowo glikogen ulega rozktadowi do gluko-
zy, ktora stanowi cenne zrédlo energii, pomocne,
by sprosta¢ stresujacej sytuacji.

Kilka minut po aktywacji uktadu wspotczulno-nad-
nerczowego moze doj$¢ do aktywacji drugiej $ciezki
odpowiedzi stresowej, osi podwzgorze-przysadka-
-nadnercza (HPA, ang. hypothalamic—pituitary—adre-
nal). Aktywacja osi HPA rozpoczyna si¢ w podwzgo-
rzu. Kiedy informacja o stresorze zostaje przekazana
do komorek jadra przykomorowego podwzgorza, do-
chodzi do uwalniania kortykoliberyny (CRF), ktora
trafia do przysadki mozgowe;j. Nastepnie przedni ptat
przysadki zostaje pobudzony do syntezy i uwalniania
hormonu adrenokortykotropowego (ACTH). Hor-
mon ten wraz z krwig przedostaje si¢ do nadnerczy,
gdzie stymuluje kore nadnerczy do uwalniania gliko-
kortykoidow, potocznie zwanych hormonami stresu.
Sposrod nich u czlowieka w najwigkszych ilosciach
produkowany jest kortyzol [5].

Organizm posiada mechanizmy wygaszania reak-
cji stresowej. Antidotum dla aktywacji uktadu wspot-
czulno-nadnerczowego jest aktywacja uktadu przy-
wspotczulnego. Natomiast za wygaszenie dziatan osi
HPA odpowiada ujemne sprz¢zenie zwrotne tej osi.
Wzrost stezenia produktu koncowego, czyli korty-
zolu, hamuje jego uwalnianie, dziatajac receptorowo
na poziomie podwzgorza, przysadki, a takze innych
struktur zaangazowanych w modulacje reakcji stre-
sowej, takich jak kora przedczotowa czy hipokamp.

Dojrzaty mézg w peli dysponuje mechanizmami
regulujacymi reakcje stresowg. Natomiast mozg nie-
dojrzaly, mozg dziecka, jest szczeg6lnie wrazliwy na
stres, poniewaz rozwdj tych mechanizméw jeszcze si¢
nie zakonczyl. Co wigcej, stres dziatajacy we wceze-
snym okresie zycia moze zmieni¢ przebieg rozwoju
opisywanych mechanizmow i calego mozgu [5].

Rézne oblicza stresu
Wiele reakcji na stresory, szczegodlnie te fizjolo-

giczne, odbywa si¢ poza naszg $wiadomoscig. Auto-
nomiczny uktad nerwowy i o§ HPA stoja na strazy
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ogoblnej homeostazy organizmu. Wydzielanie korty-
zolu zmienia si¢ w ciggu dnia. Powodem tego jest
fakt, ze aktywno$¢ osi HPA modulowana jest w ryt-
mie okolodobowym i ultradobowym. Najwyzsze ste-
zenie kortyzolu wystepuje na poczatku fazy aktyw-
nej, jasnej. Dzigki temu budzimy si¢ rano, wstajemy i
mozemy zaangazowac si¢ w poranne obowiazki. Na-
stepnie, Srednio co godzing, kortyzol uwalniany jest w
rytmie ultradobowym. Dzig¢ki temu kortyzol reguluje
szereg istotnych dla przezycia procesow, takich jak
metabolizm, odpowiedz na infekcje, wzrost, funkcje
serca 1 naczyn oraz, co wazne, funkcje poznawcze
1 nastrdj [5]. Natomiast w przypadku pojawienie si¢
naglej sytuacji zagrazajacej bezpieczenstwu (ostry
stres) wlgcza si¢ wspomniana wczesniej automatycz-
na reakcja ,,walcz, uciekaj badz nie ruszaj si¢”, a na-
stepnie dochodzi dodatkowo do aktywacji osi HPA,
ktore to reakcje stuza poradzeniu sobie z kryzysem
i niejednokrotnie ratujg zycie. W wyzej wymienio-
nych przypadkach reakcja stresowa jest zdecydowa-
nie naszym sprzymierzencem i wybawca.

Jednak we wspotczesnym $wiecie czlowiek, wy-
posazony w nadmiernie analizujacy wszystko i za-
martwiajacy si¢ mozg, postrzega wiele codziennych
sytuacji jako zagrozenie i reaguje na nie wlacza-
jac reakcje ,,walcz, uciekaj badz nie ruszaj si¢” ze
wszystkimi jej biologicznymi konsekwencjami (stres
psychologiczny). W tym wypadku stres moze juz
przesta¢ by¢ naszym sprzymierzencem.

Kazdy cztowiek posiada pewien zakres optymal-
nego funkcjonowania w obliczu stresorow, jest to
tzw. okno tolerancji fizjologicznej i emocjonalne;j,
w obrebie ktorego ma mozliwo$¢ tatwego powro-
tu do rownowagi [23]. Termin ten zostat wdrozony
przez amerykanskiego psychiatre Daniela J. Siegela.
W momencie zadziatania bodzca stresowego nastepu-
je czasowe wyjscie poza okno tolerancji. Moze dojsé¢
do hiperaktywacji (,,walcz, uciekaj”) badz hipoakty-
wacji (,,nie ruszaj si¢”) organizmu. Niemniej jednak
organizm ma mozliwos$¢ powrotu do stanu rownowa-
gi i optymalnego funkcjonowania. Szeroko$¢ okna
tolerancji zalezy od posiadanego przez nas zestawu
genow 1 wszystkich przezywanych doswiadczen zy-
ciowych. Istnieja jednak sytuacje, ktore powoduja
dlugotrwate przebywanie poza oknem tolerancji. Do
sytuacji takich naleza przede wszystkim traumatycz-
ne zdarzenia zyciowe, np. powazny wypadek, smier¢
bliskiej osoby czy dziatania wojenne. Wyjatkowa
formg traumy jest trauma dziecigca, polegajaca na
porzuceniu, zaniedbaniu, przemocy psychicznej, fi-
zycznej czy seksualnej wobec dzieci. Rowniez prze-
wlekty stres, zwigzany np. z duza ilo$cig obowigzkow,
miejscem pracy, niepewnoscig jutra wywotang przez

pandemi¢ COVID-19 czy dziatania wojenne bli-
sko naszych granic, moze spowodowa¢ dtugotrwate
funkcjonowanie poza oknem tolerancji. Sytuacje te
wywoluja tzw. stres toksyczny (dystres), ktory moze
przyczynic¢ si¢ do wyeksploatowania fizjologicznego
i emocjonalnego i grozi¢ powaznymi konsekwen-
cjami zdrowotnymi, a nawet $miercig. Mamy w tym
przypadku do czynienia z wrogim obliczem stresu.

Badania naukowe i epidemiologiczne udowod-
nity ponad wszelka watpliwos¢, ze stres toksyczny
zwigksza podatnos¢ na infekcje. W tym aspekcie
warto wspomnie¢, ze wirus SARS CoV-2 jest z jed-
nej strony bezposrednim stresorem fizjologicznym,
pobudzajacym uktad odpornosciowy do dziatania,
z drugiej za$ strony zwigzana z nim sytuacja pan-
demii wywoluje jednoczesnie stres psychologiczny,
ktéry moze ostabia¢ odpornos¢ i szanse poradzenia
sobie z infekcjg. Wiadomo takze, ze toksyczny stres
zwicksza ryzyko choréb sercowo-naczyniowych, ta-
kich jak nadcis$nienie tetnicze, zawal serca czy udar
moézgu. Co wazne, stres zwigksza $Smiertelno$¢ z po-
wodu tych wtasnie chorob [22].

Stres toksyczny wplywa nie tylko na zdrowie fi-
zyczne, ale takze psychiczne. Zwigksza ryzyko roz-
woju zaburzen Igkowych (np. zespotu stresu pourazo-
wego, PTSD), depresji oraz tzw. zespotu wypalenia,
zarowno zawodowego, jak i ogolnozyciowego [18].

Szczegolnie niebezpieczne i dlugotrwate w skut-
kach sa do$wiadczenia traumy we wczesnym okre-
sie zycia. Trauma dziecigca interferuje z rozwojem
idojrzewaniem mozgu. Indukuje zmiany morfologicz-
ne i funkcjonalne w systemie polaczen mozgowych
w obrebie takich struktur jak kora przedczotowa,
hipokamp czy cialo modzelowate. Zmiany te moga
trwale zaburza¢ regulacj¢ odpowiedzi stresowej 1 za-
wezac okno tolerancji. Badania kliniczne jednoznacz-
nie wskazujg, ze trauma we wczesnym okresie zycia
moze przyczyni¢ si¢ do rozwinigcia zaburzen lgko-
wych, depresji i uzaleznien. Co wazne, przyspiesza
ona réwniez wystgpienie wczesnych objawow tych
choréb. Moga sie one pojawi¢ juz w okresie dzie-
cinstwa i w okresie dojrzewania. Oprocz wplywu na
zdrowie psychiczne, trauma dziecig¢ca niesie ze sobg
réwniez niekorzystne skutki fizjologiczne. Moze ona
bowiem zwigksza¢ ryzyko rozwoju zespotu metabo-
licznego, czyli wystapienia jednoczesnie grupy zabu-
rzen, takich jak otyto$¢ brzuszna, insulinoopornos¢,
nadcisnienie tetnicze 1 wysoki poziom trojglicery-
dow, a to z kolei moze prowadzi¢ do chordb sercowo-
-naczyniowych i cukrzycy.

Z drugiej jednak strony badania ostatnich lat wska-
Zuja, ze u wielu osob toksyczny stres nie wywotuje trwa-
lych negatywnych skutkow. Zjawisko to okresla si¢
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mianem oporno$ci na stres. Co wigcej, u niektorych
0sOb w nastgpstwie zmagania si¢ z traumg mozna
zaobserwowacé pozytywne zmiany w sposobie wi-
dzenia $wiata, nastawienia do siebie i relacji z inny-
mi. Osoby te bardziej doceniaja zycie, maja wyzsze
poczucie wlasnej wartosci i skutecznosci, a takze sa
bardziej empatyczne, angazujg si¢ w pomoc innym
i poglebiaja swoja duchowos¢. Zjawisko to zostato
nazwane potraumatycznym rozwojem przez amery-
kanskich psychologow Tedeschi i Calhoun w 1996
roku. Doswiadczenie toksycznego stresu staje si¢ dla
takich osob niejako trenerem personalnym czy na-
uczycielem duchowym. Niemniej jednak to nie sama
trauma przyczynia si¢ do rozwoju, ale aktywne anga-
zowanie si¢ w pokonywanie kryzysu (poszukiwanie
roéznych strategii zaradczych) [16, 19, 20].

Komorkowe i molekularne podloze stresu

Stres wywiera wplyw na zdrowie w dwojaki sposob:
bezposredni i posredni. W przypadku wpltywu bez-
posredniego jest to wptyw przez uktad autonomicz-
ny i neuroendokrynny, czyli wydzielane sa hormony
i mediatory stresu — adrenalina oraz kortyzol, ktore
docierajag wraz z krwig do organow ciata i tam bez-
posrednio wptywajg na ich aktywnos¢ oraz funkcje,
a przez to i na zdrowie. Dziatanie stresu w sposob po-
sredni dotyczy jego oddziatywania na funkcje mozgu,
mozg bowiem, jak juz wspomniano, jest rOwnocze-
$nie organem zarzadzajacym odpowiedzia stresowa
i ponoszacym jej skutki. Stres moze zmienia¢ funkcjo-
nowanie szlakéw neuronalnych, a przez to wplywac
na ksztattowanie zachowan i nawykow, takich jak np.
spozywanie ,,$mieciowego” jedzenia czy palenie pa-
pierosow, a te z kolei moga wptywac na zdrowie.

Kortyzol jest najszerzej dziatajacym mediatorem
stresu wptywajacym na wiele procesoOw zachodzg-
cych w organizmie. Dzialanie kortyzolu w mozgu,
a takze innych tkankach docelowych organizmu, zale-
zy od dwoch glownych czynnikow: tzw. dostepnosci
biologicznej w tkankach oraz ekspresji i aktywnos$ci
receptorow dla glikokortykoidow, czyli receptorow
glikokortykoidowych (GR) oraz mineralokortyko-
idowych (MR) [5]. W regulacji dostgpnosci biolo-
gicznej kortyzolu gtowna role odgrywa wspomniany
juz proces jego syntezy i uwalniania zalezny od osi
HPA. Dostepnos¢ biologiczna kortyzolu jest rowniez
zalezna od obecnosci biatek wiazacych kortyzol oraz
od jego metabolizmu [17].

Okoto 95% kortyzolu obecnego w surowicy krwi
wystepuje w formie zwigzanej z biatkami wiazacy-
mi glikokortykoidy, takimi jak transkortyny/CBG
(ang. corticosteroid-binding globulin) i albuminy [5]

(Ryc. 1). Kortyzol wystgpujacy w formie zwigzanej
z biatkami jest biologicznie nieaktywny. Biatka wig-
zace kortyzol pelnig role czasteczek transportowych
i bufora dla kortyzolu. Jedynie okoto 5% kortyzolu
pozostaje w formie wolnej, niezwigzanej i jedynie
ta jego cze$¢ moze dotrze¢ do tkanek i oddziatywac
z receptorami GR 1 MR [12]. Kortyzol niezwigzany
z biatkami wigzacymi jest jednak szybko usuwany
z krwi. Biodostepnos¢ kortyzolu zalezna jest takze
od jego metabolizmu, ktory przebiega w watrobie
i kontrolowany jest przez enzymy dehydrogenazy
11B-hydroksysteroidowe typu 1 i 2 (11p-HSDI i 2)
[1, 14] (Ryc. 1). Wraz z mechanizmami receptorowy-
mi wszystkie opisane powyzej mechanizmy regulu-
jace dostepnos¢ biologiczng kortyzolu sg zaangazo-
wane w ksztattowanie wrazliwo$ci badz opornos$ci na
skutki stresu.

Receptory dla kortyzolu, GR i MR, wystepuja
praktycznie we wszystkich komorkach organizmu.
W moézgu wystepuja zarowno w neuronach, jak
1w komorkach pomocniczych, czyli astrocytach, oli-
godendrocytach czy komoérkach mikroglejowych. GR
1 MR moga by¢ receptorami blonowymi usytuowany-
mi w btonie komorkowej i aktywujacymi roézne $ciez-
ki przekazu wewnatrzkomorkowego, jak i receptora-
mi jadrowymi. Te ostatnie przed aktywacja wystepuja
w cytoplazmie. Natomiast po przylaczeniu kortyzolu
przechodza do jadra komodrkowego, gdzie zaczyna-
ja pehi¢ funkcje tzw. czynnikoéw transkrypcyjnych,
czyli biatek regulujacych ekspresje genéw. Reguluja
tym samym syntez¢ roznych biatek, zarowno struktu-
ralnych, jak i funkcjonalnych, ktore buduja komorki
i caly organizm. Dziatajgc poprzez receptory blo-
nowe, kortyzol wykazuje bardzo szybkie dziatanie,
w przeciagu sekund czy minut, prowadzac do szybkich
i przejSciowych zmian w aktywnosci komorkowe;.
Natomiast dziatajac poprzez receptory jadrowe, kor-
tyzol wptywa wolno, w przeciagu godzin lub dni,
wywolujac dlugotrwale efekty [17]. Kortyzol poprzez
receptory jadrowe moze wpltywaé stymulujaco badz
hamujaco na regulacj¢ ekspresji genéw i tym samym
powodowac albo przejsciowe, albo dlugotrwate zmia-
ny funkcjonalne i strukturalne w komorkach (Ryec. 1).
Efekty szybkie i przejsciowe dziatania kortyzolu od-
powiedzialne s3 za utrzymanie homeostazy, mobili-
zacj¢ organizmu i wlgczanie strategii radzenia sobie
w przypadku naglego stresu, a takze za powr6t do
rownowagi. Efekty szybkie leza wigc u podstaw reak-
cji na stres neutralny i pozytywny. Natomiast efekty
dtugotrwate, genomowe wiazg si¢ z tzw. ,,programo-
waniem” organizmu. Dochodzi wtedy do modulacji
fizjologii, zachowania, nawykow i szeroko$ci okna
tolerancji na stres. Efekty te lezg u podstaw zarowno
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mechanizmoéw stresu toksycznego (dystresu), jak
1 opornosci na stres (adaptacji).

Trwate efekty stresu sa wynikiem indukcji proce-
soOw epigenetycznych. Sg to zmiany w ekspresji ge-
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Ryc. 1. Schemat przedstawiajacy dziatanie kortyzolu na poziomie komérkowym i molekularnym. Skréty: 11B-HSD1 - dehydrogenaza
113-hydroksysteroidowa 1; CBG - biatka wiazace glikokortykoidy; CORT - kortyzol; GR - receptor glikokortykoidowy; MR - receptor mineralokorty-
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now bez zmian w sekwencji DNA, czyli bez zmian
w kolejnosci nukleotydéw w helisie DNA [21]. Zmia-
ny epigenetyczne to przede wszystkim modyfikacje
DNA, np. metylacja. Metylacja DNA nalezy do mo-
dyfikacji represyjnych i prowadzi do hamowania eks-
presji genow. Zmiany epigenetyczne dotyczg rowniez
modyfikacji bialek histonowych. Sg to np. metylacja
czy acetylacja histonéw. Biatka histonowe to biatka,
na ktére nawinigta jest ni¢ DNA w celu jej upako-
wania w struktury wyzszego rzedu — chromosomy —
tak, aby mogta si¢ zmiesci¢ w jadrze komorkowym.
Aby doszto do transkrypcji genow, ni¢ DNA musi
by¢ w jakim$ stopniu rozwinigta, tak aby umozliwié
dostep maszynerii biatek zaangazowanych w procesy
transkrypcji genow. Modyfikacje histonow reguluja
dostepnosc i1 stopien rozwinigeia nici DNA 1 w kon-
sekwencji efektywno$¢ procesu transkrypcji gendow
i ekspresji konkretnych biatek [21]. Dziatajac przez

GR mogg takze bezposrednio taczy¢ si¢ z maszynerig
epigenetyczng i w ten sposob regulowaé procesy epi-
genetyczne [13].

Kortyzol na drodze epigenetycznej modyfikuje
ekspresje licznych genow, m.in. genéw zaangazowa-
nych w regulacj¢ reakcji stresowej, w tym wilasnego
receptora GR. Poprzez mechanizmy epigenetyczne
moduluje réwniez transkrypcje gendw zaangazowa-
nych w procesy tzw. neuroplastycznosci, czyli pla-
stycznos$ci mozgu lezacej u podstaw procesow na-
prawczych, uczenia si¢, zmienno$ci i adaptacji [13].

Warto podkresli¢, ze zmiany epigenetyczne za-
chodza przez cate zycie i moga by¢ dziedziczone.
Jednakze okresem szczegodlnej wrazliwosci na mo-
dyfikacje epigenetyczne jest wczesny rozwoj, a takze
okres starzenia si¢ [21].
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Neuroplastyczno$¢ nadzieja
w walce z negatywnymi skutkami stresu

Neuroplastyczno$¢ jest zdolnoscia mozgu do reor-
ganizacji strukturalnej i funkcjonalnej w odpowiedzi
na bodziec, np. na bodziec stresowy [7]. Wyr6zniamy
plastycznos¢ strukturalng i plastycznos¢ funkcjonalna.
Plastyczno$¢ strukturalna odnosi si¢ do zmian mor-
fologicznych neuronu, takich jak wzrost lub regresja
wypustek neuronalnych, czyli dendrytow i kolcow
dendrytycznych, zmiana ksztattu kolcéw dendrytycz-
nych, tworzenie nowych potgczen neuronalnych lub
wycofywanie starych. Plastycznos¢ funkcjonalna na-
tomiast to proces dlugotrwalego wzmocnienia badz
ostabienia synaptycznego. To proces, w ktérym pota-
czenia synaptyczne migdzy neuronami stajg si¢ silniej-
sze badz stabsze [6]. Staranna integracja plastyczno$ci
strukturalnej i1 funkcjonalnej petni bardzo wazna role
w prawidlowo dziatajacej sieci neuronalnej [9]. Neu-
roplastyczno$¢ stanowi podstawe ciaglej zdolnosci
moézgu do przystosowywania si¢ do zmieniajgcego si¢
srodowiska, a takze lezy u podstaw proceséw uczenia
si¢ 1 pamieci [5]. Jest jedng z wazniejszych wiasno-
$ci mozgu modyfikowanych przez stres i kortyzol.
Badania naukowe wskazuja, ze nagly stres zwykle
stymuluje neuroplastycznos¢, zwigksza ilo$¢ synaps
i rozgaltgzien neuronalnych. Natomiast stres przewle-
kty, toksyczny i trauma dziatajg przeciwnie, obserwuje
si¢ pod ich wplywem redukcje gestosci synaps 1 atrofig
drzewka dendrytycznego [2], co moze prowadzi¢ do
redukc;ji istoty szarej (,,kurczenie” si¢ mézgu). Struk-
turami najbardziej wrazliwymi na stres jest kora przed-
czotowa, hipokamp i jadro migdatowate.

Zglebianie wiedzy dotyczacej wptywu stresu na
plastycznos¢ mozgu jest mozliwe dzigki poswieceniu
zwierzat laboratoryjnych (zwierzgce modele stresu)
oraz rozwojowi technik neuroobrazowania, ktore
umozliwiajg obserwacj¢ zmian neuroplastycznych
u ludzi. Do technik neuroobrazowania zaliczamy
glownie funkcjonalny rezonans magnetyczny, fMRI
(z ang. functional magnetic resonance imaging),
ktory pokazuje aktywno$¢ poszczegoélnych obsza-
row moézgu oraz traktografie, czyli obrazowanie
dyfuzyjne, ktore umozliwia uwidocznienie aktywnosci
funkcjonalnej, w tym kierunku i ciagglosci przebiegu
szlakow nerwowych. Dzigki tym metodom mozliwe
jest diagnozowanie zaburzen plastycznosci i funkcjo-
nalnosci okreslonych sieci neuronalnych oraz sledzenie
procesow naprawczych.

Nasuwa si¢ pytanie, czy istnieje mozliwos¢ od-
wrocenia skutkow stresu, szczegdlnie toksycznego.
Neuroplastycznosé jest procesem, ktory umozliwia
naprawe¢ potaczen neuronalnych. Co prawda nie jest
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w stanie stuprocentowo odwréci¢ niepozadanych
efektow stresu, jednak ma bardzo duzy potencjat do
przeorganizowania potgczen neuronalnych, jest za-
tem wielka nadziejg w walce z negatywnymi skutka-
mi toksycznego stresu na poziomie mozgu.

Badania neuroobrazowania pokazuja, ze klasyczne
terapie stosowane w leczeniu chorob zwigzanych ze
stresem, takich jak depresja i zaburzenia lekowe, mo-
duluja plastyczno$¢ mézgu i zwigkszajg objetosc istoty
szarej. Dotyczy to zarowno terapii farmakologicznych,
jak 1 terapii psychologicznych, takich jak terapia eks-
pozycyjna czy kognitywno-behawioralna. Uwaza sig,
Ze terapie te otwierajg tzw. okno plastyczno$ci mozgu,
ktére umozliwia gwattowna przebudowe strukturalna,
wywolujac efekt terapeutyczny [9]. Okno wzmozonej
plastyczno$ci wystepuje naturalnie we wezesnym okre-
sie rozwojowym. Wtedy to nastepuje najbardziej gwat-
towne tworzenie synaps. Jest to takze czas najwigkszej
wrazliwo$ci na dziatanie stresoréw. Plastyczno$¢ mo-
zgu osiaga swoj szczyt w okresie dojrzewania, a na-
stepnie stopniowo zmniejsza si¢ wraz z wiekiem. Nie-
mniej jednak indukcja plastyczno$ci w pdzniejszym
okresie zycia tez jest mozliwa dzigki odpowiednim
i regularnie stosowanym interwencjom, czy to tera-
peutycznym (jw.) czy tez ogoélnie sprzyjajacym do-
brostanowi mézgu [9]. W tym aspekcie badania neu-
roobrazowania ujawnily, ze takze aktywno$¢ fizyczna,
techniki uwaznosci, praca z oddechem, medytacja
i joga pobudzaja neuroplastycznos¢, a konkretnie
zwigkszaja objetos¢ istoty szarej w korze przedczo-
towej 1 hipokampie. Skuteczno$¢ tych technik mocno
zalezy jednak od systematycznosci w ich stosowaniu
[3, 11]. Przyktadem technik uwazno$ci i medytacji
o dobrze udokumentowanym pozytywnym wplywie
na neuroplastyczno$¢ jest znany na §wiecie program
redukcji stresu oparty na uwaznosci (z ang. Mindful-
ness-Based Stress Reduction) stworzony przez Johna
Kabata-Zinna, amerykanskiego lekarza w 1979 roku
[4]. Program ten pomaga radzi¢ sobie pacjentom ze
skutkami toksycznego stresu, chronicznego bolu czy
chronicznej choroby i zostat wprowadzony do wie-
lu osrodkow medycznych, a takze do szkot 1 wigzien
w Stanach Zjednoczonych i w Wielkiej Brytanii.

Istnieje tez wiele innych przyktadow interwencji
potencjalnie przebudowujacych nasz mozg, ktore
zwigkszaja nasz dobrostan i poszerzaja okno tole-
rancji na stres. Sg to m.in. uczenie si¢ ciggle nowych
rzeczy, kontakty spoteczne, kontakt z natura, mierze-
nie si¢ z trudnosciami, odnajdowanie celu w zyciu
1 pomoc innym.

Obserwowana narastajaca liczba przypadkéw za-
burzen psychicznych wywotanych stresem ws$rod
dzieci i mlodziezy jest niepokojacym trendem.
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Leczenie farmakologiczne dzieci i mtodziezy z zabu-
rzeniami nastroju, depresyjnymi czy lekowymi, jest
trudnezpowoduograniczenzwigzanychzdostepnoscia
odpowiednich, bezpiecznych lekéw. Skutki uboczne
stosowanych lekow wymuszajg $ciste monitorowanie
mtodego pacjenta. Opisane powyzej terapie i techni-
ki niefarmakologiczne, zwlaszcza w przypadku osob
w okresie dorastania, wydaja si¢ by¢ bardziej bez-
pieczne, gdyz mato poznany jest jak dotad wplyw
lekow psychotropowych na proces rozwoju mozgu,
ktory w tym okresie jest bardzo dynamiczny.

Podsumowanie

Podsumowujac, stres jest reakcja adaptacyjna, kto-
ra stuzy przetrwaniu i radzeniu sobie. Nie jest dobry
czy zly z zasady. Moze mie¢ rdzne oblicza, od neu-
tralnego czy pozytywnego, po negatywne i toksycz-
ne. Moze by¢ tez zabojca, zwickszajac smiertelnosé
z powodu zawatow serca i udarow mozgu. Co cie-
kawe, u niektorych osob w nastepstwie zmagania si¢
z toksycznym stresem wystepuje zjawisko potrau-
matycznego rozwoju zwigzane z wystepowaniem
pozytywnych zmian w sposobie widzenia $wiata, na-
stawienia do siebie i relacji z innymi oraz potrzeba
rozwoju duchowego.

Kazdy cztowiek posiada wtasciwe sobie okno to-
lerancji na stres, ktorego szerokos$¢ jest ksztattowana
1 modyfikowana przez cate zycie. Stres moze dziata¢
szybko i przejsciowo, ale tez dtugotrwale, wywotu-
jac zmiany epigenetyczne, stad moze niejako “pro-
gramowac” organizm, w tym rowniez mozg. Podto-
zem komorkowym i molekularnym dziatania stresu
i adaptacji jest m.in. plastyczno$¢ mozgu — neuro-
plastycznos$¢. To ona ksztaltuje zard6wno opornose,
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