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NIE STRESUJ SIE! - CZYLI O ROZNYCH
ASPEKTACH STRESU I BADAN NAD STRESEM

Michat Wilczkowski (Krakow)

Streszczenie

Stres to pojecie, ktore, mimo ze znane prawie kazdemu, czesto wigze si¢ z licznymi niedomowieniami.
Patrzac na stres z perspektywy organizmu mozna zdefiniowa¢ go jako alarmowy stan ciata, ktory jest odpo-
wiedzig na pewnego rodzaju zmian¢ w srodowisku i pojawia sig, by tej zmianie sprosta¢. Zwigzane jest to
z szeregiem procesow fizjologicznych, w ktérych kluczowe znaczenie majg uktad nerwowy, w tym miedzy
innymi mézg oraz hormony, powszechnie okreslane jako stresowe. Wigkszo$¢ informacji na temat wptywu
stresu na mozg i zachowanie udato si¢ uzyska¢ dzigki badaniom z wykorzystaniem modeli zwierzecych. Jak
pokazuja owe badania, szczegolnie niebezpieczny jest dlugotrwaly stres, bowiem moze on by¢ przyczyna
patologicznych adaptacji, ktore zachodzg w strukturach mézgowych zaangazowanych na przyklad w pewne
formy pamigci, uposledzajac tym samym ich dziatanie.

Abstract

Do not stress yourself! — Different aspects of stress and stress studies.

Despite the popularity of this concept, there is still a lot of ambiguity around the concept of stress. If looking
at stress from the perspective of an organism, it can be defined as an emergency state of the body in response to
some kind of the environmental change. This emergency state is associated with a great number of physiologi-
cal processes in which brain as well as stress hormones, like glucocorticoids, are crucially involved. The most
of the information about the influence of stress on the brain and behavior are acquired from studies with animal
models. According to them, chronic stress is particularly dangerous as it might lead to structural changes in
different regions of the brain and eventual disturbance of cognitive functions.

O stresie i stresorach stow kilka... czen — nie tylko tych traumatycznych, ale réwniez
tych w pewnych warunkach korzystnych. Zgodnie

Stres jest sformutowaniem powszechnie uzywa-  zobecnie funkcjonujaca definicjg, wprowadzong przez
nym w codziennej dyskusji. Mimo to, jego rozumie- pioniera badan nad stresem, Hansa Selyego, stres
nie pozostaje wieloznaczne, tym bardziej, ze pojecie mozna okresli¢ jako niespecyficzny, alarmowy stan
stresu czesto odnosi si¢ do réznego rodzaju dos§wiad-  organizmu, ktory jest efektem pojawienia si¢ realnego
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badz postrzeganego niebezpieczenstwa [9]. Stresory
— bodzce uruchamiajgce wspomniany powyzej stan
alarmowy (stresowy), moga stanowi¢ zagrozenie dla
dobrostanu jednostki i powodowaé zaburzenie allo-
stazy — procesu aktywnie utrzymujacego homeosta-
z¢, czyli r6znego rodzaju fizjologiczne wskazniki na
stalym, optymalnym poziomie. Za posrednictwem
procesu allostazy, mozliwa jest adaptacja systemow fi-
zjologicznych do zmieniajacych si¢ warunkow srodo-
wiska. Jednak trwata i potencjalnie stresogenna zmiana
w otoczeniu skutkuje akumulacja efektéw zaburzonej
allostazy, co prowadzi do rozwinigcia si¢ tzw. obciaze-
nia allostatycznego. Owo allostatyczne obcigzenie to
termin okreslajacy szereg niekorzystnych zmian, jakie
zachodza w organizmie [15].

Ze wzgledu na rodzaj bodzcow stresowych, a tak-
ze czas ich oddziatywania, mozna wyr6zni¢ stresory
fizyczne oraz psychologiczne [33]. W przypadku pa-
tologicznego stresu, skutkujacego zakloconym funk-
cjonowaniem fizjologicznych uktadéw organizmu,
szczegolnie istotne wydaja si¢ by¢ bodzce psycho-
logiczne, np. okreslone sytuacje spoleczne. Czesto
bowiem wywotuja one diugotrwala reakcje streso-
wa, ktora w toku wielu milionéw lat ewolucji przy-
stosowana zostata do innego typu niebezpieczenstw
— takich, w przypadku ktorych fizyczne pobudzenie
organizmu pozwalato zazegna¢ problem. Negatywny
wplyw stresoréw psychologicznych szczegdlnie pod-
kresla fakt, ze nawet wyobrazenia (np. o sytuacjach
spotecznych) sa w stanie wzbudzi¢ alarmowy stan
organizmu.

Nie kazde zdarzenie niesie za soba negatywne kon-
sekwencje. Zawarcie malzenstwa czy awans w pracy
sprzyjaja zdrowiu, mimo tego, ze moga powodowac
fizjologiczng reakcje organizmu odpowiadajaca re-
akcji stresowej i tak jak bodzce wywotujace patolo-
giczny stres, mogg wymagac¢ pewnych biologicznych
adaptacji. Stan organizmu, ktory jest odpowiedzig
na sytuacje majace pozytywny wptyw na funkcjono-
wanie czlowieka, zostat okreslony przez H.Selyego
jako eustres. Wedlug niego eustres ma wilasciwosci
motywacyjne, sprzyja konstruktywnemu rozwigzy-
waniu problemow oraz przejawia si¢ obecnoscig po-
zytywnych standw psychicznych. Przeciwienstwem
eustresu jest dystres, czyli wspomniany na samym
poczatku alarmowy stan organizmu, ktory jest od-
powiedzig na stresory fizyczne badz psychologiczne
i ktoremu towarzyszy negatywny afekt potaczony
z wysokim poziomem napigcia [23].

To, czy potencjalnie stresowe zdarzenie wywota
stan alarmowy organizmu, zalezy od wewngtrznych
i zewnetrznych czynnikow indywidualnych. Poziom
inteligencji, temperament, a takze wsparcie spoteczne

i zdrowie somatyczne wptywajg na to, czy okreslo-
ne zdarzenie uznane zostanie za pozytywne, neu-
tralne czy moze negatywne. Kluczowa role w tym
wszystkim odgrywa moézg, bedacy organem, ktory
interpretuje réznego rodzaju do$wiadczenia, tym sa-
mym determinujac fizjologiczng oraz behawioralng
odpowiedz na dana sytuacje. Strukturalne oraz funk-
cjonalne zmiany w mézgu spowodowane dziataniem
bodzcéw stresowych moga, ze wzgledu na wioda-
cg role tego organu we wszystkich aspektach zycia,
okazac si¢ szczegodlnie niebezpieczne [15]. Czynniki
zaangazowane w pojawienie si¢ stanu alarmowego
w skroconej formie pokazane sa na Ryc. 1.

Mechanizmy wzbudzania i dzialania stresu

W odpowiedzi na pojawienie si¢ bodzca streso-
wego aktywacji ulegaja dwa glowne systemy, sg to
autonomiczny uktad nerwowy (AUN) oraz o$ pod-
wzgorze-przysadka-nadnercza (HPA). AUN jest skta-
dowa obwodowego uktadu nerwowego i dzieli si¢ na
czg$¢ wspodlczulng oraz przywspotczulng. Stresor
w pierwsze]j kolejnosci powoduje aktywacje czesci
wspotczulnej, co skutkuje wydzieleniem adrenaliny
do obwodowego krazenia krwi i nast¢pujagcym po
tym szeregiem naglych zmian zachodzacych w orga-
nizmie. Za sprawg dzialania adrenaliny, ktora przy-
tacza sie do receptorow zlokalizowanych w roznych
organach, dochodzi m.in. do zwiekszenia ukrwienia
konczyn, zwigkszenia ci$nienia tetniczego, przyspie-
szenia akcji serca czy obnizenia aktywnosci uktadu
pokarmowego. Zmiany te sa efektem m.in. mobiliza-
cji rezerw energetycznych organizmu i majg na celu
maksymalizacj¢ szans jednostki na poradzenie sobie
z zagrozeniem. Tego typu odpowiedz organizmu na
stresor, za sprawa amerykanskiego fizjologa — Wal-
tera Cannona, ktory jako pierwszy przedstawit jej
opis, okresla si¢ jako reakcje ,,walcz lub uciekaj”. Po
zakonczeniu dziatania bodzca stresowego inicjatywe
przejmuje cze¢$¢ przywspotczulna, ktora za posred-
nictwem neuroprzekaznika (acetylocholiny) przy-
wracawcze$niej zaktocony stan fizjologicznej rowno-
wagi organizmu [12].

Wraz z pobudzeniem AUN aktywacji ulega o$
HPA. Schemat aktywacji obu systemow przedsta-
wia Ryc. 2. Podwzgorze i przysadka sa strukturami
moézgowymi, ktore w przypadku skoordynowanego
dziatania pobudzaja nadnercza do wydzielania gliko-
kortykoidow (GK). GK to hormony steroidowe, spo-
$rod ktorych najwazniejszy jest kortyzol/kortykoste-
ron (u ludzi oraz zwierzat, m.in. ssakow, ptazow oraz
gadow). Pojawienie si¢ bodzca stresowego skutkuje
aktywacja komorek nerwowych znajdujacych sie¢
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w jadrze przykomorowym podwzgoérza i wydziele-
niem kortykoliberyny (CRH). CRH z kolei pobudza

Stresory fizyczne
(zmiana temperatury, giod,
éwiczenia fizyczne)

\

wany przez zwigkszony poziom GK moze pojawic
si¢ nawet po kilku godzinach i wptywac na fizjologie¢

Stresory psychologiczne
(zmiana pracy, sytuacje
spoteczne)

/

Réznice indywidualne
(geny, deswiadczenia)

Obcigzenie
allostatyczne

Rye. 1. Centralna rola mozgu w procesie allostazy oraz w behawioralnej i fizjologicznej odpowiedzi na dziatanie bodzcow stresowych. To jak odebrane
zostanie dane zdarzenie — potencjalny stresor (fizyczny badz psychologiczny), zalezy od réznic indywidualnych. Jezeli okreslone zdarzenie bgdzie spo-
strzegane jako stresor, pojawi si¢ odpowiedz fizjologiczna oraz odpowiedz behawioralna, ktora dodatkowo moze modulowa¢ odpowiedz fizjologiczna.
Odpowiedz fizjologiczna jest rowniez bezposrednio modulowana przez roznice indywidualne. Wg. McEwen, B.S, 2007 [17], zmodyfikowane.

komorki kortykotropowe, znajdujace si¢ w przednim
ptacie przysadki, do syntezy i wydzielania hormo-
nu adrenokortykotropowego (ACTH) [29]. ACTH
oddzialujac na receptory znajdujace si¢ na rdzeniu
nadnerczy stymuluje produkcj¢ i uwalnianie GK do
krazenia obwodowego. GK przechodzg przez barie-
r¢ krew-mozg (przepuszczalna tylko dla okreslonych
zwigzkéw bariera pomigdzy $ciang naczyn krwio-
nos$nych a tkanka nerwowag) i wnikaja do komorek,
gdzie znajdujg si¢ ich receptory [10]. Potaczenie GK
z receptorem skutkuje translokacja (przeniesieniem)
kompleksu (ligand-receptor) do jadra, gdzie reguluje
on transkrypcje okreslonych genow. Ze wzgledu na
oddziatywanie kompleksu z genami, efekt wywoty-

organizmu przez diugi czas [26].

Efekty, jakie wywotuja GK, zalezg od receptora,
do ktorego sie przylaczaja. Istnieja dwa receptory
dla GK, sg to: receptor mineralokortykoidowy (MR)
oraz receptor glikokortykoidowy (GR). W mozgu
GK majg zdecydowanie wigksze powinowactwo do
MR niz do GR (ligand chetniej wigze si¢ z recepto-
rem, do ktérego ma wigksze powinowactwo). Z tego
wzgledu, w przypadku podstawowego poziomu GK
w organizmie, zajete w zdecydowanej wigkszo$ci sg
MR. Gdy dochodzi jednak do zwigkszenia si¢ po-
ziomu tych hormonéw ponad poziom podstawowy,
np. na skutek dlugotrwatego dziatania stresora, ak-
tywacji ulegaja GR. Zgodnie z wynikami badan, to




ARTYKULY

Wszechswiat, t. 120, nr 10-12/2019

wlasnie one posrednicza w reakcji alarmowej wywo-
tanej dziataniem bodzca stresujacego [10].

Dziatanie AUN i osi HPA jest modulowane przez
struktury uktadu limbicznego, takie jak np. ciato mig-

wego wywotanego bodzcem psychologicznym zaan-

gazowane jest rowniez miejsce sinawe, bedace sku-

piskiem neuronow noradrenergicznych — komorek
nerwowych produkujacych i wydzielajacych neuro-

Stresory

Os HPA

AUN

CUN

/
< Podwzgorze

CRH

S

Przednia
przysadka
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~

Pien moézgu

ACTH ‘
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Widkno
sympatyczne
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Ryec. 2. Schematyczna reprezentacja dziatania osi HPA oraz AUN. Szczegdtowy opis znajduje si¢ w tekscie. O§ HPA — 0§ podwzgorze-przysadka-nad-

nercza, AUN —
— glikokortykoidy. Wg. Baritaki, S et al., 2019 [4], zmodyfikowane.

datowate czy hipokamp. Neurony ciata migdatowate-
go, ktore produkuja CRH, sa posrednio zaangazowane
w aktywacj¢ osi HPA wywotang stresorem psycho-
socjalnym [27]. Reakcja na tego rodzaju stresor wy-
maga rowniez ,,oceny” zdarzenia przez obszary kory
przedczotowej [3]. W pojawienie si¢ stanu alarmo-

autonomiczny uktad nerwowy, CRH — kortykoliberyna, ACTH — hormon adrenokortykotropowy, CUN — centralny uktad nerwowy, GK

przekaznik — noradrenaline, ktora w mozgu petni sze-
reg funkcji 1, jak dotychczas, powigzana zostata m.in.
z kontrolg poziomu wzbudzenia, kontrolg procesow
uwagi oraz ze wzmocnieniem procesOw uczenia [5].
Po tym jak zwierze, np. szczur, zostanie wystawio-
ny na dziatanie stresu psychosocjalnego, neurony
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noradrenergiczne stajg si¢ wrazliwsze na dziatanie
kortykoliberyny [22].

Jak bada¢ stres — zwierzece modele stresu

Wiele cennych informacji na temat wptywu stre-
su na mozg i zachowanie udato si¢ uzyskac dzigki
wykorzystaniu modeli zwierzgcych, w ktorych stan
alarmowy organizmu jest indukowany poprzez eks-
pozycje zwierzgcia na psychologiczne badz fizyczne
»wyzwania”. Informacje o tym, ktéory model nasladu-
je stresory psychologiczne, a ktory fizyczne, znajduja
si¢ na Ryc. 3.

modelu wykazaly, ze wczesne stresogenne doswiad-
czenia powoduja dlugotrwale zmiany neuronalne
i behawioralne [14].

Spoteczna porazka jest dotkliwym zrodlem stresu,
a w przypadku gryzoni wynika ona z ich naturalnej
sktonnosci do ustanawiania hierarchii i dominacji jed-
nych osobnikow nad drugimi. W modelu spotecznej
porazki mysz, nazywana intruzem, jest wprowadza-
na do klatki innej myszy — dominujgcego agresora.
W trakcie testu mierzona jest ilo§¢ czasu, jaka intruz
spedza w tzw. pozycji spotecznej porazki, ktora wy-
nika z obecnosci agresora. O przyjeciu wspomnia-
nej pozycji $wiadczy kilka kryteriéw, jednym z nich

Zwierzece modele stresu

Stres psychosocjalny:

- Stres izolacji
- Stres przepelnienia
- Stres spoleczne) porazki

Stres fizyczny:

- Stres indukowany
zmiang temperatury
- Stres unieruchomienia

- Chroniczny nieprzewidywalny stres

Ryec. 3. Podziat zwierzgcych modeli stresu ze wzgledu na rodzaj wykorzystywanych stresorow.

W jednym z modeli, nazywanym stresem unieru-
chomienia, zwierzeciu, najczegsciej myszy, ogranicza
sie mozliwos$¢ ruchu poprzez zastosowanie specjalnie
do tego zaprojektowanej malej, cylindrycznej tuby
z dziurami wentylacyjnymi. Procedurg t¢ wykorzystuje
si¢ zarowno do wywotania naglego, ostrego stresu, jak
i stresu chronicznego. W przypadku tego modelu zro-
dlem stresu jest psychologicznie awersyjne poczucie
braku mozliwosci ucieczki. Zwierze poddane takiemu
oddziatywaniu, wykazuje fizjologiczne, biochemiczne
oraz behawioralne zmiany podobne do tych, ktére ob-
serwuje si¢ w reakcji stresowej u ludzi [24].

Inny model, okreslany jako stres izolacji, umoz-
liwia badanie skutkow stresogennych doswiadczen
pojawiajacych si¢ we wczesnym okresie zycia. Dru-
giego dnia po urodzeniu mlode, np. myszy, sa poje-
dynczo umieszczane w klatkach, ktore znajduja si¢
poza miejscem, w ktoérym si¢ urodzity, a dodatkowo,
aby jak najwierniej odwzorowac izolacj¢, w tle pusz-
czany jest dzwiek szumu, ktory zaghusza odglosy
(wokalizacje) wydawane przez inne odseparowane
myszy. Po uptywie jednej godziny zwierz¢ta wracajg
do swoich klatek domowych. Procedura powtarza-
na jest przez 8 dni. Badania z wykorzystaniem tego

jest znieruchomienie (4 tapy na podtozu, zwrocenie
przodem w strong¢ agresora), innym przybranie pozy-
cji obronnej (stanie wyprostowanym z uniesionymi
przednimi tapami). Dtugotrwala porazka spoteczna
jest zwigzana z uposledzeniem funkcjonowania po-
znawczego oraz Igkiem [20], czyli behawioralnymi
wskaznikami rowniez u ludzi powigzanymi z dtugo-
trwalym stresem.

Szeroko wykorzystywany jest model chroniczne-
go. nieprzewidywalnego stresu. Okazat si¢ on szcze-
golnie przydatny w wywotywaniu dlugotrwatych
zmian zwigzanych ze stresem. Zwierzgta, najcze-
Sciej gryzonie, przez okreslony czas sa poddawane
dziataniu szerokiej gamy stresorow, wlaczajac w to
odwrocenie cyklu $wiatlo-ciemno$¢, nieprzyjemny
hatas czy zmiany w klatce domowej (zmiana trocin).
Po kilku dniach tego typu oddzialywan wykazujg one
zwigkszong wrazliwo$¢ osi HPA oraz zmniejszona
odpowiedz na przyjemna stymulacj¢ [32]. Ze wzgle-
du na zrdéznicowanie bodzcéw model realistycznie
odzwierciedla sytuacje stresowe, z jakimi do czynie-
nia ma cztowiek.

W kolejnym modelu, znanym jako stres przepet-
nienia, zwierzgta tego samego szczepu, np. SZczury,
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umieszcza si¢ w duzej ilosci (np. kilkanascie osob-
nikow) w klatkach o okreslonej, stosunkowo mate;j
objetosci. W zwiazku z niewielkg powierzchnig przy-
padajaca na jednego szczura uzyskuje si¢ efekt prze-
petienia ktory, jak wykazuja badania, skutkuje m.in.
podwyzszonym poziomem kortykosteronu u gryzoni
poddanych takiemu oddziatywaniu [6].

Reakcje stresowa mozna rowniez modelowac
poprzez powtarzane przez okreslony czas iniekcje
CRH. Podanie CRH wywotuje zmiany fizjologiczne,
ktore u ludzi pojawiaja si¢ na skutek dziatania bodz-
cow stresowych. Z kolei efekty dziatania glikokorty-
koidow sprawdza si¢ podajac kortykosteron [15].

Neurobiologiczne i behawioralne skutki stresu

Mozg jest organem, ktorego struktura oraz aktyw-
no$¢ moze podlega¢ zmianom w przypadku dziatania
réznego rodzaju bodzcow stresowych. Zwiekszone
wydzielanie hormonow stresu na skutek krotkotrwa-
tego badz przedtuzonego, chronicznego stresu, cze-
sto koreluje ze zmianami neuronalnymi, ktére moga
przybiera¢ rozne formy zaleznie od obszaru moézgu
[3]. Wigkszo$¢ informacji na temat neurobiologicz-
nych skutkoéw stresu udato si¢ uzyska¢ dzigki wyko-
rzystaniu modeli zwierzecych, a struktury ktore, jak
wykazano, sg szczeg6lnie dotknigte stresem to: hipo-
kamp, ciato migdatowate oraz kora przedczotowa.

Jedna z pierwszych struktur mézgowych, ktdra
zidentyfikowana zostala jako miejsce dziatania hor-
monow stresu, byt hipokamp, na ktoérego neuronach
znajdujg si¢ zarowno receptory MR, jak i GR [15]. Na
skutek stresu w hipokampie dochodzi do szeregu zmian
adaptacyjnych, ktorych funkcja fizjologiczna nie jest
do konca poznana [15]. Niektore krotkotrwate, a takze
wiele przewlektych stresorow powoduje zahamowa-
nie neurogenezy, czyli zahamowanie procesu powsta-
wania nowych komorek, a ponadto tez zmniejszong
przezywalno$¢ nowopowstatych komorek w zakrecie
zgbatym hipokampa [11]. Co wiecej, dlugotrwaly stres
unieruchomienia powoduje zmniejszenie ilosci den-
drytoéw — wypustek neuronalnych odbierajacych bodz-
ce [16]. Podobne zmiany obserwuje si¢ w przypadku
przedtuzonej, zewnetrznej iniekcji hormonu stresu
— kortykosteronu. Skutkuje ona zmniejszong ilo$cia
neuronow w hipokampie i zmniejszong objetoscia tej
struktury [28]. Zmiany te zachodzg za sprawa zjawiska
okreslanego jako ekscytotoksycznos¢. Jest to patolo-
giczny proces, ktory prowadzi do uszkodzenia badz
$mierci komorek, a dzieje si¢ tak ze wzgledu na nad-
mierng aktywno$ci pobudzajacego neuroprzekaznika
— glutaminianu. Opisane powyzej zmiany w hipokam-
pie, strukturze zaangazowanej w procesy pamigciowe,

majg swoje skutki behawioralne. Zaréwno systema-
tyczne podawanie kortykosteronu, jak i dlugotrwaty
stres unieruchomienia, powoduja m.in. uposledzenie
w wykonywaniu zadan pamigciowych zaleznych od
aktywnosci neuronéw hipokampa [15].

Nagly, krotkotrwaty oraz chroniczny stres powo-
duja strukturalne i funkcjonalne zmiany roéwniez
w innych niz hipokamp obszarach moézgu, takich
jak m.in. ciato migdatowate oraz kora przedczoto-
wa. Dlugotrwatly stres unieruchomienia prowadzi do
skrocenia dendrytow w przysrodkowej korze przed-
czotowej [7] 1 ich wzrostu w ciele migdalowatym
[30]. Podobne zmiany wywotuje podawanie kortyko-
steronu [31]. Co wiecej, dlugotrwate dziatanie tego
hormonu prowadzi do spadku obje¢tosci, ale nie ilosci
neuronow warstwy Il czesci pre- i infralimbicznej
przysrodkowej kory przedczotowej [8]. Wspomnia-
ny powyzej rozrost dendrytow w ciele migdatowa-
tym, zachodzacy pod wptywem chronicznego unie-
ruchomienia, koreluje z poziomem neurotroficznego
czynnika pochodzenia mézgowego — BDNF, ktorego
zwickszona ekspresja powoduje wzrost rozgalezien
dendrytow neuronow ciata migdatowatego. Ryc. 4
przedstawia szczurzy mozg wraz z przyblizonym
potozeniem opisywanych struktur, a takze wykazem
strukturalnych zmian bedacych nastepstwem zasto-
sowania okre$lonego modelu stresu.

Tak jak w przypadku hipokampa, spowodowane
stresem zmiany neuronalne maja swoje odzwiercie-
dlenie w zachowaniu zwierzat i, jezeli chodzi o przy-
srodkowa kore przedczotowa, objawiaja si¢ one m.in.
ostabionym wygaszaniem uwarunkowanego strachu.
W przypadku ciata migdalowatego chroniczny stres
skutkuje podwyzszonym poziomem leku oraz zwigk-
szong agresja pomiedzy zwierz¢tami znajdujacymi
si¢ w tej samej klatce.

Kora przedczotowa, ciato migdatowate oraz hipo-
kamp sg wzajemnie potaczone i wptywaja na swoja
aktywnos$¢ [1], a ich wspolna rola w funkcjonowa-
niu poznawczym jest wysoce istotna. Pojawiajace si¢
z powodu stresu zmiany w jednej strukturze moga
wiec skutkowac¢ zaburzong praca innej struktury,
a w rezultacie uposledzeniem okreslonych czynnosci
poznawczych. W zwiazku z tym dokladne poznanie
zaleznosci. jakie zachodza migdzy poszczegdlnymi
strukturami, moze mie¢ kluczowe znaczenie w zro-
zumieniu wptywu stresu na funkcjonowanie umy-
stu. Jak dotychczas udato si¢ wykazac, ze farmako-
logiczna manipulacja aktywno$cia komorek ciala
migdatowatego moduluje formy pamigci zalezne od
hipokampa [19]. Ponadto przetwarzanie wspomnien
emocjonalnych wymaga interakcji pomiedzy ciatem
migdalowatym 1 hipokampem [25]. Co ciekawe,
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inaktywacja ciata migdalowatego blokuje wywota-
ne stresem ostabienie pamigci przestrzennej zalez-
nej od hipokampa [13]. Wiemy wigc, ze aby doszto

oraz w wygaszaniu juz uwarunkowanego strachu
[21]. Zaburzone przez stres funkcjonowanie kory
przedczotowej skutkuje wzmocnionym przetwarza-

Kora przedczolowa (PFC):

Chroniczny stres unieruchomienia:
- skrficenie dendrytiw

Cialo migdalowate (AMY):

Chroniczny stres unieruchomienia:
- wzrost poziomu BDNF

Formacja hipokampa (FH):

Chroniczny stres unieruchomienia:
= zmnicjszenic ilosei | dlugodei

Inickeje kortykosteronu:

= spadek objetosci warstwy 11
pre i infralimbicenej kory precdezolowej,
ale nie ilofei neurondw w tej strukturze

= wzrost liczby rozgalezien
dendrytycenych

roegalezien dendrytyeznyeh
= zmniejszona preedywalnosé
nowo powstalyeh komdrek
Iniekecje kortykosteronu:
- zmnigjszona objetosé
formacji hipokampa
= zmniejszona ilodé neurondw
u mlodyeh osobnikdw

Ryec. 4. Przyblizona lokalizacja struktur mézgowych szczegdlnie istotnych w kontekscie badan nad stresem oraz wykaz zmian strukturalnych bedacych
nastgpstwem zastosowania okreslonego modelu stresu. A. Przyblizona lokalizacja struktur w przekroju strzatkowym mozgu szczura. B. Lokalizacja
prelimbicznej oraz infralimbicznej czgsci przysrodkowej kory przedczotowej w przekroju czotowym oraz wykaz zmian strukturalnych zachodzacych
w neuronach kory przedczotowej na skutek zastosowania okre§lonego modelu stresu. C. Polozenie centralnej, podstawno-bocznej oraz srodkowe;j
czesci ciata migdatowatego w przekroju czotowym wraz z wykazem strukturalnych zmian w obszare ciata migdatowatego. D. Potozenie rogu Ammona
oraz zakretu zgbatego formacji hipokampa w przekroju czotowym wraz z wykazem zmian strukturalnych zachodzacych w neuronach hipokampa.
PFC — kora przedczotowa, AMY — ciato migdatowate, HIP — hipokamp, PrL — obszar prelimbiczny przysrodkowej kory przedczotowej, IL — obszar
infralimbiczny przysrodkowej kory przedczotowej, CeA — centralne jadro ciata migdatowatego, BLA — podstawno-boczna cz¢$¢ ciata migdatowatego,
MeA — srodkowe jadro ciata migdatowatego, CA — rog Ammona formacji hipokampa, DG — zakret zgbaty formacji hipokampa.

do zaburzenia pamigci spowodowanego stresem,
potrzebne jest wspotdziatanie ciala migdatowatego
oraz hipokampa, a blokujac aktywnos$¢ tego pierw-
szego, mozliwe jest powstrzymanie negatywnego
wplywu sytuacji stresowych na funkcjonowanie pa-
migci przestrzennej [18]. Polaczenie pomiedzy kora
przedczolowg oraz ciatlem migdatowatym to kolej-
ny przyktad jak zmiany neuronalne pojawiajace si¢
w efekcie stresu w jednej strukturze moga skutkowac
zaburzong pracg innej struktury. Kora przedczotowa,
majac duzy wplyw na dziatanie neuronow ciata mig-
dalowatego, odgrywa wazng role w warunkowaniu

niem informacji przez cialo migdatowate i przej-
$ciem z rozwaznej kontroli czynno$ci poznawczych
ku impulsywnym reakcjom [2]. To oznacza, ze za
sprawg dziatania stresu wzmozona aktywno$¢ neuro-
néw ciata migdalowatego jest w mniejszym stopniu
kontrolowana przez neurony kory przedczolowej, co
prowadzi do bardziej impulsywnego, mniej refleksyj-
nego zachowania. Biorgc pod uwage wymienione po-
wyzej interakcje, badanie wptywu stresu na mozg jest
kluczowe. Dzigki zdobytej wiedzy mozliwe bedzie
bowiem zapobieganie negatywnym skutkom stresu.
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WPLYW MIKROBIOMU CZLOWIEKA NA UMYSL

Streszczenie

Z mikrobiomem mamy kontakt na co dzien, nawet nie zdajac sobie z tego sprawy. Mikrobiom sg to geny
wszystkich drobnoustrojéw zasiedlajacych dany obszar, np. organizm cztowieka — geny te nazwano wspdlng
nazwa ,,zbiorowy genom”. Drobnoustroje zasiedlajace organizm ludzki wystepujg zaré6wno na skorze, jak
i w naszych jelitach, plucach czy drogach moczowo-plciowych. Nie wszystkie drobnoustroje zasiedlajace
nasz organizm s3 chorobotworcze, wrecz przeciwnie, w naszych jelitach znajduje si¢ okoto dwa kilogramy
drobnoustrojéw pomagajacych nam prawidtowo funkcjonowaé, wchtania¢ witaminy czy trawi¢ pokarmy. Ale
czy zdajemy sobie sprawe, iz rodzaj zasiedlajgcego nas mikrobiomu wywiera wpltyw na nasza psychike? Na-
ukowcy na §wiecie badajg funkcjonowanie osi mikrobiota-jelita-mozg. Juz samo istnienie takiej osi sugeruje,
ze mikroorganizmy te mogg mie¢ wplyw na nasz umyst; stad osrodki naukowe na $wiecie badajg wplyw mi-
krobiomu na rozwoj depresji czy leku. Okazuje si¢ réwniez, ze sktad mikrobiomu moze wptywaé na rozwoj
chorob neurodegeneracyjnych - takich jak choroba Alzheimera.

Abstract

Human mind under microbiom control

We have contact with the microbiome every day without even realizing it. The microbiome are the genes
of all microorganisms inhabiting, for example, the human body — these genes have been called the collective
name “collective genome”. Microorganisms inhabiting the human body occur both on the skin and in our
intestines, lungs and female reproductive tract. Not all microbes that inhabit our body are pathogenic, on the
contrary, there are about two kilograms of microorganisms in our intestines that help us function properly,
absorb vitamins or digest food. But are we aware that the type of microbiome that inhabits us affects our
mind? Scientists around the world are studying the functioning of the microbiota-intestine-brain axis. The very




