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Streszczenie
Niniejszy artykuł skupia się na analizie reakcji stresowej organizmu, uwzględ-
niając jej patomechanizm, ujęcie psychologiczne, aspekty społeczne stresu oraz 
jego wpływ na stan zdrowia i funkcjonowanie ustroju. Podejmuje również pró-
bę zdefiniowania pojęcia stresu. Obecnie przyjmuje się, że stres jest organicz-
ną, metaboliczną, fizjologiczną, a także neuropsychiczną odpowiedzią ustroju 
na czynniki agresywne i uznawany jest za chorobę stulecia. W patofizjologicz-
nym ujęciu reakcja stresowa uzależniona jest od działania osi podwzgórzowo
‑przysadkowo-nadnerczowej, zwiększonego uwalniania amin katecholowych 
oraz innych hormonów. Wzrost sekrecji hormonalnej pozwala na adaptację 
do czynników stresogennych, ale prowadzi również do negatywnych efektów, 
takich jak spadek możliwości odpornościowych organizmu. Stres analizowany 
jest również jako stan psychologiczny. W ujęciu tym postrzegany jest jako szcze-
gólna relacja pomiędzy jednostką a środowiskiem, która zagraża jej dobrosta-
nowi. Stres przyczynia się do obniżenia płodności wśród kobiet i mężczyzn i ma 
destrukcyjne działanie na rozwój płodu. 
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Wstęp
Precyzyjne zdefiniowanie pojęcia stresu jest bardzo 
trudne i do dnia dzisiejszego towarzyszą temu liczne 
kontrowersje. Pierwszą próbę zdefiniowania tego ter-
minu podjął w Hans Selye, twierdząc, że różnorodne 
czynniki patogenne wywołują zaburzenie homeosta-
zy ustroju, co powoduje w  organizmie odpowiedź 
swoistą oraz uogólnioną nieswoistą odpowiedź, okre-
ślaną jako zespół przystosowania. W obrębie zespo-
łu przystosowania Selye wyróżnił trzy fazy: pierwsza 
to okres odczynu alarmowego, druga – okres oporu, 
natomiast trzecią nazwał okresem wyczerpania [1]. 
Obecnie definicja ta jest poszerzona, uważa się bo-
wiem, że stres to organiczne, metaboliczne, fizjolo-
giczne i neuropsychiczne zaburzenia wywołane przez 
czynniki agresywne [2]. Niewątpliwie reakcja streso-
wa jest reakcją psychofizjologiczną [3,4,5]. Może ona 
przejawiać się pobudzeniem, zwolnieniem, zaha-
mowaniem, a wreszcie zatrzymaniem funkcji syste-
mu dotkniętego stresem [2]. Światowa Organizacja 
Zdrowia określa go jako chorobę stulecia [6]. Aktu-
alnie przyjmuje się, że „stres to skutek działania róż-
nych czynników, które mogą oddziaływać na ustrój” 
[7], jak i to, że „stresem jest wszelki wpływ otoczenia, 
zmuszający organizm do zmiany zachowania, celem 
dostosowania się do nowej sytuacji” [8]. 

Patofizjologia reakcji 
stresowej
Reakcja na stres związana jest z wydzielaniem neu-
roprzekaźników oraz hormonów, które zapoczątko-
wują łańcuch reakcji prowadzących do uaktywnienia 
wielu narządów i  układów ustrojowych. Aktywacja 
osi hormonalnych następuje poprzez oddziaływa-
nia psychologiczne i  różne bodźce psychospołecz-
ne. Wyodrębnia się dwie główne osie hormonalne: 
podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczową oraz 
sympatyczno-rdzeniowo-nadnerczową [10,11]. 
Pierwsza z nich rozpoczyna się od uwolnienia z czę-
ści gruczołowej przysadki dużych ilości hormonu 
adrenokortykotropowego (ACTH), który stymulu-
je przede wszystkim korę nadnerczy. Ostatecznym 
wynikiem tego pobudzenia jest wzmożona synteza 
i  wydzielanie glikokortykosteroidów. Równocześnie 
uaktywnia się druga oś, poprzez pobudzenia w pniu 
mózgu miejsca sinawego oraz ośrodków współczul-
nego układu nerwowego, co prowadzi do uwalniania 
adrenaliny i  noradrenaliny zarówno w  mózgu, jak 
i  rdzeniu nadnerczy. Oprócz glikokortykosteroidów 
i  amin katecholowych w  przebiegu stresu zwiększa 
się również uwalnianie somatotropiny, prolaktyny, 
wazopresyny oraz hormonów gruczołu tarczowego. 
Hormony te prowadzą do adaptacji organizmu do 
sytuacji stresowej [9]. Ich działanie jest kluczowe, co 
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udowadniają przeprowadzone badania. Okazuje się 
bowiem, iż zwierzęta, którym usunięto przysadkę 
lub nadnercza, umierały po ekspozycji na sytuacje 
stresowe pomimo przyjmowania podtrzymujących 
dawek glikokortykosteroidów [12]. Hormony gliko-
kortykosteroidowe, z których głównym jest kortyzol, 
prowadzą do zwiększenia poziomu glukozy we krwi-
,poprzez pobudzenia glikoneogenezy i  wzmaganie 
rozpadu glikogenu, a  ponadto działają immunosu-
presyjnie. Ta druga właściwość odpowiada za nega-
tywny wpływ długotrwałego stresu na odporność 
organizmu [13]. Aminy katecholowe silnie wzmagają 
metabolizm organizmu, powodują wzrost stężenia 
glukozy w osoczu, a ponadto działają ogólnoustrojo-
wo. Wywołany za ich pośrednictwem skurcz naczyń 
krwionośnych oraz zwiększenie siły i  częstotliwości 
skurczu mięśnia sercowego prowadzą w  efekcie do 
podwyższenia ciśnienia krwi, a rozszerzenie oskrzeli 
ułatwia wentylację i umożliwia odpowiednie zaopa-
trzenie organizmu w tlen [12]. Integracja odpowiedzi 
ustroju na czynniki patogenne zachodzi za pośred-
nictwem układu limbicznego, co jest związane z rów-
noczesnym powstawaniem uczuć i  emocji związa-
nych z niekomfortową sytuacją [9].

Stres w ujęciu 
psychologicznym 
Wskaźnikiem prawidłowego rozwoju człowieka jest 
subiektywne samopoczucie. Pozytywne subiektyw-
ne samopoczucie, porównywalne z  psychicznym 
dobrostanem (well-being), to jedno z  ważniejszych 
dążeń każdego człowieka. Dzięki wielu procesom re-
gulacyjnym ludzie mogą doświadczać zaspokojenia 
potrzeb, zadowolenia życia czy dojrzałej satysfakcji. 
Procesy te umożliwiają również utrzymywanie pra-
widłowego zdrowia w  sensie psychobiospołecznym 
[14]. Zgodnie z  definicją Lazarusa „Stres psycholo-
giczny jest szczególną relacją między osobą a środo-
wiskiem, którą osoba ocenia jako nadwyrężającą jej 
zasoby i  zagrażającą jej dobrostanowi” [15]. Należy 
nadmienić, iż o uznaniu relacji za stresową decyduje 
subiektywna ocena przez osobę w  niej uczestniczą-
cą, a  nie wartości obiektywne. Hobfoll natomiast 
uważa, że o  stresie można mówić zarówno wtedy, 

gdy występuje obiektywna rozbieżność między wy-
maganiami otoczenia i możliwościami jednostki, jak 
i  wtedy, gdy rozbieżność ta dostrzegana jest przez 
jednostkę [3]. Lazarus rozróżnia cztery strategie wy-
korzystywane do radzenia sobie ze stresem. Pierwsza 
z nich to poszukiwanie informacji w celu wykorzy-
stania ich do podjęcia decyzji o dalszych działaniach. 
Strategia ta zakłada przewartościowanie szkody, strat 
i zagrożeń, tym samym zmieniając pierwotną ocenę 
sytuacji. Kolejną metodą opisaną przez Lazarusa jest 
bezpośrednie działanie. Mogą służyć zarówno prze-
zwyciężeniu skutków zdarzenia, jak i  „odsunięciu” 
od siebie problemów. Trzecią strategią jest powstrzy-
mywanie się od działania, próba przeczekania pro-
blemu. Ostatnia metoda to procesy intrapsychiczne, 
wszystkie procesy poznawcze, których celem jest re-
gulacja emocji [16].

Wpływ stresu na płodność
Stres już od dawna był podejrzewany o  wpływ na 
płodność, zarówno kobiet, jak i  mężczyzn. W  obec-
nych czasach problem niepłodności w krajach rozwi-
niętych dotyczy coraz większej liczby par. Na początku 
XXI wieku odsetek par bezpłodnych wynosił 15-20%, 
podczas gdy jeszcze w  latach 60. XX wieku było to 
7-8% [17]. Na ponad połowę jej przyczyn składał się 
czynnik męski, co związane jest ze zmniejszaniem ilo-
ści i jakości plemników [18]. Do prawidłowego funk-
cjonowania układu rozrodczego mężczyzny potrzebna 
jest równowaga psychiczna. Stres i przemęczenia mogą 
prowadzić do różnorakich zaburzeń seksualnych [19]. 
Związane jest to z  aktywnością hormonów. Kortyzol 
i kortykotropina, uwalniane podczas stresujących sy-
tuacji, powodują obniżenie produkcji testosteronu. 
Ponadto spada poziom hormonu luteinizującego. Wa-
hania stężeń tych hormonów prowadzą do zaburzeń 
spermatogenezy, co skutkuje obniżeniem ilości i jako-
ści plemników. Badania przeprowadzone w  Stanach 
Zjednoczonych w  okresie 1999-2005 udowodniły, ze 
liczba przebytych sytuacji stresowych wpływa na licz-
bę plemników zawartych w  mililitrze nasienia. Stres 
powodował również pogorszenie ruchliwości plemni-
ków [20]. Nasilenie negatywnych emocji nie pozosta-
je również bez wpływu na funkcjonowanie żeńskiego 
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układu rozrodczego. Pierwsze badania przeprowa-
dzone w latach 50. ubiegłego wieku przez Selye’a udo-
wodniły występowanie zaniku jajników u  szczurów 
narażonych na nadmierną ekspozycję na stresory [21]. 
Współczesne badania potwierdzają związek pomiędzy 
fizjologicznymi reakcjami organizmu uruchamianymi 
w czasie sytuacji stresowych a obniżeniem płodności. 
Istnieją jednak problemy z  jednoznacznym określe-
niem roli stresu psychospołecznego w tym procesie ze 
względu na trudności w oddzieleniu przyczyn i skut-
ków zaistniałej sytuacji [22]. Argumentem przema-
wiającym za tą teoria jest jednak fakt, iż ustąpienie 
stresu może przywracać płodność i prowadzić do po-
częcia u par wcześniej borykających się z problemem 
bezpłodności. Taka sytuacja jest dosyć częsta u mał-
żeństw, które po wielu latach bezowocnych starań zde-
cydowały się na adopcję, po czym po ustąpieniu presji 
i stresu związanego z tą sytuacją doszło u nich do natu-
ralnego poczęcia własnego potomstwa [23].

Wpływ stresu na ciążę

Od dawna wiadomo, iż stan zdrowia kobiety w trakcie 
ciąży ma istotne znaczenie dla prawidłowego rozwoju 
dziecka [24]. Bez wpływu nie pozostaje jednak rów-
nież samopoczucie psychiczne i  przeżywane przez 
ciężarną emocje, co potwierdzają liczne dowody wy-
kazujące oddziaływanie stresu na płód. Badania na 
zwierzętach udowadniają, że stres matki negatywnie 
wpływa na zdolności uczenia się, rozwój ruchowy 
i zachowanie dziecka w przyszłości [25,26]. Związane 
jest z to faktem, iż przeżywane przez matkę w okre-
sie ciąży zaburzenia nastroju negatywnie oddziałują 
na rozwój układu nerwowego płodu i  funkcjonowa-
nie układu podwzgórzowo-przysadkowego [27,28]. 
U  ciężarnych narażonych na silny stres i  niepokój 
występuje zwiększone ryzyko poronienia lub urodze-
nia dziecka z wadami wrodzonymi [29]. Często wy-
stępującą nieprawidłowością w  takich przypadkach 
jest urodzenie dziecka z niską masa urodzeniową. Ba-
dania wykazują, iż u kobiet z zaburzeniami depresyj-
nymi podczas ciąży ryzyko wystąpienia niskiej masy 
urodzeniowej jest około 1,8 razy wyższe niż u zdrowej 
kobiety [32]. Istnieje również teoria, że stres może 
prowadzić do rozwoju u dziecka w przyszłości zespołu 

nadpobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi 
(ADHD) [30]. Nie jest jasne, dlaczego stres ma tak 
znaczący wpływ na matkę i  jej dziecko, może być to 
jednak związane z  bezpośrednim oddziaływaniem 
na rozwój układu podwzgórzowo-przysadkowego 
i zmianami w poziomie hormonów [31].

Wnioski
1.	 Stres stanowi reakcję psychofizjologiczną 

umożliwiającą przywrócenie homeostazy 
organizmu. Patomechanizm reakcji streso-
wej jest związany z  wydzielaniem neuro
przekaźników i  hormonów, zapoczątko-
wujących łańcuch reakcji prowadzących 
do aktywacji wielu narządów i  układów 
ustrojowych.

2.	 Stres może prowadzić do licznych zaburzeń 
seksualnych oraz do obniżenia płodności 
zarówno u  mężczyzn, jak i  kobiet. Waha-
nia hormonów podczas przewlekłej reak-
cji stresowej powodują nieprawidłowości 
w  procesie spermatogenezy, co skutkuje 
obniżeniem ilości i jakości plemników.

3.	 Stres oddziałuje silnie niekorzystnie na 
rozwój płodu oraz możliwości poznaw-
cze dziecka w przyszłości. Przewlekły stres 
podczas ciąży może skutkować niską masą 
urodzeniową noworodka oraz szeregiem 
innych zaburzeń, związanych z  nieprawi-
dłowym rozwojem układu nerwowego.
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