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Streszczenie

W artykule dokonano przegladu badan dotyczacych
zwigzkéw miedzy stresem a przebiegiem stwardnienia
rozsianego (sclerosis multiplex — SM). Omoéwiono najcze-
$ciej weryfikowane hipotezy badawcze oraz trudnosci
metodologiczne, z jakimi musza si¢ mierzy¢ badacze tego
zagadnienia. Wyniki zaprezentowanych badan wskazu-
ja, ze relacja miedzy stresem a SM jest bardzo zlozona
i posredniczy w niej wiele réznych czynnikéw biolo-
gicznych oraz psychologicznych. Rozwaza si¢ znacze-
nie m.in.: czgsto$ci wystgpowania oraz intensywnosci
wydarzen stresujacych, strategii radzenia sobie ze stre-
sem, infekcji wirusowych, aktywnosci uktadu sercowo-
-naczyniowego, immunologicznego czy tez procesdéw
neurodegeneracyjnych. Méwi sie tez o wzajemnej zalez-
no$ci miedzy stresem a SM: stres moze si¢ przyczyni¢ do
zaostrzenia przebiegu choroby, ale tez sama choroba jest
duzym zrédlem stresu.

Najnowsze hipotezy ogniskuja si¢ wokél wplywu stre-
su na powstanie zmian endokrynnych i immunologicz-
nych oraz ich roli w dynamice choroby. Przestankami
do takiego wnioskowania sg rezultaty badan nad wply-
wem stresu na uklad immunologiczny za posrednictwem
osi podwzgérze—przysadka—nadnercza oraz autono-
micznego ukladu nerwowego. Mimo wielu hipotez doty-
czacych aktywnosci osi podwzgérze—przysadka—nad-
nercza w przebiegu SM wciaz niewiele wiadomo na
temat roli, jaka w dynamice SM odgrywaja wzorce tej
aktywnosci: czy sprzyjaja progresji choroby czy tez sa
konsekwencja procesdw neurodegeneracyjnych. Dotych-
czasowa wiedza nie daje podstaw do jednoznacznych
konkluzji, w jaki sposéb stres przeklada si¢ na odpo-
wiedz biologiczna i zwigzane z nig zaostrzenie sie prze-
biegu choroby. Mimo swej niejednoznacznos$ci wyniki
dotychczasowych badan zachecaja do konkretnych inter-
wencji terapeutycznych, ktérych przyklady zostang
przedstawione w niniejszym artykule.

Stowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, stres, uktad
immunologiczny.

Abstract

This article gives an overview of research on the corre-
lation between the course of multiple sclerosis (MS) dis-
ease and stress. It also discusses the most frequently ver-
ified hypotheses and methodological difficulties that
researchers must face. Results presented here indicate
that the relationship between MS and stress is very com-
plex and is dependent on a variety of biological and psy-
chological factors. Importance of the following aspects
is considered: the prevalence and intensity of stressful
events, strategies to cope with stress, personality, viral
infections, cardiovascular and immunological systems
activity and neurodegenerative processes. The recipro-
cal relation between stress and MS is also analyzed.
Recent hypotheses focus on the impact of stress on
changes in endocrine and immunological systems and
their role in the dynamics of the disease. The founda-
tions of such reasoning are the results of studies on the
effects of stress on the immune system via the hypo-
thalamic-pituitary-adrenal axis (HPA) and autonomic
nervous system. Although there are a number of
hypotheses about the activity of the HPA in the course
of MS, we still do not know whether it is conducive to
progression of the disease or it is the consequence of neu-
rodegenerative processes. All the knowledge gathered
so far gives no grounds for an unequivocal conclusion
on how stress influences the biological response and the
worsening of the disease associated with it. In spite of
their ambiguity, the results of previous studies encour-
age specific therapeutic interventions, examples of which
the reader will find in this article.

Key words: multiple sclerosis, stress, the immune sys-
tem.
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Wstep

Stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex — SM)
jest przewlekla i postepujaca choroba demieli-
nizacyjng o zroznicowanej etiologii. Gléwna jej
cecha jest tworzenie si¢ w osrodkowym ukta-
dzie nerwowym (OUN) ognisk demielinizacyj-
nych, tzw. plak (Cendrowski 1993), a wyniki
wielu badan sugeruja, ze u ich podtoza lezg pro-
cesy autoimmunologiczne (Selmaj 2000). Przyj-
muje sie ponadto, ze patologia SM obejmuje nie
tylko zmiany zapalne w OUN, lecz takze pro-
cesy neurodegeneracyjne (Selmaj 20006).

Odrebnym, czesto eksplorowanym naukowo
zagadnieniem zwigzanym z SM jest stres i jego
wplyw na ukltad immunologiczny. Wyniki ba-
dan w tym zakresie sa niejednoznaczne (Selmaj
2006). Duza czes¢ pacjentéw chorujacych na SM
uwaza, ze stres nasila objawy choroby. Poglad
ten zostal zapoczatkowany juz w XIX w. przez
francuskiego neurologa Jean-Martina Charco-
ta, ktory uwazal, ze poczatek choroby moze by¢
powiazany z trudnymi do§wiadczeniami zycio-
wymi (Charcot 1877). Od tamtego czasu opu-
blikowano wiele badan na temat roli stresu
w przebiegu SM. Ocenie poddawano rézne jego
aspekty: czestotliwosé, intensywnos$é, przewle-
ktos¢ i rodzaj (Ackerman i wsp. 2002; Acker-
man i wsp. 2003; Artemiadis i wsp. 2011,
Brown i wsp. 2005; Brown i wsp. 20006a;
Brown i wsp. 2006b; Buljevac i wsp. 2003;
Mitsonis 1 wsp. 2008; Mitsonis i wsp. 2009).
Wyniki tych badan zasadniczo potwierdzaja
obecnos$¢ stresujacych wydarzen zyciowych
i zwigzanych z nimi przezy¢ w okresie poprze-
dzajacym pogorszenie stanu klinicznego pacjen-
téw z SM. Natura zwiazku miedzy stresem
a dynamika choroby wciaz jednak pozostaje nie-
jasna. Postuluje sie, ze stres moze sie przekta-
da¢ na zmiany endokrynne i immunologiczne
zwigzane z objawami i postgpem choroby (Kern
i Ziemssen 2008). Przestankami do takiego
wnioskowania sg wyniki badan nad wplywem
stresu na uktad immunologiczny za posrednic-
twem osi podwzgdrze—przysadka—nadnercza
oraz autonomicznego uktadu nerwowego (Chel-
micka-Schorr i Arnason 1994; Sternberg 2001).
Mozliwos¢ odkrycia tej zaleznosci w relacji mie-
dzy stresem a SM napotyka na liczne ograni-
czenia badawcze, w duzej mierze zwigzane
z brakiem metodologicznej precyzji (Buljevac
1 wsp. 2003; Heesen 1 wsp. 2007). W niniej-
szym artykule dokonano przegladu najwazniej-
szych badan i podsumowano dotychczasowa
wiedze na temat zwigzku miedzy stresem a nasi-
leniem objaw6éw SM.
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Badania kliniczno-kontrolne

Jak pokazuja Artemiadis i wsp. (2011), w cia-
gu ostatnich 30 lat opublikowano wyniki jedy-
nie 20 badan o charakterze obserwacyjnym
odnoszacych si¢ do relacji miedzy stresem
a wystapieniem rzutu choroby w SM. Pewng ich
cze$¢ stanowily badania kliniczno-kontrolne.
W jednym z takich badan Warren i wsp. (1991)
poréwnywali pacjentéw bedacych w okresie
zaostrzenia choroby oraz pacjentéw w fazie
remisji pod wzgledem obecnosci stresu emo-
cjonalnego w ostatnich trzech miesigcach. Oso-
by bedace w okresie manifestacji objawéw kli-
nicznych uzyskaly wyzsze wyniki w zakresie
wezesniejszego doswiadczania sytuacji stresujg-
cych o duzej intensywnosci, jak réwniez powia-
zanych z nimi zaburzefi emocjonalnych o typie
depresji, leku, somatyzacji czy zaburzen w sfe-
rze funkcjonowania spolecznego. W poréwna-
niu z osobami z grupy kontrolnej (faza remisji)
byty tez bardziej sktonne stosowac strategie
radzenia sobie ze stresem oparte na emocjach.
Osoby w fazie remisji z kolei czgSciej wybieraly
radzenie sobie skoncentrowane na rozwiazaniu
problemu czy doswiadczaniu wsparcia spotecz-
nego (Warren i wsp. 1991). W innym badaniu
kliniczno-kontrolnym 61 pacjentéw z SM po-
dzielono na 3 grupy w zaleznosci od stanu kli-
nicznego (Kroencke i Denney 1999). Do pierw-
szej grupy zakwalifikowano osoby, u ktérych
symptomy choroby (jeden lub kilka) wystepo-
waly stale w okresie nie dtuzszym niz 6 miesie-
cy (faza zaostrzenia). Druga grupa skladala si¢
z 0s6b doswiadczajacych objawéw chorobowych
w okresie przekraczajacym 6 miesi¢cy (faza
chroniczna). W trzeciej grupie znalazly sie te
osoby z SM, u ktérych w okresie powyzej
6 miesiecy nie odnotowano zadnych objawéw
(faza remisji). Badanych poproszono o wskaza-
nie stresorow doswiadczanych w ciagu ostatnich
6 miesiecy, a takze strategii radzenia sobie
wykorzystanych do walki z nimi. Analiza wyni-
kéw uzyskanych przez pacjentéw z grupy
pierwszej i drugiej pokazata, ze pacjenci beda-
cy w fazie zaostrzenia choroby (grupa 1.) istot-
nie czesciej skarzyli sie na rézne trudnosci zycio-
we o wiekszej intensywnosci niz pacjenci bedacy
w fazie chronicznej (grupa 2.). Wyniki te nie
zmienily sie¢ nawet wowczas, kiedy w analizie
statystycznej uwzgledniono zmienne zwiazane
z sama choroba, takie jak czas jej trwania czy
wskaznik liczby objaw6w. Pacjenci z grupy
pierwszej wykazali ponadto istotnie wigksza ten-
dencje do radzenia sobie ze stresem za pomoca
strategii opartych na unikaniu czy agresji niz
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pacjenci z grupy drugiej. R6znica ta nie byta
jednak istotna, kiedy ponownie wzigto pod uwa-
ge zmienne zwigzane z chorobg. Nie zaobser-
wowano tez zadnych istotnych réznic miedzy
grupa pierwsza i trzecia (faza remisji) pod wzgle-
dem liczby i ciezkos$ci stresoréow czy strategii
radzenia sobie. Autorzy badania zastrzegli osta-
tecznie, ze ze wzgledu na niewielkg liczebno$¢
grup uzyskane przez nich wyniki pozwalajg sfor-
mulowaé jedynie pewnego rodzaju hipotezy do
dalszych badan w omawianym zakresie (Kro-
encke i Denney 1999).

Badania prospektywne

W poszukiwaniu powigzan miedzy stresem
a SM znacznie wickszg role odegraty badania
prospektywne. W 2000 r. Mohr i wsp. prze-
prowadzili pionierskie badanie, ktérego celem
bylo ustalenie powigzan migdzy stresujacymi
wydarzeniami zyciowymi, stresem psycholo-
gicznym a aktywno$cia choroby mierzona za
pomoca zmian w obrazie rezonansu magne-
tycznego (MRI) glowy. Badaniem objeto 36 pa-
cjentdw z postepujaco-zwalniajaca postacia SM,
ktérych poddawano ocenie klinicznej co 4 tygo-
dnie przez okres od 7 miesiecy do 2 lat. Uzy-
skane dane pozwolily na sformutowanie hipote-
zy, ze takie czynniki stresogenne, jak konflikt
czy zmiany w codziennej rutynie, moga by¢
powiazane z pdzniejsza aktywnoscia choroby.
W opisywanym badaniu postuluje si¢, ze obec-
no$¢ tych czynnikéw zwigkszyta ryzyko rozwo-
ju nowych lezji widocznych w kolejnym bada-
niu MRI wykonanym po 8 tygodniach od
zaistnienia czynnika. Zwiazek ten jednak nie jest
istotny statystycznie (Mohr i wsp. 2000). Ci sami
autorzy w kolejnym badaniu eksplorowali wplyw
strategii radzenia sobie o typie odwracania uwa-
gi na badany wcze$niej zwiazek miedzy stresem
a SM (Mohr i wsp. 2002). Pewne potwierdzenie
zyskal poglad, ze strategie radzenia sobie moga
by¢ czynnikiem obnizajacym prawdopodobien-
stwo pojawienia si¢ nowych lezji. Wyniki tego
badania nalezy jednak traktowac jako wstepne
i wymagajace dalszych naukowych dociekan
(Mohr i wsp. 2002).

Ciekawych obserwacji na temat zwiazku mie-
dzy stresem a SM dostarczylo badanie Acker-
mana i wsp. (2003), na podstawie ktérego pro-
bowano okresli¢ wlasciwosci waznych wydarzen
zyciowych w okresie poprzedzajacym zaostrze-
nie objawéw SM oraz role aktywnosci uktadu
sercowo-naczyniowego w zwigkszaniu prawdo-
podobiefistwa tego zaostrzenia. W 42% przy-
padkéw stresujace wydarzenia zyciowe poprze-

dzaly wystapienie zaostrzenia choroby w ciagu
kolejnych 6 tygodni. Zaostrzenia te byly wzgled-
nie niezalezne od takich wlasciwosci wydarzen,
jak natezenie czy rodzaj stresora. Zaobserwo-
wano jednak, ze osoby o wyzszej reaktywnosci
uktadu sercowo-naczyniowego, doswiadczajace
stresujacych wydarzen zyciowych, sa bardziej
zagrozone wystapieniem rzutu choroby. W po-
dobnym badaniu przeprowadzonym przez t¢
sama grupe badaczy stwierdzono, ze 85%
zaostrzen choroby byto poprzedzonych obecno-
$cig stresora w ostatnich 6 tygodniach. Wyka-
zano takze wprost proporcjonalng zalezno$¢ mie-
dzy liczbg stresujacych wydarzen zyciowych
a prawdopodobienistwem pogorszenia stanu kli-
nicznego pacjentéw z SM (Ackerman i wsp.
2002). Dane uzyskane w obu badaniach sa sp6j-
ne z hipoteza o istotnej roli stresu w dynamice
tej choroby.

Hipoteze te postulowali takze Buljevac i wsp.
(2003). Stwierdzili oni, ze nawet obecno$c¢ jed-
nego stresora stwarza ryzyko zaostrzenia cho-
roby w kolejnych 4 tygodniach, a skumulowa-
nie stresordw w ciagu miesigca nie zwieksza
w sposOb znaczacy ryzyka kolejnego rzutu cho-
roby. Na uwage zastuguje fakt, ze w badaniu
tym po raz pierwszy wzigto pod uwage nie tyl-
ko to, czy stresujace wydarzenia mialy miejsce
w zyciu pacjenta czy nie, lecz takze to, jaka byla
indywidualna reakcja pacjenta na to wydarze-
nie: jak je przezyl i jaka byta subiektywna oce-
na pacjenta do§wiadczanego stresu (Buljevac
i wsp. 2003).

W 2006 r. grupa naukowcéw z Australii opu-
blikowata wyniki dwuletniego prospektywnego
badania, ktérego celem byto zbadanie zwiazku
miedzy wielorakimi aspektami stresujacych
wydarzefi zyciowych a wystapieniem zaostrzefi
choroby w SM (Brown i wsp. 2006). W bada-
niu tym wzielo udzial 101 uczestnikéw beda-
cych pacjentami dwoch klinik zajmujacych si¢
leczeniem SM w Sydney. Raportowane przez
pacjentéw zaostrzenia choroby byly oceniane
przez neurologéw, a nastepnie kwalifikowane
(lub nie) jako rzut. Wyniki tego badania wska-
zuja, ze stres rozumiany jako stosunkowo czesto
pojawiajace sie niespodziewane, stresujace wyda-
rzenia zyciowe moze mie¢ potencjal zaostrzania
przebiegu choroby. Sila stresora czy jego chro-
niczno$¢ nie maja wieckszego znaczenia. Dodat-
kowe analizy pozwolily badaczom na postawie-
nie takze innej hipotezy: ple¢ meska i wezesne
stadium choroby mierzone niskim ogdélnym
wskaznikiem niesprawnoéci w skali EDSS Kurtz-
ky’ego umieszczaja pacjenta w grupie ryzyka
wystapienia kolejnego rzutu. Badacze ci po raz
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pierwszy tez stwierdzili dwukierunkowy zwig-
zek miedzy stresem a pojawieniem sie rzutu cho-
roby: stresory sprzyjaja rzutom, a rzuty staja sie
zrodtami stresu. W podobnym badaniu ta sama
grupa naukowcéw skoncentrowala swojg uwa-
ge na poszukiwaniu czynnikéw posrednio i bez-
posrednio regulujacych przebieg choroby w SM
(Brown i wsp. 2006). Wzigto pod uwage nie tyl-
ko obecnos¢ stresujacych wydarzef zyciowych,
lecz takze zmienne zwigzane z sama choroba,
strategie radzenia sobie ze stresem, zmienne
demograficzne, poziom depresji, leku, zmecze-
nia, optymizm, umiejscowienie kontroli zdro-
wia, sprawno$¢ funkcji poznawczych oraz styl
zycia. W zakresie wplywu stresujacych wyda-
rzefi zyciowych wykazano zalezno$¢ podobna jak
w poprzednim badaniu. Zaskakujace okazalo sie
ponadto odkrycie, ze strategia radzenia sobie ze
stresem polegajaca na poszukiwaniu wsparcia
spolecznego — ale nie do§wiadczanie wsparcia
i satysfakcji z tym zwiazanej — byla powiazana
z zaostrzeniem choroby. Pozostale czynniki:
przewleklos¢ stresora, zmienne zwigzane z sama
choroba, zmienne demograficzne, depresja, lek,
umiejscowienie kontroli zdrowia, optymizm,
sprawno$¢ poznawcza, wsparcie spoleczne czy
styl zycia (np. palenie papieroséw, picie alkoho-
lu, kawy, aktywno$¢ fizyczna, jakos$¢ snu), nie
mialy wplywu na pojawianie si¢ rzutéw (Brown
i wsp. 2000).

Jedno z ostatnich badan na temat roli stresu
w dynamice SM przeprowadzili Mitsonis i wsp.
(2008) w grupie 26 kobiet z postepujaco-nawra-
cajaca postacia choroby. Badanie trwalo 56 ty-
godni. Uzyskane dane po raz kolejny potwier-
dzily obecnos$¢ wydarzen stresujacych w okresie
poprzedzajacym wystapienie rzutu. Stwierdzo-
no, ze 3 wydarzenia lub wiecej w ciggu 4 tygo-
dni lub jedno wydarzenie, ale trwajace co naj-
mniej 10—14 dni, zwickszaly ryzyko wystgpienia
rzutu choroby w kolejnych 4 tygodniach. Wnio-
sek ten zyskal potwierdzenie takze w badaniu
przeprowadzonym przez Potagasa i wsp. (2008).
Zaréwno w pierwszym, jak i drugim badaniu
najczesciej podawanym przez pacjentéw zrd-
dlem stresu byly problemy rodzinne, malzen-
skie i zawodowo-finansowe. Odkryto takze, ze
w grupie ryzyka wystgpienia kolejnego rzutu
poziom niepokoju byt istotnie podwyzszony
w poréwnaniu z grupa kontrolng. Czesciej tez
wystepowaly infekcje, co dodatkowo rzucilo nie-
co $wiatla na hipoteze¢ o roli infekcji w przebie-
gu SM (Potagas i wsp. 2008).

Wyniki przeprowadzonych dotychczas badan
wspieraja hipoteze, ze istnieje zwiazek pomie-
dzy stresujacymi wydarzeniami zyciowymi

Stres psychologiczny a stwardnienie rozsiane

a zaostrzeniami w SM. Zaleznos¢ ta wydaje si¢
logiczna, a przekonanie o niej jest powszechne
w grupie 0s6b dotknietych ta choroba, jednak
dowody uzyskane z badan wciaz nie sa roz-
strzygajace. Stosunkowo niewiele wiadomo tez
na temat mechanizméw biologicznych, poprzez
kedre stres psychologiczny méglby oddziatywaé
na przebieg SM. Informacje o biologicznych
mechanizmach posredniczacych w odpowiedzi
choroby na stres pochodza gléwnie z badan na
zwierzetach wykorzystujacych model ekspery-
mentalnego zapalenia nerwow (experzmental auto-
immune encephalomyelitis — EAE) — odpowiednik
SM u ludzi (Heesen i wsp. 2007). Wyniki tych
badan sa spdjne z ogélna wiedza na temat wply-
wu stresu na ukltad immunologiczny, zgodnie
z ktéra gwaltowny stres dziata na reaktywnosé
immunologiczng, przesuwajac jg w kierunku
odpowiedzi typu TH1 i TH2 (Casetta i Granieri
2000), a przewlekly stres dziala immunosu-
presyjnie (Coo i Aronson 2004). Dodatkowo
stwierdzono, ze u os6b z SM wystepuje zmniej-
szona lub zwickszona aktywnos¢ osi podwzgd-
rze—przysadka—nadnercza (Heesen i wsp. 2007).
Zaobserwowano wzajemny zwiazek miedzy
obnizong aktywnos$cia osi podwzgdrze—przy-
sadka—nadnercza a zwickszona iloscig lezji
w podwzgérzu i niekorzystnym przebiegiem kli-
nicznym choroby (Heesen i wsp. 2007). Inna
hipoteza zaklada, ze procesy neurodegeneracyj-
ne zachodzace w SM moga by¢ powiazane
z wieksza aktywnoscia osi (Gold i wsp. 2005).
O ile badania na zwierz¢tach (z wykorzystaniem
EAE) zdecydowanie przemawiaja na rzecz obni-
zonej aktywnosci osi podwzgdrze—przysadka—
nadnercza jako czynnika regulujacego przebieg
choroby, o tyle badania pacjentéw z SM nie
pozwalaja na tak jednoznaczne konkluzje. Uwa-
Za sie, ze zarGwno obnizona, jak i podwyzszona
aktywnos¢ tej osi moze determinowa¢ dynami-
ke choroby (Kern i Ziemssen 2008). Dane
wskazuja takze na mozliwos¢ istnienia odmien-
nych wzorcéw aktywnosci osi podwzgdrze—
przysadka—nadnercza w zalezno$ci od postaci
choroby (pierwotnie/wtdrnie postepujaca, na-
wracajaco-remitujaca) czy tez jej aktualnego sta-
dium (zaostrzenie/remisja) (Kern i Ziemssen
2008). Mimo wielu hipotez dotyczacych aktyw-
nosci osi podwzgdrze—przysadka—nadnercza
w przebiegu SM wciaz niewiele wiadomo na
temat roli, jaka w patogenezie SM odgrywaja
wzorce tej aktywnosci — czy sprzyjaja progresji
choroby czy tez sa konsekwencja proceséw neu-
rodegeneracyjnych w SM (Kern i Ziemssen
2008). Innymi stowy, wciaz brakuje jedno-
znacznych danych, na ile zaktécenia w funkcjo-
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nowaniu uktadu hormonalnego czy autono-
micznego ukladu nerwowego sa pierwotne, a na
ile wtérne do progresji choroby w SM (Kern
i Ziemssen 2008).

Jak wynika z zaprezentowanych danych,
zwiazek migdzy stresem a SM jest zlozony i wie-
lowymiarowy. Obejmuje nie tylko réznorodne
czynniki psychologiczne, lecz takze skompliko-
wane mechanizmy biologiczne i stwarza bada-
czom wiele probleméw, takze natury metodo-
logicznej. Artemiadis i wsp. (2011) w swoim
przegladzie badan opisuja niektére z nich, zwra-
cajgc m.in. uwage na niejednorodne miary uzy-
te przez badaczy do oceny stresu czy branie pod
uwagg stresu rozumianego gloéwnie jako bodziec
zewnetrzny — wydarzenie, z pominieciem jego
indywidualnej oceny przez jednostke. Kolejnym
problemem metodologicznym byta neurolo-
giczna ocena zaostrzenia choroby ,jedynie” na
podstawie objaw6w klinicznych: tylko w dwéch
badaniach (Mohr i wsp. 2000; Mohr i wsp.
2002) uzyto do tego celu kryteriéw radiolo-
gicznych. W wickszosci badafn naukowcom nie
udalo sie tez dostatecznie dobrze kontrolowaé
czynnikéw spustowych wplywajacych na rela-
cj¢ miedzy stresem a SM (Artemiadis i wsp.
2011).

Podsumowanie

Wyniki przeprowadzonych dotychczas ba-
dan, mimo ograniczonej rzetelnosci, prowadza
do do$¢ spdjnych hipotez. Na ich podstawie
bowiem postuluje sie, ze na zwiazek miedzy
stresem a SM mogg mie¢ wplyw réznorodne
czynniki biologiczne, psychologiczne, w tym
dyspozycje osobowosciowe (ulokowanie kontroli
zdrowia, optymizm, stosowane strategie radze-
nia sobie ze stresem), a takze obecno$¢ depre-
sji, leku, rodzaj i zakres wsparcia do§wiadcza-
nego przez jednostke (Cohen i Herbert 1996;
Kiecolt-Glaser 1999). Nie wyklucza si¢ roli
infekcji wirusowych w zaostrzaniu przebiegu
SM (Artemiadis i wsp. 2011; Panitch 1994;
Sibley 1985), przy czym zaktada sie, ze sklon-
no$¢ do infekgji moze by¢ takze odpowiedzia na
stres o charakterze psychologicznym (Sheridon
i Dobbs 1994; Sibley i wsp. 1985). Wreszcie
sama choroba stanowi istotne zrédlo stresu, kto-
ry zwrotnie moze wplywac na jej przebieg. Réz-
norodne nasilone objawy fizyczne i psychiczne
u pacjentéw w okresie rzutu, duza niepewnos¢
co do przyszioéci pociagaja za soba m.in. wzrost
poziomu hormondw stresu (Lechin i wsp. 1994;
Millac i wsp. 1969) oraz stezenia niektérych
neuroprzekaznikow, np. noradrenaliny, adre-

naliny czy dopaminy, w poréwnaniu z pacjen-
tami w okresie remisji (Brown i wsp. 2005).
Wydaje si¢ zatem, ze chorzy na SM do§wiad-
czaja szczegblnego rodzaju blednego kola,
oznaczajgcego system wzajemnych interakcji
miedzy czynnikami stresujacymi, epizodami
choroby i zwiazang z nimi niesprawno$cia
(LaRocca 1984).

Zgromadzona dotychczas i zaprezentowana
w niniejszym artykule wiedza powinna nie tyl-
ko stymulowa¢ dalsze dociekania badawcze, ale
przede wszystkim wyznaczaé kierunki inter-
wengji terapeutycznych w SM, tak aby jak naj-
efektywniej leczy¢ lub tez opdzniaé pojawianie
si¢ objawdw choroby. Zdrowy styl zycia, zapo-
bieganie infekcjom, treningi radzenia sobie ze
stresem, wczesne wykrywanie i leczenie zabu-
rze nastroju, proba zmiany nieelastycznych
i dysfunkcjonalnych przekonan na temat siebie
i $wiata, rozwijanie sieci wsparcia to elementy
istotnie uzupetniajace farmakoterapic SM. Maja
one bowiem szanse realnie wplyna¢ na przebieg
choroby, a co za tym idzie — znaczaco podnies¢
jako$¢ zycia 0séb nig dotknigtych. Warto jednak
pamigtad, ze stres z pewnoscia nie jest jedynym
czynnikiem regulujacym dynamike objawéw
w SM. Pacjenci powinni mie¢ tego Swiadomo$¢.
Pozwoli im to unikna¢ nadmiernego poczucia
winy oraz lgku w sytuacji, kiedy aktualnie
do$wiadczany stres wymbknie sie spod kontroli
(Mitsonis i wsp. 2009).
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