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S t r e s z c z e n i e

Nazwa stres jest szeroko stosowana w wielu dziedzinach
nauki, także w języku powszednim. Niestety, często
w różnych, niekiedy przeciwstawnych znaczeniach.
Dlatego ustalenie ogólnej i powszechnej koncepcji stresu
jest bardzo istotne. Definicja stresu powinna
uwzględniać, iż jest on częścią codziennego życia i reakcją
na rozbieżność pomiędzy stanem rzeczywistym
a oczekiwanym. Ma charakter adaptacyjny, co oznacza,
że jego celem jest rozwiązanie sytuacji stresowej
i wypracowanie nowych strategii funkcjonowania. Stres
ma charakter reakcji biologicznej/psychobiologicznej.
W artykule przedstawiono kluczowe informacje na temat
podstawowych mechanizmów stresu. Opisano
wykonawczą rolę osi podwzgórzowo-przysadkowo-nad-
nerczowej (HPA) i układu sympatycznego z rdzeniem
nadnerczy (SAM). Podkreślono znaczenie mechanizmu
zwrotnej kontroli przez glukokortykoidy osi HPA
w regulacji przebiegu stresu i jego zakończeniu. Ważną
rolę w radzeniu sobie ze stresem odgrywa ośrodkowy układ
noradrenergiczny, regulujący poprzez podwzgórze
obwodowy układ sympatyczny i wysyłający projekcje
do układu limbicznego oraz kory przedczołowej, jak
również układ dopaminergiczny, biegnący również do kory
przedczołowej. Na końcu wspomniano o znaczeniu kory
przedczołowej i hipokampa w rozpoznawaniu stresora
i monitorowaniu przebiegu stresu.

Słowa kluczowe: stres, neurobiologia, endokrynologia

A b s t r a c t

The term stress is widely used in many fields of science,
and also in everyday language – unfortunately, very often
in different, even contradictory meanings. Therefore,
establishing a general common concept of stress seems to
be very important. The definition of stress should assume
that stress is a common part of everyday life and a reaction
to the discrepancy between what is going on and what is
expected. This reaction is adaptive, which means that
resolution of a stressful situation and elaboration of a new
strategy of action are the aims of this basic process.
Basically, stress is of biological or psychobiological nature.
The paper presents basic information on the subject of the
fundamental stress mechanisms. The executive role of the
hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis and
sympathetic-adrenomedullary (SAM) system are described.
The importance of the glucocorticoid feedback control
mechanism in regulation and cessation of the stress reaction
is emphasized. Besides these two main systems, many
others are involved in the stress reaction. The noradrenergic
central system regulatory pathway via the hypothalamus
to the peripheral sympathetic system and ascending
projection to the limbic system and prefrontal cortex, as
well as the dopaminergic system with projections to the
prefrontal cortex, play an important role in coping
mechanisms. The significance of the prefrontal cortex and
hippocampus in stressor identification and monitoring of
the stress course are mentioned at the end of the paper.
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Ogólna koncepcja stresu

Wokół pojęcia stresu wytworzyło się wiele
nieporozumień. Wynika to z szerokiego stoso-
wania tego terminu w różnych dyscyplinach na-
uki, także w języku potocznym. Używany bywa
on w różnych znaczeniach, niekiedy krańcowo
odległych, tworzonych na użytek wąskiej dzie-
dziny nauki czy jedynie pewnej określonej kon-

cepcji teoretycznej. Z tego powodu stworzenie
ogólnej koncepcji stresu wydaje się nieodzowne,
aby badacze z różnych dziedzin wiedzy mogli się
ze sobą porozumieć. Definicja powinna być moż-
liwie jak najszersza i uwzględniać jedynie pod-
stawowe i ogólne cechy stresu (Landowski 2002).

Taka ogólna, integrująca różne podejścia
koncepcja staje się wśród badaczy stresu coraz
bardziej popularna. Zakłada ona, iż stres:
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• dotyczy wszystkich organizmów żywych i tyl-
ko do nich się odnosi,

• jest reakcją na informację o rozbieżności pomię-
dzy aktualnym a oczekiwanym stanem środo-
wiska wewnętrznego lub zewnętrznego,
stanowiącą zagrożenie dla integralności i właści-
wego funkcjonowania organizmu, 

• ma charakter ogólnoustrojowy, biologiczny/psy-
chobiologiczny, niespecyficzny w stosunku
do wywołującego go bodźca/informacji,

• ma znaczenie adaptacyjne, ułatwiając: 
– przywrócenie stanu równowagi poprzez eli-

minację zakłócenia w środowisku wewnętrz-
nym bądź zewnętrznym,

– wypracowanie nowych strategii funkcjono-
wania.

Zmiana środowiska zewnętrznego czy we-
wnętrznego, wywołująca reakcję stresową (stres),
nazywana jest stresorem. Stresory dzieli się ogól-
nie na fizykalne i psychiczne, w zależności od dro-
gi, poprzez którą informacja o nich dociera
do organizmu. Rozpoznanie docierającej informa-
cji, która pełni rolę stresora, zależy nie tylko od jej
obiektywnego znaczenia, ale również od oceny
dokonywanej przy tej okazji przez sam organizm.
W przypadku stresorów fizykalnych ta obiektyw-
na ocena nie różni się zbytnio od subiektywnej;
inaczej jest w przypadku stresorów psychicznych,
gdy w rozpoznaniu i kwalifikowaniu ważną rolę
odgrywają uprzednie doświadczenia, schematy
poznawcze, nastawienie emocjonalne. 

Sytuacja stresowa (stresor) uruchamia z jednej
strony specyficzną reakcję, nacelowaną na jej
rozwiązanie, z drugiej – ogólną, niespecyficzną
reakcję stresową, która ustawia organizm
na optymalnym poziomie funkcjonowania psy-
chofizycznego, co ułatwia znalezienie i przepro-
wadzenie wspomnianej reakcji specyficznej.
Najczęściej kończy się to pomyślnie rozwiąza-
niem sytuacji stresowej i często wypracowaniem
nowych, skutecznych form funkcjonowania.

W reakcji stresowej biorą udział określone
układy neuronalne i endokrynne, które zostaną
omówione w dalszej części pracy. 

Dwa zasadnicze układy stresu

Aktywacja dwóch podstawowych układów sta-
nowi istotną i zasadniczą część reakcji 
stresowej (Gunnar i Quevedo 2007); są to układ
sympatyczno-nadnerczowy (SAM – sympathetic-
-adrenomedullary) i układ podwzgórze-
-przysadka-nadnercze (HPA – hypothalamic-
-pituitary-adrenocortical). Pierwszy z tych 
układów tworzą sympatyczny układ autonomicz-
ny oraz rdzeń nadnerczy, drugi natomiast hierar-
chiczna oś neuroendokrynna, rozpoczynająca się

kortykoliberyną (CRH), wydzielaną przez komór-
ki jądra okołokomorowego podwzgórza, a koń-
cząca się na glukokortykoidach (u ludzi głównie
kortyzolu), wydzielanych przez korę nadnerczy. 

Ośrodkiem integrującym i regulującym czyn-
ność dwóch omawianych powyżej układów jest
podwzgórze. Otrzymując bezpośrednio sygnały ze
środowiska wewnętrznego (stresory fizykalne)
bądź pośrednio poprzez wyższe piętra układu ner-
wowego, w przypadku stresorów psychicznych
podwzgórze aktywizuje autonomiczne i endokryn-
ne składowe reakcji stresowej, adekwatne do po-
jawiających się zmian zachowania (Palkovits 1987).

Układ sympatyczno-nadnerczowy
(SAM) – reakcja walki/ucieczki

Aktywacja układu SAM prowadzi do wzmo-
żonego wydzielania katecholamin (głównie adre-
naliny, w mniejszym stopniu noradrenaliny)
do krwiobiegu przez komórki chromafinowe rdze-
nia nadnerczy. Równocześnie w wyniku wzrostu
aktywności układu sympatycznego duże ilości 
noradrenaliny zostają uwolnione z zakończeń ner-
wowych komórek pozazwojowych układu sym-
patycznego. Obydwa neurohormony, działając
poprzez receptory adrenergiczne na liczne narzą-
dy, przygotowują organizm do podjęcia aktyw-
ności, która u zwierząt przyjmuje często charakter
walki lub ucieczki przed zagrożeniem. Pobudze-
nie receptorów adrenergicznych powoduje m.in.
przyśpieszenie akcji serca, zwiększenie wyrzutu
serca oraz rozszerzenie naczyń mięśni szkieleto-
wych, zwężenie naczyń skóry i przewodu pokar-
mowego, co prowadzi do lepszego ukrwienia
mózgu i mięśni. Dodatkowo adrenalina, aktywi-
zując glikogenolizę w wątrobie, zwiększa stężenie
glukozy we krwi, która może być wykorzystana
szybko jako źródło energii w działaniach obron-
nych. U ludzi w czasie ostrego stresu, wywołane-
go doświadczalnym stresorem psychicznym,
obserwowano wzrost stężenia adrenaliny i nora-
drenaliny we krwi z towarzyszącymi objawami
wzmożonej aktywności układu sympatycznego
(Haddy i Clover 2001). Układ sympatyczno-nad-
nerczowy zostaje uruchomiony już w pierwszej
minucie reakcji stresowej. Celem jego działania
jest natychmiastowe i szybkie rozwiązanie sytu-
acji stresowej (Sapolsky i wsp. 2000).

Oś stresu – układ
podwzgórze-przysadka-nadnercze
(HPA)

Układ HPA, zwany osią stresu, działa z pew-
nym opóźnieniem – po ok. 30 min, a efekty jego
działania utrzymują się przez znacznie dłuższy czas.

Neurobiologia reakcji stresowej
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Poza przygotowaniem organizmu do lepszego
funkcjonowania w sytuacji trudnej, układ ten kon-
troluje przebieg reakcji stresowej, reguluje jej ak-
tywność oraz daje sygnał do jej zakończenia,
dlatego układ podwzgórze-przysadka-nadnercze
zwany jest osią stresu. Określenie to rozciąga się
na wyższe piętra układu nerwowego (układ lim-
biczny), które we współdziałaniu z HPA wspólnie
regulują przebieg stresu i stanowią pod tym wzglę-
dem całość czynnościową. Mówi się wówczas o osi
limbiczno-podwzgórzowo-przysadkowo-nadner-
czowej (LHPA). Kaskadę zmian hormonalnych
(Gunnar i Vazquez 2006) wzdłuż osi HPA rozpo-
czynają kortykoliberyna (CRH) i arginino-
-wazopresyna (AVP), wydzielane przez komórki
jądra okołokomorowego podwzgórza do krążenia
wrotnego przysadki, którędy dostają się do przed-
niej części przysadki, której komórki stymulują
do produkcji i sekrecji hormonu kortykotropowe-
go (ACTH). ACTH drogą krwiobiegu dochodzi
do komórek kory nadnerczy i pobudza je do wy-
dzielania glukokortykoidów. 

Aktywność osi HPA wykazuje wahania dobo-
we, kontrolowane przez centralny zegar jądra nad-
skrzyżowania, wysyłający projekcje bezpośrednie
i pośrednie do jądra okołokomorowego (Herbert
i wsp. 2006). Krążące we krwi glukokortykoidy
z kolei synchronizują wtórne, lokalne zegary ko-
mórek z aktywnością centralnego zegara biolo-
gicznego, regulują poza tym szereg innych
procesów w komórkach tkanek organizmu. 
Regulacja ta odbywa się poprzez wiązanie z odpo-
wiednimi receptorami. Glukokortykoidy po prze-
transportowaniu poprzez błonę komórkową wiążą
się z receptorami w cytoplazmie (de Kloet 1991).
Zaktywowany receptor przechodzi do jąderka,
gdzie działa na inne czynniki transkrypcyjne, bądź
bezpośrednio wiąże się z odpowiednim miejscem
na genie (GRE – glucocorticoid-response element). Tłu-
maczy to opóźniony (po minutach – godzinach)
i utrzymujący się dłużej efekt działania glukokor-
tykoidów (Sapolsky i wsp. 2000). Niektóre 
efekty występują natychmiast – są wynikiem bez-
pośredniej interakcji allosterycznej z receptorami
błonowymi, np. gabaergicznymi, glutaminergicz-
nymi (NMDA), kanałami wapniowymi (Herbert
i wsp. 2006).

Istnieją 2 typy receptorów glukokortykoido-
wych: I (MR – mineralokortykoidowy) i II (GR
– glukokortykoidowy), różniące się powinowac-
twem i lokalizacją (de Kloet 1991). Glukokorty-
koidy wykazują wysokie powinowactwo
do receptora MR, znacznie niższe zaś do GR.
W warunkach fizjologicznych (podstawowych)
wiążą się z MR (80–90%), natomiast w niewiel-
kim stopniu z GR i to jedynie w okresach, gdy
osiągają najwyższe stężenia. Właściwa aktywacja
GR następuje dopiero przy wysokich stężeniach

glukokortykoidów, np. w stresie. Pod pewnymi
względami aktywacja każdego z tych dwóch re-
ceptorów glukokortykoidowych prowadzi do od-
miennych, niekiedy przeciwstawnych efektów
(Munck i Naray-Fejes-Toth 1992; de Kloet
i wsp. 1998). Wynika to z różnic w ich lokaliza-
cji, ale także odrębności specyficznego efektu re-
ceptorowego wewnątrz określonych typów
komórek (Meijer 2002; Sapolsky i wsp. 2000).
W czasie reakcji stresowej, w jej pierwszej fazie,
działanie glukokortykoidów odbywa się poprzez
stymulację MR i prowadzi do uaktywnienia i pod-
trzymania działania innych mechanizmów stresu
(np. reakcji walki/ucieczki), dopiero potem akty-
wacja GR powoduje stłumienie nieistotnych
w okresie stresu funkcji organizmu oraz – co jest
bardzo istotne – utrzymanie aktywności mecha-
nizmów stresu na odpowiednim poziomie,
a w końcowym etapie – ich wygaszenie (Gunnar
i Quevedo 2007; Sapolsky i wsp. 2000). Kontro-
la własnej aktywności osi HPA odbywa się poprzez
mechanizm sprzężenia zwrotnego, w którym koń-
cowy produkt tej osi – glukokortykoid, poprzez
GR – hamuje aktywność na poziomie jej wyższych
pięter – przysadki, podwzgórza, czy pośrednio po-
przez receptory zlokalizowane w strukturach nad-
rzędnych, np. hipokampie (Toates 1997).
Mechanizm ten odgrywa niezwykle istotną rolę
w prawidłowym przebiegu reakcji stresowej, tj.
następowaniu jej kolejnych faz i zakończeniu. 

Tak więc odpowiednia wrażliwość receptorów
glukokortykoidowych oraz właściwa proporcja
MR/GR warunkują w istotny sposób biologiczne
podłoże radzenia sobie ze stresem. Nieprawidłowo-
ści w tym zakresie prowadzić mogą do przedłuża-
nia się stresu; wydają się również odgrywać rolę
w patogenezie niektórych schorzeń somatycznych
i zaburzeń psychicznych (np. afektywnych) (Ehlert
i wsp. 2001; Porter i Gallagher 2006). 

Kortykoliberyna (CRH) 
– neurohormon stresu 

Kortykoliberyna jest peptydem, który odgry-
wa podstawową rolę w koordynacji reakcji neu-
roimmunoendokrynologicznej, jaką jest stres
(Grammatopoulos i Chrousos 2002). Uwalniana
z podwzgórza do krążenia wrotnego przysadki
inicjuje aktywację osi HPA. W regulacji przebie-
gu stresu równie istotną rolę odgrywa CRH, zlo-
kalizowany poza podwzgórzem. Zawierające CRH
neurony obecne są w wielu regionach mózgu,
m.in. w korze czołowej, zakręcie obręczy, jądrze
centralnym ciał migdałowatych, jądrze półleżą-
cym, okołowodociągowej substancji szarej, miej-
scu sinawym, jądrach szwu (Steckler
i Holsboer 1999). Kortykoliberyna uaktywnia za-
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chowania lękowe, redukuje zachowania wzmac-
niane nagrodą, hamuje apetyt i aktywność sek-
sualną. Odgrywa rolę zarówno w aktywnych, jak
i pasywnych reakcjach na stres (Toates 1997). 

Istnieją dwa typy receptorów wrażliwych
na działanie kortykoliberyny – CRH-1 i CRH-
-2. Różnią się one lokalizacją i efektem działa-
nia. Receptor CRH-1 pośredniczy w transmisji
zachowań lękowych, CRH-2 reguluje czynno-
ści układu wegetatywnego, odpowiadać temu
ma przewaga lokalizacji pierwszego z nich
w strukturach korowo-limbicznych, drugiego
– podkorowych (za: Gunnar i Quevedo 2007).
Ich działania, zdaniem niektórych, mają charak-
ter przeciwstawny – myszy pozbawione recep-
tora CRH-1 cechuje zmniejszony poziom lęku,
receptora CRH-2 – zwiększony (za: Char-
ney 2004). Rola CRH w regulacji przebiegu
stresu wydaje się być złożona i wynikać z prze-
ciwstawnych efektów działania – aktywacji po-
przez receptor CRH-1 i zmniejszeniu progu
wrażliwości na stres poprzez CRH-2 (Bale i Va-
le 2004). Wynikiem tego byłby płynny i efek-
tywny przebieg reakcji stresowej. 

Miejsce sinawe – ośrodkowy układ
noradrenergiczny

Obok osi HPA miejsce sinawe, z jego licznymi
projekcjami do innych części układu nerwowego,
stanowi ważny i stały element reakcji stresowej.
Ulega aktywacji zarówno przez stresory fizykalne
wewnętrzne (np. hipoglikemię, spadek ciśnienia
krwi, objętości krwi krążącej, zaburzenie termore-
gulacji), jak i przez stresory psychologiczne. Ak-
tywacja neuronów miejsca sinawego uruchamia
różne mechanizmy stresu (Charney 2004; Mori-
lak i wsp. 2005; Vermetten i Bremner 2002). Po-
przez projekcje do podwzgórza aktywizuje oś HPA
oraz pośrednio (podwzgórze boczne) obwodowy
układ sympatyczny. Połączenia z osią HPA (ko-
mórki jądra okołokomorowego) mają charakter
dwukierunkowy, oba układy stresu bowiem wza-
jemnie się aktywizują i w ten sposób wzniecają re-
akcję stresową. Pobudzające drogi do ciał
migdałowatych wzmacniają zachowania lękowe.
Nasilają te zachowania hamujące projekcje do ko-
ry przedczołowej, co promuje przebieg reakcji stre-
sowej na poziomie podkorowym. Trzeba jednak
pamiętać, że z drugiej strony umiarkowana akty-
wacja pewnych wstępujących szlaków noradrener-
gicznych poprawia czujność, zwiększa
selektywność uwagi, eliminując ingerencję bodź-
ców rozpraszających. To, który z powyższych me-
chanizmów przeważa, zależy od aktywności innych
układów neuronalnych, rodzaju stresora i fazy re-
akcji stresowej. 

Układ dopaminergiczny 
śródmózgowiowo-korowy

Układ dopaminergiczny odpowiedzialny jest
za modulację odpowiedzi emocjonalnych, selek-
tywność procesów informacyjnych oraz uczenie się
– czynności istotne do poradzenia sobie z sytuacją
stresową. W ośrodkowym układzie nerwowym
obecne są 3 zasadnicze szlaki dopaminergiczne
– pierwszy, biegnący z istoty czarnej do prążko-
wia, oraz śródmózgowiowo-limbiczny i śródmó-
zgowiowo-korowy. Ten ostatni (a zwłaszcza
projekcje do kory przedczołowej) odgrywa istotną
rolę w przebiegu reakcji stresowej (Charney 2004;
Ventura i wsp. 2002; Vermetten i Bremner 2002).
Kora przedczołowa jest substratem dla pamięci
operacyjnej. Odpowiednia aktywność projekcji do-
paminergicznych spełnia istotną rolę w utrzyma-
niu jej czynności na odpowiednim, optymalnym
poziomie (Horger i Roth 1996), co zwiększa szan-
sę poradzenia sobie z sytuacją stresową. 

Układ serotoninergiczny – jądra szwu

Wychodzące z jąder szwu rozlane projekcje
do różnych okolic mózgu związane są z wieloma
procesami, m.in. zachowaniami seksualnymi
i agresywnymi, snem, łaknieniem, regulacją na-
stroju. W ostrym stresie wzrasta obrót metabo-
liczny serotoniny w ważnych dla tej reakcji
strukturach, tj. korze przedczołowej, jądrze dwu-
znacznym, ciałach migdałowatych i podwzgórzu
(Kent i wsp. 2002). Rola tego neuroprzekaźnika
w przebiegu stresu jest bardzo istotna, chociaż nie-
jednoznaczna. Zależy od okolicy mózgu i recepto-
ra serotoninergicznego, który ulega aktywacji.
Efekty mogą być zupełnie przeciwstawne. Szcze-
gólna rola przypada receptorowi 5-HT1A, które-
go wzajemnie modulujące działanie z receptorami
glukokortykoidowymi wydaje się odgrywać istot-
ną rolę w kontrolowaniu stresu. Zaburzenie tej in-
terakcji proponuje się uznać za czynnik
patogenetyczny depresji (Lopez i wsp. 1998). 

Inne struktury mózgu 
regulujące przebieg stresu

Poza omówionymi powyżej układami neuro-
nalnymi, stanowiącymi podstawowy substrat re-
akcji stresowej, wiele innych struktur mózgowych
wpływa na jej przebieg. Wśród nich niewątpliwie
ważną rolę odgrywają wspomniane już ciało mig-
dałowate i kora przedczołowa oraz hipokamp. 

Ciała migdałowate są częścią układu limbicz-
nego, który nadaje bodźcom znaczenie emocjo-
nalne, zależne od poprzednich doświadczeń
(pamięć emocjonalna), szczególnie negatywnych.

Neurobiologia reakcji stresowej
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Bierze zatem istotny udział w rozpoznawaniu
stresora i przypisaniu mu odpowiedniego zna-
czenia (Weber i Reynolds 2004; Vermetten
i Bremner 2002). Uruchamia odpowiednie wzor-
ce zachowań i reakcji fizjologicznych. Współ-
działa wzajemnie potencjalizująco z głównymi
ośrodkami stresu, czyli z podwzgórzem i miej-
scem sinawym. Ułatwia wypracowanie zacho-
wań warunkowanych emocjami negatywnymi,
szczególnie lękiem. Tworzone wspólnie z hipo-
kampem nabytki pamięciowe ulegają konsoli-
dacji pod wpływem działania glukokortykoidów.

Hipokamp odgrywa kluczową rolę w czynno-
ściach pamięciowych. Pozwala to na właściwe roz-
poznanie stresora i wybór odpowiedniej strategii
postępowania. Nadmierna aktywacja ciał migda-
łowatych zahamowuje czynność hipokampu. Po-
wtarzające się silne stresy, czy stres przewlekły,
uszkadzają hipokamp, prowadząc do jego zaniku.
Za bezpośredni powód tego zaniku uważa się hi-
perkortyzolemię (Herbert i wsp. 2006; Sapol-
sky 1996). 

Hipokamp odgrywa istotną rolę w regulacji
czynności osi HPA. Zlokalizowane w nim recep-
tory GR poprzez pośrednie szlaki hamują sekrecję
CRH przez podwzgórze. Uszkodzony przez nad-
miar glukokortykoidów hipokamp uruchamia ka-
skadę glukokortykoidową, co prowadzi
do utrzymywania się reakcji stresowej i dalszego
uszkodzenia hipokampu (Vermetten i Brem-
ner 2002).

Kora przedczołowa poprzez liczne połączenia
wstępujące i zstępujące kontroluje przebieg rela-
cji człowieka ze światem, hamując bądź odbloko-
wując podległe jej niższe piętra układu nerwowego.
Jej właściwe funkcjonowanie pozwala na adekwat-
ne rozpoznanie stresora, wybór właściwej strate-
gii, kontrolowanie jej przebiegu i utrzymywanie
wzbudzenia, wywołanego przez stres na odpowied-
nim poziomie (Weber i Reynolds 2004).
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S t r e s z c z e n i e  

Cechy osobowości, a w szczególności wymiary tempe-
ramentu, które wykazują istotny wpływ czynników ge-
netycznych, mogą stanowić czynniki predysponujące
do wystąpienia zaburzeń psychicznych. Dla zmniejsze-
nia heterogenności etiopatogenetycznej zaburzeń 
psychicznych można posługiwać się metodą endofeno-
typów – konstruktów, których genetyczne podłoże jest
prostsze niż uwarunkowania samych zespołów objawo-
wych, takich jak jadłowstręt psychiczny. Model psy-
chobiologiczny osobowości zakłada istnienie 4
wymiarów temperamentu – Poszukiwania nowości, Uni-
kania szkody, Zależności od nagrody oraz Wytrwałości.
Osoby chorujące na jadłowstręt psychiczny uzyskują
w dwóch z nich – Unikaniu szkody oraz Wytrwałości
– wyniki wyższe niż dobrane osoby z populacji ogól-
nej. Powyższe wymiary temperamentu odpowiadają
również, w odniesieniu do jadłowstrętu psychicznego,
kilku innym kryteriom, które stawia się przed poten-
cjalnymi cechami endofenotypowymi. Zmniejszenie
heterogenności jadłowstrętu psychicznego, poprzez
uwzględnienie w opisie fenotypu cech osobowości, mo-
że ułatwić badania genetycznego podłoża tego zabu-
rzenia. 

Słowa kluczowe: temperament, osobowość, genetyka,
endofenotyp 

A b s t r a c t

Personality traits, especially temperamental dimensions,
which show high genetic loading, might be considered
factors predisposing to psychiatric disorders. The
strategy of endophenotypes – constructs with genetic
background less complex than clinical syndromes, such
as anorexia nervosa – might be used to reduce the
heterogeneity of psychiatric disorders. The
psychobiological model of personality comprises four
dimensions of temperament – Novelty seeking, Harm
avoidance, Reward dependence and Persistence. Patients
with anorexia nervosa score in two of them – Harm
avoidance and Persistence – higher than matched
controls from the general population. The above
temperamental dimensions also meet, with regard to
anorexia nervosa, several other criteria required for
endophenotypic traits. Enrichment of phenotype
description of anorexia nervosa with personality traits
may facilitate study of the genetic background of this
disorder. 

Key words: temperament, personality, genetics,
endophenotype 

Psychobiologiczny model osobowości
– Inwentarz Temperamentu i Charakteru 

Podstawowy podział osobowości na tempera-
ment i charakter leżał u podstaw skonstruowa-
nia przez Roberta Cloningera i wsp. (1993)
Inwentarza Temperamentu i Charakteru (TCI
– Temperament and Character Inventory). 

Wcześniejsze prace tego autora dotyczyły głów-
nie badania temperamentu i skupiały się na 3
podstawowych cechach zachowania zwierząt i lu-
dzi, które wykazują istotne różnice międzyosob-
nicze. Pierwszą z nich jest tendencja do zachowań
apetytywnych, eksploracji otoczenia w poszuki-
waniu nagrody czy poszukiwania stymulacji, 
które Cloninger określił mianem Novelty Seeking
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– Poszukiwania nowości. Drugą jest tendencja
do zahamowania behawioralnego w odpowiedzi
na sygnały zagrożenia, która związana jest z an-
tycypacyjnym lękiem, niepewnością, nieśmiało-
ścią i męczliwością – została ona nazwana Harm
Avoidance – Unikanie szkody. W innych mode-
lach osobowości zbliżone cechy określane są 
mianem neurotyzmu. Kolejny wymiar tempe-
ramentu wyróżniony przez Cloningera zawiera
skłonność do podtrzymywania aktywności
w oczekiwaniu na wzmocnienie, szczególnie
o charakterze społecznym, co wiąże się z takimi
cechami, jak sentymentalność, przywiązanie czy
potrzeba aprobaty społecznej. Ten wymiar oso-
bowości określono jako Reward Dependence –
Zależność od wzmocnienia. Pierwotny model oso-
bowości, składający się z 3 wymiarów, był oce-
niany za pomocą Trójwymiarowego Kwestio-
nariusza Osobowości (TPQ – Tridimensional Perso-
nality Questionnaire) (Cloninger 1987). W póź-
niejszym czasie opis temperamentu poszerzono
o czwarty wymiar – tendencję do podtrzymywa-
nia aktywności pomimo zmęczenia, frustracji
i bardzo sporadycznego występowania wzmoc-
nień. Cecha ta związana jest z ambicją, perfek-
cjonizmem i determinacją, a autorzy TCI
określili ją mianem Persistence – Wytrwałości. 

Związek pomiędzy osobowością
i psychopatologią 
– model predyspozycji 

Spośród wielu koncepcji wskazujących
na związek osobowości z zaburzeniami psychicz-
nymi największą popularność zdobył tzw. mo-
del podatności osobowościowej (predyspozycji),
który niekiedy utożsamiany jest z modelem pre-
dyspozycja-stres, będącym powszechnie uzna-
wanym schematem patogenezy zaburzeń
psychicznych. Zgodnie z nim, konstytucjonal-
nie (genetycznie) uwarunkowane cechy osobo-
wości, przejawiające się poprzez podstawowe
cechy zachowania, niekiedy określane mianem
temperamentu, stanowią podłoże, które wpły-
wa na zwiększone ryzyko wystąpienia niektó-
rych zaburzeń psychicznych. Najwięcej danych,
dotyczących prawdziwości powyższego modelu,
zgromadzono w odniesieniu do depresji i zabu-
rzeń lękowych (Kendler i wsp. 2006), które 
rozwijają się na podłożu takich cech osobowo-
ściowych, jak neurotyzm czy Unikanie szkody.
W wieku dziecięcym tendencję do zbliżonych
zachowań, predysponującą do zaburzeń lęko-
wych określa się mianem zahamowania beha-
wioralnego (Smoller i wsp. 2005). Badania
prowadzone w dużych grupach bliźniąt wskazu-

ją, że znacząca część podłoża genetycznego jest
wspólna dla neurotyzmu oraz wielu zaburzeń in-
ternalizacyjnych (Hettema i wsp. 2006). Nato-
miast inne cechy temperamentu, związane
z tendencją do aktywnego eksplorowania oto-
czenia, określane mianem poszukiwania nowo-
ści, czy zapotrzebowania na stymulację,
najczęściej wymieniane są jako czynnik predys-
ponujący do takich zaburzeń, jak zespół nadru-
chliwości/deficytu uwagi, zaburzenia zachowania
oraz nadużywanie i uzależnienie od substancji
psychoaktywnych (Hiroi i Agatsuma 2005).
W ostatnim czasie za sprawą badań neuroobra-
zowych – zarówno anatomicznych, jak i czyn-
nościowych – próbuje się wyjaśnić procesy
neurobiologiczne, które prowadzą od wariancji
w obrębie genotypu do podatności temperamen-
talnej na wystąpienie zaburzeń psychicznych.
W badaniach prowadzonych u osób zdrowych,
u których w przeszłości nigdy nie występowały
zaburzenia psychiczne, warianty genów dla
transportera serotoniny oraz dla monoaminook-
sydazy typu A wykazywały korelację z budową
i czynnością niektórych stuktur układu limbicz-
nego, co związane było z międzyosobnicznymi
różnicami w cechach odpowiednio Unikania szko-
dy oraz Impulsywności (Pezawas i wsp. 2005; Mey-
er-Lindenberg i wsp. 2006). 

Endofenotyp 

Badania genetyki molekularnej w jadłowstrę-
cie psychicznym (AN – anorexia nervosa), podob-
nie jak w innych zaburzeniach psychicznych, nie
przyniosły jednoznacznych wyników, co spowo-
dowane jest kilkoma przyczynami. Ryzyko za-
chorowania zwiększa prawdopodobnie wiele
genów o niewielkiej sile działania oraz liczne
czynniki środowiskowe, z których część nie zo-
stała do tej pory zidentyfikowana. Jest również
prawdopodobne, że zaburzenie cechuje się he-
terogennością zarówno pod względem czynni-
ków genetycznych, jak i innych czynników
etiologicznych. Ponadto, rozpoznanie AN wg
kryteriów objawowych nie jest trwałym kon-
struktem, a obecne systemy diagnostyczne nie
pozwalają na rozróżnianie zaburzeń o zróżnico-
wanym nasileniu, co istotnie utrudnia klasyfi-
kację osób, u których występuje podprogowe
nasilenie objawów. Gottesman i Gould (2003)
zaproponowali, by do analizy genetycznej
w psychiatrii włączyć fenotypy pośrednie – kon-
strukty o prostszej architekturze genetycznej
od zespołów psychopatologicznych. Takie neu-
robiologiczne, neuropsychologiczne lub tempe-
ramentalne konstrukty miałyby cechować się
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mniejszą złożonością uwarunkowań genetycz-
nych, co mogłoby ułatwiać wykazanie wpływu
genów o niewielkiej sile działania, których
wpływ na wszystkie przypadki zaburzeń jest
trudny do zaobserwowania. Aby wspomniane
markery można zaliczyć do endofenotypów za-
burzeń psychicznych, muszą spełniać następu-
jące kryteria: 
• być związane z zaburzeniem psychicznym

w populacji, 
• być dziedziczone,
• być niezależne od nasilenia objawów, 
• być współdziedziczone z chorobą w rodzinie

oraz 
• występować u zdrowych osób z rodziny cho-

rego w większym nasileniu niż w populacji
ogólnej. 

Badania temperamentu
w jadłowstręcie psychicznym
przy użyciu kwestionariusza TPQ/TCI 

W większości badań wykazano, że pacjentki
z typem restrykcyjnym anoreksji (AN-R) cechu-
ją się mniejszym nasileniem cechy Poszukiwania
nowości niż osoby z bulimicznymi postaciami za-
burzeń jedzenia (Brewerton i wsp. 1993; Casper
i wsp. 1992; Bulik i wsp. 1999; Fassino
i wsp. 2002a; Rybakowski i wsp. 2004). W nie-
których badaniach wykazano również istotne róż-
nice w tym wymiarze, porównując z grupą
kontrolną (Kleifield i wsp. 1994; Klump
i wsp. 2000; Rybakowski i wsp. 2004). Ponadto
Fassino i wsp. (2005) zaobserwowali, że u pacjen-
tek z AN-R z niższą punktacją w skali Poszuki-
wania nowości występują gorsze wyniki terapii
wielomodalnej po 6 mies. od jej rozpoczęcia.

Chore z restrykcyjną postacią jadłowstrętu
psychicznego cechują się również istotnie wyż-
szym poziomem Unikania szkody niż osoby
z grupy kontrolnej (Brewerton i wsp. 1993;
Kleifield i wsp. 1994; Klump i wsp. 2000; Fas-
sino i wsp. 2002a; Diaz-Marsa i wsp. 2000). Za-
obserwowano także, że Unikanie szkody koreluje
z ryzykiem występowania prób samobójczych
pacjentek z zaburzeniami jedzenia (Bulik
i wsp. 1999). W wymiarze Unikania szkody pa-
cjentki z jadłowstrętem psychicznym o typie bu-
limicznym mogą uzyskiwać wyniki wyższe niż
pacjentki z resrtykcyjną postacią AN (Klump
i wsp. 2000).

W badaniu Strobera i wsp. (1991) zaobser-
wowano, że pacjentki z AN-R cechują się więk-
szym nasileniem Zależności od wzmocnienia niż
osoby z grupy kontrolnej. Niemniej jednak, jak
zauważają inni autorzy (Brewerton i wsp. 1993;

Kleifield i wsp. 1994; Klump i wsp. 2000), mo-
gło wynikać to z używania przez autora skali
TPQ, w której cechę Wytrwałości (nasiloną
u tych pacjentek) uznaje się za składnik wymia-
ru Zależności od wzmocnienia. 

Podwyższony poziom Wytrwałości w porówna-
niu z pacjentkami z bulimiczną postacią anorek-
sji (AN-B) oraz osobami z grupy kontrolnej był
wielokrotnie opisywany jako istotna cecha AN-R
(Klump i wsp. 2000; Fassino i wsp. 2002a; Ry-
bakowski i wsp. 2004). 

W jedynym badaniu, które dotyczyło męż-
czyzn z rozpoznaniem AN, stwierdzono, że ce-
chują się oni wyższym poziomem Wytrwałości
i niższym poziomem Zależności od wzmocnienia
niż mężczyźni z grupy kontrolnej (Fassino
i wsp. 2001). 

Podsumowując, należy stwierdzić, że więk-
szość badań wykorzystujących model Cloninge-
ra wykazała podobny obraz temperamentu
u pacjentek z jadłowstrętem psychicznym, po-
chodzących z różnych środowisk kulturowych
(Klump i wsp. 2000; Nagata i wsp. 2003). Pa-
cjentki z AN uzyskują wyższe wartości w ska-
lach Unikania szkody niż osoby z grupy
kontrolnej. Jest to zgodne z uprzednimi bada-
niami, w tym także badaniami prospektywny-
mi wiążącymi AN z pokrewnymi konstruktami,
takimi jak neurotyzm oraz negatywna emocjo-
nalność (Cervera i wsp. 2003; Bulik i wsp.
2006). Wyniki te są zgodne z modelem predys-
pozycji, choć jak wielokrotnie to wykazano, nie
jest to predyspozycja swoista dla jadłowstrętu
psychicznego, a może obejmować wiele zabu-
rzeń psychicznych z kręgu afektywno-lękowe-
go (Hirschfeld i wsp. 1989; Hettema
i wsp. 2006). Kolejną cechą temperamentu,
która odróżnia pacjentki z AN od osób z grupy
kontrolnej, jest Wytrwałość, przy czym osoby
z AN-B nie wykazują tak skrajnego nasilenia
tej cechy jak pacjentki z AN-R. Wyniki te ko-
respondują z opisywanymi wcześniej cechami
predysponującymi do jadłowstrętu psychiczne-
go, takimi jak perfekcjonizm czy cechy osobo-
wości obsesyjno-kompulsyjnej (Srinivasagam
i wsp. 1995; Fairburn i wsp. 1999). 

Za najważniejsze ograniczenie badań prowa-
dzonych za pomocą TCI/TPQ w jadłowstręcie
psychicznym należy uznać fakt, że były one wy-
konywane głównie w ostrej fazie zaburzeń,
w której ocenę osobowości utrudnia występo-
wanie ostrych objawów psychopatologicznych.
Niemniej potwierdzają one pośrednio, że wyso-
ka punktacja w wymiarach Unikania szkody
i Wytrwałości może stanowić temperamentalne
podłoże AN. 
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Kryteria endofenotypu w odniesieniu
do psychobiologicznych wymiarów
temperamentu w jadłowstręcie
psychicznym 

Jak wspominano powyżej, na poziomie po-
pulacyjnym potwierdzono związek jadłowstrę-
tu psychicznego z ocenianym, za pomocą
Inwentarza Temperamentu i Charakteru, określo-
nym wzorcem osobowości. Niemal wszystkie
badania, w których porównywano cechy osobo-
wości u pacjentek z AN i u osób zdrowych z po-
pulacji ogólnej, wykazały, że temperament
pacjentek cechuje się podwyższonym poziomem
Unikania szkody i Wytrwałości (Klump
i wsp. 2000; Fassino i wsp. 2002a; Rybakow-
ski i wsp. 2004). 

Odziedziczalność wymiarów osobowości,
w tym wymiarów temperamentu ocenianych
za pomocą TCI, jest uważana za umiarkowaną
w stosunku do wysokiej i może wynosić zarów-
no w populacjach klinicznych, jak i wśród osób
zdrowych 30–60% (Cloninger 1994; Ando
i wsp. 2002). Ostatnie badania wskazują jed-
nak, że geny w przypadku wymiarów osobowo-
ści nie działają w sposób addytywny, a większość
efektu wynika z takich czynników, jak interak-
cja pomiędzy różnymi genami oraz działanie epi-
statyczne, co może wskazywać, że cechy
osobowości znajdowały się w naszej ewolucyj-
nej przeszłości pod dużą presją selekcyjną (Kel-
ler i wsp. 2005).

Wyniki badań prowadzonych u osób,
u których od co najmniej roku nie pojawiały
się objawy AN (występowały natomiast ozna-
ki pełnego wyzdrowienia), wskazują na utrzy-
mywanie się większego niż w grupie
kontrolnej nasilenia cechy Unikania szkody
(Casper i wsp. 1992), choć jednocześnie nale-
ży zauważyć, że nasilenie tej cechy jest w istot-
nym stopniu uzależnione od stanu klinicznego
pacjentek, a w szczególności od nasilenia ob-
jawów depresyjnych (Kleifield i wsp. 1994).
Natomiast badania, opisujące podwyższony
poziom Wytrwałości u pacjentek z AN, były
prowadzone głównie w ostrej fazie zaburzeń
i w tej chwili nie można definitywnie wypo-
wiadać się o niezależności tej cechy od stanu
klinicznego. Należy natomiast stwierdzić, że
zarówno badania retrospektywne, jak i bada-
nia chorych po wyzdrowieniu wskazują na sta-
łość takich cech, jak obsesyjność (Anderluh
i wsp.2003) czy perfekcjonizm (Srinivasagam
i wsp. 1995) – wykazujących istotny związek
z Wytrwałością. 

Badania prowadzone wśród zdrowych krew-
nych pacjentek 1. stopnia z AN wskazują
na stały zestaw cech charakteryzujących takie
osoby. Zaobserwowano, że matki pacjentek
z AN cechuje zwiększony poziom perfekcjoni-
zmu – cechy, która może wynikać z tempera-
mentalnego wymiaru Wytrwałości (Woodside
i wsp. 2002). Natomiast u ojców pacjentek z ja-
dłowstrętem psychicznym zaobserwowano pod-
wyższony poziom Unikania szkody w odniesieniu
do ojców dziewcząt z grupy kontrol-
nej (Fassino i wsp. 2002b). Nie prowadzono
do tej pory badań, dotyczących cech osobowo-
ści zdrowych sióstr pacjentek z AN, co pozwo-
liłoby na uniknięcie wpływu wieku na ocenę
osobowości. 

Wymiary osobowości, takie jak Wytrwałość
i Unikanie szkody, występują z większym nasile-
niem u osób chorych na jadłowstręt psychiczny
niż u ich zdrowych krewnych 1. stopnia, co
zgodne jest z kolejnym kryterium dla endofe-
notypu – współdziedziczenie z chorobą w rodzi-
nie. Jednakże należy pamiętać, że większość
takich badań prowadzona była, gdy osoby cho-
re znajdowały się w ostrej fazie zaburzeń, w któ-
rej stan kliniczny może wpływać na ocenę
osobowości. 

Omówienie 

Podsumowując, wydaje się, że niektóre wy-
miary temperamentu mierzone za pomocą TCI
spełniają kryteria endofenotypu AN zapropo-
nowane przez Gottesmana i Goulda (2003).
Jednakże najważniejsze zastrzeżenie, dotyczą-
ce takiego postrzegania cech osobowości, zwią-
zane jest z pytaniem, czy można uznać je
za konstrukty prostsze od zespołów psychopa-
tologicznych. Takie wątpliwości mogą wyja-
śnić badania, które będą uwzględniać
neurobiologiczne podłoże cech temperamen-
talych i będą dotyczyć nie tylko osób z zabu-
rzeniami psychicznymi, ale także osób
zdrowych. W przeciwieństwie do zaburzeń
psychicznych, wymiary temperamentu stano-
wią cechy ilościowe, które można oceniać
w obu populacjach. Co więcej, prawdopodob-
ne jest, że wpływ na nie ma mniejsza liczba ob-
wodów neuronalnych niż ma to miejsce
w przypadku zespołów klinicznych. Wykaza-
no ostatnio, że w populacji zdrowych ochotni-
ków wariant genu transportera serotoniny
może wpływać na budowę i czynność obwodu
zakręt obręczy – ciało migdałowate, co z kolei
wyjaśnia ok. 30% wariancji w temperamental-
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nym wymiarze Unikania szkody (Pezawas
i wsp. 2005). Prawdopodobnie na poziomie
neurobiologicznym cechy temperamentu mo-
gą mieć mniej złożone uwarunkowania niż za-
burzenia psychiczne, aczkolwiek podobnie jak
w ich przypadku, na kształtowanie się cech
temperamentu wpływają liczne warianty ge-
netyczne, a także prawdopodobnie wczesno-
rozwojowe oddziaływania środowiskowe. 

Mimo że cechy temperamentu wydają się
bliższe cechom fenotypowym (objawom) niż
zmienności w obrębie genotypu, wykorzysta-
nie ich do dokładniejszej charakterystyki fe-
notypu może ułatwić wyodrębnienie bardziej
homogennych grup pacjentek. Jadłowstręt
psychiczny, występujący u osób ze skrajnie na-
silonymi cechami temperamentu predyspo-
nującymi do zachorowania, można określić
mianem rozwojowej postaci tej choroby. Ogra-
niczenie badań etiopatogenetycznych tylko
do powyższej grupy zaburzeń – może przyczy-
nić się do zwiększenia ich skuteczności m.in.
poprzez wyłączenie z analiz tzw. fenokopii
– zaburzeń, które mimo zbliżonego obrazu
klinicznego mają odmienne podłoże neurobio-
logiczne. Obecnie wykorzystywane są meto-
dy statystyczne analizy wielozmiennowej,
które pozwalają wykazać, że wpływ genotypu
na ryzyko wystąpienia zaburzeń psychicznych
dokonuje się za sprawą oddziaływania geno-
typu na cechy osobowości (Laucht
i wsp. 2007). Jednakże ostatecznym potwier-
dzeniem występowania takiego zjawiska bę-
dzie poznanie całościowe związków
przyczynowo-skutkowych, które prowadzą
od genotypu, poprzez subtelne zmiany we
wczesnym rozwoju ośrodkowego układu ner-
wowego, zmienność w obrębie budowy i czyn-
ności OUN, aż do określonych tendencji
behawioralnych (temperamentów), które pre-
dysponują do zaburzeń psychicznych. 
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