Rola stresu psychologiczneyo
w neuroendokrynnej regulacji pobierania
pokarmu i powstawaniu otyiosci

The role of psychological stress in the neuroendocrine
regulation of food intake and ohesity

STRESZCGZENIE

Stres moze by¢ jednym z czynnikéw wptywajacych na powstawanie otyfosci. Nie tyl-
ko poprzez jego wptyw na psychologiczne funkcje pozywienia, ale takze poprzez udziat
w neuroendokrynnej regulacji pobierania pokarmu. W regulacji uczucia gtodu i sytosci wazng
role odgrywa podwzgorze. W kontroli taknienia uczestnicza neuropeptydy, hormony, uktad
neuroprzekaznikow. Znaczenie ma takze wewngtrzwydzielnicza czynnos$¢ tkanki ttuszczowe;j,
insulina oraz hormony wydzielane w przewodzie pokarmowym. Podwzgorze dziata na zasadzie
sprzezenia zwrotnego migdzy osrodkiem gfodu a sytosci, poprzez integracje wielu impulsow.
Duzy wptyw ma leptyna, nalezaca do cytokin pobudzajgcych termogeneze, zuzycie gluko-
zy, hamujacych lipolize, przez co reguluje przyjmowanie pokarmu. Leptyna petni takze role
ochronng podczas dziatania bodzcow stresogennych. Substancja dziatajaca przeciwstawnie
jest neuropeptyd Y, ktory ma wptyw na regulacje naszej indywidualnej odpornosci na stres.
Kluczowa role w zachowaniu prawidtowego bilansu energetycznego organizmu odgrywa takze
grelina, jej stezenie podczas sytuacji stresujacy jest znacznie zwigkszone. Cholecystokinina,
ktora odpowiada za uczucie syto$ci, petni role w procesach indukowania paniki i koncentracji.
Stres pobudza takze uktad wspotczulny, 0$ podwzgorzowo-przysadkowa, uktad renina—an-
giotensyna—aldosteron, wzrost katecholamin i glikokortykostreoidow. Podniesienie stezenia
hormondw steroidowych powoduje pobudzenie apetytu i wzrost pobudliwo$ci podczas stresu.
Hormonalna regulacja pobierania pokarmu jest bardzo skomplikowana, wptywa na nig wiele
czynnikow. Zrozumienie mechanizméw taczacych stres i otyto$¢ powinno by¢ dla prioryteto-
wym dziataniem.

(Forum Zaburzeri Metabolicznych 2016, tom 7, nr 3, 111-118)
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ABSTRACT
Stress can be one of the factors that results in the formation of obesity. Not only because
of its influence on the psychological functions of food but also thanks to its involvement in
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) Stres mozna
definiowac natrzy
sposoby: bodziec

wywofujgcy napiecie

i silne emocije; reakcje,
ktora jest psychologiczng
lub fizjologiczna
odpowiedzig organizmu;
proces lub transakcije
bedace relacjg organizmu
Z jego otoczeniem 44
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the neuroendocrine regulation of food intake. Hypothalamus plays an important role in the
regulation of hunger and satiety. Neuropeptides, hormones and the system of neurotrans-
mitters are involved in the control of appetite. The endocrine activity of adipose tissue, in-
sulin and the hormones that are secreted in the gastrointestinal tract are also significant.
The hypothalamus works as a feedback mechanism between the hunger center and the sa-
tiety center by an integration of a great number of impulses. Leptin, which is a member of
the cytokine family, has a great influence in this process. It increases thermogenesis, the
use of glucose, inhibits lipolysis and as a result it regulates food intake. Leptin plays also
a protective role against stressors. The substance that has the opposite effect from leptin is
neuropeptide Y, which has an influence on the regulation of our individual resistance to stress.
Ghrelin plays a key role in regulating the distribution and rate of use of energy and its production
is considerably increased during stressful situations. Cholecystokinin, which is responsible
for the feeling of satiety, has a great influence in the panic and concentration induction during
stress. Stress stimulates the sympathetic nervous system, the hypothalamic —pituitary axis,
the renin—angiotensin—-aldosterone system, high levels of catecholamines and corticosteroids.
Increasing level of steroid hormones affects appetite and leads to the growth of excitability dur-
ing stressful situations. The hormonal regulation of food intake is very complex, itis influenced
by a great number of factors. The understanding of the mechanisms linking stress and obesity

should be a top priority.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2016, tom 7, nr 3, 111-118)
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OTYLOSC A STRES PSYCHOLOGICZNY

OtytoS¢ zostata uznana za Swiatowg epi-
demig. Obecnie priorytetem jest wykrycie
wszystkich przyczyn jej wystgpowania. Le-
czenie nadmiernej masy ciata u pacjentéw
jest dtugotrwatym procesem. Tradycyjne
metody takie jak wprowadzenie diety ubo-
goenergetycznej i zwickszenie aktywnosci
fizycznej nie zawsze sa skuteczne. Profi-
laktyka zdrowotna i propagowanie pra-
widlowych zachowan zywieniowych sa w tej
sprawie kluczowe. W procesie patogenezy
otylosci bierze udzial wiele czynnikéw, do
gléwnych nalezg dodatni bilans energetycz-
ny i brak aktywnosci fizycznej. W ostatnich
latach duza uwage poswieca si¢ tez fakto-
rom psychologicznym [1]. Nalezy do nich
stres. Jest on powszechnie znany i kojarzo-
ny z negatywnymi odczuciami. Poziom jego
odczuwalno$ci zalezy od osobniczej wytrzy-

matos$ci psychicznej, odpornosci i przezy-

tych doswiadczen. Jako pierwszy w medy-
cynie stres zdefiniowal Hans Hugon Selye
— specjalista z dziedzin endokrynologii i fi-
zjologii cztowieka. Selye poswiecil wiele lat
swojej pracy naukowej temu zagadnieniu.
Traktowatl on stres jako ztozone zjawisko
zmian fizjologicznych zachodzacych w zy-
wym organizmie. Zauwazyl, ze to nie tylko
same czynniki zewng¢trze mozna nazywac
stresem. Selye jako pierwszy z naukow-
cow odkryl, ze istnieja powigzania migdzy
wieloma chorobami somatycznymi a nie-
umiejetnym radzeniem sobie w sytuacjach
stresujacych. Obecnie stres w medycynie
definiowany jest jako ztozono§¢ bodZcow
i reakcji, ktéry prowadzi do pobudzenia
psychologicznego i fizjologicznego orga-
nizmu [2]. Stres mozna takze w zaleznoS$ci
od punktu widzenia definiowac na trzy spo-
soby: bodziec wywotujacy napigcie i silne
emocje; reakcje, ktora jest psychologiczna
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Nadmierne
jedzenie

Podjadanie

Rycina 1. Efekt btednego kota wigzgcy ze sobg
stres psychologiczny i mechanizm powstawania
otytosci

lub fizjologiczng odpowiedzia organizmu;
proces lub transakcje bedace relacja orga-
nizmu z jego otoczeniem [3].

Jak wiadomo, stres moze wptywac na
zwiekszenie przyjmowanych porcji posit-
kéw, zmiany w regularnoSci przyjmowania
positkéw oraz moze przyczyniac si¢ do my-
lenia emocji z glodem. Sama otytos¢ takze
moze by¢ Zrédlem stresu. Powstaje przez
to ,,efekt btednego kota” napedzajacego
pacjenta do spozywania wigkszych porcji
pokarmow, podjadania, a takze naduzywa-
nia alkoholu (ryc. 1).

REGULACGJA POBIERANIA POKARMU

Przyczyna rozwoju otyltoSci jest zaburzony
bilans energetyczny organizmu. W regulacji
uczucia gtodu i syto$ci wazna rolg odgrywa
podwzgorze. Integracja sygnatow reguluja-
cych taknienie zachodzi w jadrze tukowa-
tym, gdzie istnieja dwa uktady integracyjne:
uktad hamujacy taknienie (anoreksygenicz-
ny) oraz pobudzajacy taknienie (oreksyg-
eniczny). W regulacji uczucia gtodu i tak-
nienia uczestnicza neuropeptydy, hormony,
uktad neuroprzekaznikéw. Znaczenie maja
wewnatrzwydzielnicza czynnoS$¢ tkanki
tluszczowej, insulina oraz hormony wydzie-
lane w przewodzie pokarmowym. Dzi¢ki
nim do mézgu dociera informacja o zapo-

trzebowaniu energetycznym i koniecznosci
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poboru pozywienia. Zaburzenia w dziata-
niu uktadu hormonalnego i jego regulacji
wplywaja na rozwdj nadwagi i otytosci lub
niedozywienia i anoreksji. Regulacja przyj-
mowania pokarmu przez organizm zacho-
dziw dwojaki sposéb: na drodze niemetabo-
licznej i na drodze metabolicznej. Pierwsza
znich dotyczy regulacji z udzialem naszych
zmysloéw odbierajacych wrazenia wzrokowe
(widok pokarmu), wechowe, smakowe, czu-
ciowe i jest odpowiedzialna za tak zwana
po positkowa sytosé. Gtéwna role odgrywa
tu smak przyjetego pozywienia, jego teks-
tura, konsystencja, wofi, aromat. Dziata-
nie stresu moze zaburza¢ odbidr wrazen
sensorycznych pozywienia i powodowa¢é
brak powstawania wystarczajacego uczu-
cia sytoSci. Natomiast droga metaboliczna
regulujaca taknienie obejmuje prace uktadu
hormonalnego. Mechaniczne i chemiczne
dziatanie przyjetego pokarmu oraz sygna-
ly pochodzace z przewodu pokarmowego
iuwalniane hormony decyduja o powstawa-
niu sygnaléw anoreksygenicznych (obniza-
jacych taknienie) i oreksygenicznych (pobu-
dzajacych taknienie) [4, 5]. Przyjmowanie
positkéw podlega kontroli dtugotermino-
wej i krotkoterminowej. Kontrola dtugoter-
minowa to regulacja lipostatyczna, wskutek
zwigkszenia we krwi wolnych kwasow ttusz-
czowych dochodzi do zwigkszenia uczucia
sytosci. Drugim elementem tej kontroli jest
utrzymanie wlaSciwego poziomu glukozy
we krwi. Kontrola krétkoterminowa polega
na odczuwaniu sytoSci po spozyciu pokar-
mu na skutek rozciagnigcia Scian zotadka
oraz obieraniu bodZcéw organoleptycznych
przez nasze zmysty podczas jedzenia [6].
Mechanizmy regulujace pobor pokarmu
przez organizm w podwzgdrzu sa regulowa-
ne takze poprzez czynniki zewnetrze: stres,
temperatura ciata, cechy organoleptyczne
spozywanego pokarmu; czynniki wewnetrz-
ne neuropeptydy i hormony przewodu po-
karmowego oraz tkanki tluszczowej [7].

Tkanka tluszczowa jest uwazana za wazny

Patrycja Ktosek
Stres a regulacja pobierania pokarmu

»» Dziatanie stresu

moze zaburzaé odbior
wrazen sensorycznych
pozywienia i powodowac
brak powstawania
wystarczajacego uczucia
sytosci 44

»» Mechanizmy
regulujace pobor
pokarmu przez organizm
w podwzgorzu sg
regulowane takze poprzez
czynniki zewnetrze:

stres, temperatura ciata,
cechy organoleptyczne
Spozywanego pokarmu;
czynniki wewnetrzne,
neuropeptydy i hormony
przewodu pokarmowego
oraz tkanki ttuszczowej 44
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b) Zaburzone dziatanie
leptyny u 0sob otytych
moze sie przyczyniaé

do odczuwania wigkszej
przyjemnosci z jedzenia.
Podczas stresu zwigksza
Sie prog odczucia
nasycenia smakowego

i satysfakcji 44

b) Kobiety stosujgce
diugotrwate restrykcje
dietetyczne

sq bardziej narazone

na wiekszy pobor energii
podczas dziatania

stresu 44

b Wiekszosc
neuropeptydow
regulujacych rownowage
energetyczng organizmu
odgrywa kluczowa role
w odczuciu stresu, leku

i zdenerwowania 44

»» Neuropeptyd Y
odpowiada takze za
zwiekszony apetyt 44
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organ endokrynny, ktory bierze udziat w re-
akcjach zapalnych, sekrecji przekaznikéw

uczestniczacych w regulacji metabolizmu.

ROLA LEPTYNY W REGULACJI POKARMU

Praca oSrodkéw glodu i sytosci jest pobu-
dzana hormonalnie przez leptyne, ktéra
reguluje ilo§¢ spozywanych produktow
spozywczych. Leptyna jest hormonem na-
lezacym do cytokin, najwicksze jej ilosci sa
produkowane przez bialg tkanke ttuszczo-
wa w rytmie dobowym, zwlaszcza w nocy,
co ma istotne znacznie u 0séb otytych.
Wplywa ona takze pozytywnie na regulacje
tolerancji glukozy [6]. Leptyna stymuluje
takZe termogeneze¢ organizmu poprzez po-
budzenie receptorow 3-adrenergicznych,
zuzycia glukozy i spalania tkanki ttuszczo-
wej oraz hamowania lipogenezy. Leptyna
zmniejsza intensywno$¢ dziatania uktadu
kannabinoidowego odpowiedzialnego za
zwickszenie lipogenezy, a takze odczuwa-
nie przyjemnosci z przyjmowania pokarmu
— redukuje stezenie endokannabinoidéw.
Kanabinoidy powoduja wzrost spozycia
pokarmu. Zaburzone dzialanie leptyny
u 0s6b otytych moze si¢ przyczynia¢ do od-
czuwania wigkszej przyjemnoSci z jedzenia.
Podczas stresu zwigksza si¢ prog odczucia
nasycenia smakowego i satysfakcji. Dla-
tego osoby otyte czg¢sciej siggaja po prze-
kaski podczas dzialania stresu niz osoby
szczuple. Ze wzgledu na to, ze leptyna jest
produkowana przez tkanke tluszczowa, jej
wigksze stezenie wystepuje w organizmie
0s0b otytych. Mimo to obserwuje si¢ u nich
zjawisko leptynoopornosci i niedoboru ak-
tywnej leptyny (krazacej we krwi w postaci
wolnej). Insulinooporno$¢ zaburza odczu-
cie sytoSci. Dodatkowo nalezy pamie¢tac, ze
ostry stres psychologiczny podwyzsza stany
zapalne organizmu i ryzyko insulinoopor-
nosci[2, 4, 8-10]. Wyniki badaf wiréd ludzi
wskazuja, ze pod wplywem stresu pobor po-
karmu jest r6zny, zaréwno zwiekszony, jak

i zmniejszony. Zjawisko to jest zalezne od

wielu czynnikéw. Udowodniono, ze kobiety
stosujace dtugotrwate restrykcje dietetycz-
ne sg bardziej narazone na wickszy pobor
energii podczas dziatania stresu w porow-
naniu z prawidlowym zapotrzebowaniem,
poniewaz osoby stosujace diete restrykcyj-
na charakteryzuja si¢ zwigkszonym steze-
niem greliny i niskim leptyny. Zwigkszenie
stezenia leptyny odzwierciedla prawidtowy
bilans energetyczny, ostabiajac sygnal po-
trzeby zwigkszenia wydatku energetyczne-

go podczas stresu [11].

NEUROPEPTYD Y

Substancja dzialajaca przeciwstawnie do
leptyny jest neuropeptyd Y (NPY). Wply-
wa on na wzrost taknienia, uczucia gltodu
i pobdr pokarmu oraz odktadanie si¢ tkanki
ttuszczowej, przyczynia si¢ wigc do wzrostu
masy ciata [6]. Wigkszos§¢ neuropeptydow
regulujacych rownowage energetyczna or-
ganizmu odgrywa kluczowa role w odczuciu
stresu, leku i zdenerwowania. Stanowig one
lacznik pomigdzy otytoscia, pobieraniem
pokarmu a procesami zachowania. Neuro-
peptyd Y jest wzmacniaczem pobudzajacym
pobieranie pokarmu w sytuacjach stresuja-
cych, dziata on przeciwlgkowo, ale rowniez
wzmaga apetyt [12]. Dzieje si¢ tak poniewaz
pobdr pokarmu ma nas uspokoi¢, zmniej-
szy¢ napiecie nerwowe. Neuropeptyd Y ma
wplyw na regulacj¢ naszej indywidualnej od-
pornosci na stres i metody adaptowania si¢
w stresie, ale odpowiada takze za zwigkszony
apetyt [13]. Oprécz wzrostu iloSci leptyny
lub niedoboru aktywnej u oséb otytych ob-
serwuje si¢ zwigkszone stezenia: NPY, re-
zystyny, interleukiny 6, czynnika martwicy
nowotworéw (TNF-a, tumor necrosis factor

alfa), natomiast zmniejszone adiponektyny.

ADIPOKINY

Nalezy do nich migdzy innymi czynnik
martwicy nowotworéw TNF-a — cytokina,
ktdra takze uczestniczy w procesach regu-

lacji metabolizmu. Jej stg¢zenie jest wysokie
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u 0s6b otylych, co ma zwiagzek z wystepo-
waniem insulinoopornos$ci. Czynnik mar-
twicy nowotwordw alfa wykazuje zdolno§¢é
hamowania leptyny. Obnizenie wskazZnika
masy ciata (BMI, body mass index) koreluje
ze spadkiem stezenia TNF-a. Kolejna sub-
stancja wykazujaca wplyw na powstawanie
otytosciu ludzi, wydzielana przez adipocyty,
jestwspomniana juz rezystyna [4]. Oddzia-
luje ona na wzrost insulinoopornosci [6].
Rezystyna zwigksza ryzyko rozwoju cuk-
rzycy typu 2 i zespotu metabolicznego. Jest
cytoking prozapalna, ktéra moze mie¢ takze
wplyw na rozwéj zmian miazdzycowych [7].
Sytuacje stresujace nasilajg wytwarzanie
adipokin. Oprocz tkanki ttuszczowej u lu-
dzi rezystyna jest wytwarzana gléwnie przez
monocyty i makrofagi. Powoduje ona nasi-
lenie stanéw zapalnych, sprzyja rozwojowi

miazdzycy [14].

GRELINA

Kluczowa rolg w zachowaniu prawidlowego
bilansu energetycznego organizmu odgry-
wa takze grelina. Grelina ileptyna dzialaja
przeciwstawnie, ale przez wspdlng o§ méz-
gowo-jelitowa [14]. Grelina jest wydzielana
przez komorki blony §luzowej dna zoladka,
ale takze komorki jelita cienkiego i grube-
go. Pobudza ona wytwarzanie hormonu
wzrostu i ma dzialanie oreksygenne na dro-
dze aktywacji receptora GHS-R1a (pobu-
dzajacego wydzielanie hormonu wzrostu)
w neuronach NPY/AgRp zlokalizowane-
go w jadrze tukowatym. Stezenie greliny
jest najwyzsze w sytuacji glodu, natomiast
po przyjeciu pokarmu spada. Apetyt jest
tym wigkszy, im wyzsze st¢zenie greliny.
U os6b z niedowaga obserwuje si¢ wyso-
kie, a u 0s0b z nadmierng masg ciala — ni-
skie [10]. Do czynnikéw, ktére zmniejszaja
jej wydzielanie, mozna zaliczy¢: glukoze,
melatoning, leptyne, polipeptyd trzustko-
wy [2, 15]. U 0s6b otytych nie dochodzi do
prawidlowego obnizenia stgzenia greliny
po przyjeciu pokarmoéw, jak oséb szczup-
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tych, przez to osoby otyle maja zaburzone
odczucie sytosci [16]. U pacjentéw po zabie-
gach bariatrycznych réwniez obserwuje si¢
zmniejszenie st¢zenia greliny, co redukuje
taknienie [17]. Istnieje obecnie wiele prze-
stanek medycznych Swiadczacych o tym, ze
grelina odgrywa kluczowa role w poborze
pokarmu podczas stresu. Jej stezenie w 0so-
czu w sytuacji stresowej jest zwigkszone,
co moze oznaczaé, ze stanowi ona czynnik
obronny, chroniacy przed konsekwencjami
stresu. Podwyzszone stezenie greliny obser-
wuje si¢ takze w zespole stresu przewlekte-
go. Podczas napigcia nerwowego koreluje
ono ze zwigkszonym spozyciem zywnosci
wygodnej, wysoko przetworzonej i typu fast-
-food. Wzrost stezenia greliny i deficyt ener-
getyczny w stanach stresu wyzwalaja sygnat
do pobierania wysokokalorycznej zywnosci,
ktéra chroni organizm przed utrata zapa-
sow tkanki tluszczowej. Jest to tez zwiaza-
ne z hedonistycznym aspektem spozywania
produktéw spozywczych — réwniez powia-
zanym z funkcjg greliny. Zywno§¢ obfitu-
jaca w ttuszcze pobudza nasze taknienie
i wrazenie smakowitoSci. U ludzi wzrost
stezenia greliny podczas stresu koreluje
rowniez ze wzrostem poziomu kortyzolu,

a procesy zaleza od BMI [12].

PEPTYD YY | CHOLECYSTOKININA

Do innych substancji regulujacych faknienie
nalezy peptyd YY. Jest on syntetyzowany
w dwunastnicy, a najwyzsze stezenie osigga
okoto jednej godziny po spozyciu pokarmu,
najnizsze obserwuje si¢ na czczo. Zalezno$¢
jegowydzielania determinuje sktad positku,
jego kaloryczno§¢, perystaltyka jelit, pra-
ca uktadu nerwowego. Im wyzsze stezenie
peptydu YY, tym nizsze greliny. U oséb
otylych obserwuje si¢ nizsze stezenie pep-
tydu YY [10]. Cholecystokinina (CCK)
i peptyd YY to hormony odpowiedzialne
za uczucie sytoSci, powstajace na skutek
pobudzenia receptoréw po wypetnieniu
zotadka pozywieniem. Przewdd pokarmowy

Patrycja Ktosek
Stres a regulacja pobierania pokarmu

»» Grelina odgrywa
kluczowg role w poborze
pokarmu podczas stresu.
Jej stezenie w osoczu

w sytuacji stresowe;

jest zwiekszone, co

moze oznaczac, ze
stanowi ona czynnik
obronny, chronigcy przed
konsekwencjami stresu 44

»» Podczas napigcia
nerwowego podwyzszone
stezenie greliny koreluje
ze zwigkszonym
spozyciem zywnosci
wygodnej, wysoko
przetworzonej i typu
fast-food44
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»» Cholecystokina to
peptyd uczestniczacy

W procesie powstawania
uczucia sytosci. Indukuje
takze odczucie paniki

i zZwieksza uwage oraz
koncentracje podczas
stresu 44

b) Dziatanie bodzcow
stresogennych wywotuje
kaskade reakcji
obronnych 44

») Stres zwigksza
wydzielanie
glikokortykoidow 44

»» U kobiet z roznymi
typami otytoSci obserwuije
sie inny wplyw stresu na
stezenie kortyzolu. Do jego
wzrostu dochodzi tylko

w otytosci trzewnej 44
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uczestniczy w regulacji pobierania pokarmu
poprzez wydzielanie greliny pobudzajace;j
do pobierania pokarmu, peptydu YY ma-
jacego dzialanie hamujace oraz polipep-
tydu trzustkowego, glukagonopodobnego
peptydu-1, CCK i oksyntomoduliny. Cho-
lecystokina to peptyd uczestniczacy w pro-
cesie powstawania uczucia sytosci, co jest
istotne dla zakonczenia procesu pobierania
pokarmu. Indukuje takze odczucie paniki
izwigksza uwage oraz koncentracj¢ podczas
stresu [12].

WIELOCZYNNIKOWE DZIALANIE STRESU

Stres znaczaco wplywa na fizjologie organi-
zmu. Dziata na uktad krwiono$ny, podno-
szac ciSnienie krwi, poprzez podwyzszone
stezenia adrenaliny i noradrenaliny. Wpty-
wa na gospodarke sktadnikéw odzywczych,
obnizajac stezenie wapnia i magnezu, na
gospodarke weglowodanowa organizmu
poprzez wzrost wydzielania insuliny. Or-
ganizm cztowieka posiada wiele zdolnoSci
adaptacyjnych, walczy o przetrwanie w kaz-
dej sytuacji. Dziatanie bodZcow stresogen-
nych na nasz organizm takze wywotuje
kaskade reakcji obronnych. Pod wptywem
stresu uwalnia si¢ podwzgdrzowy czynnik
uwalniajqgcy kortykoliberyne (CREF, corti-
cotropin releasing hormone), a nastepnie
adrenokortykotroping (ACTH) produ-
kowang przez przysadke mozgowa, ktdra
pobudza nadnercza do wytwarzania adre-
naliny i kortyzolu. Te dwa hormony decy-
duja o nastawieniu naszego organizmu do
,walki” lub ,,ucieczki” [2]. Noradrenalina
i adrenalina zwi¢kszaja czestotliwos¢ spo-
Zycia przyjmowania pokarmu i zwigkszaja
apetyt [6]. Stres pobudza takze uktad wspot-
czulny, o§ podwzgdrzowo-przysadkowa,
uktad renina—angiotensyna, wzrost synte-
zy katecholamin, glikokortykosteroidow,
reniny, hormonu wzrostu, glukagonu [18].
W trakcie sytuacji stresujacej organizm
cztowieka stara si¢ zachowad wzgledna

stato$¢ Srodowiska wewnetrznego, czyli

homeostaze, pierwsza reakcja na bodziec
stresogenny jest produkcja glikokortykoi-
doéw. Podniesienie stgzenie hormondw ste-
roidowych powoduje pobudzenie apetytu,
wzrost koncentracjii pobudzenie procesow
odpornosciowych, co wzmaga organizm
do walki z zagrozeniem. Gdy dochodzi
do diugotrwatego pobudzenia przez stres
i wydzielania glikokortykoidéw, rozwijaja
si¢ jednak procesy patologiczne, takie jak
otylo$¢, insulinoopornosé, ostabienie ukta-
du immunologicznego, zmiany psychiczne
jak wzrost Ieku i wycofanie [19]. Selye [20]
w swoich badaniach naukowych zajmowat
si¢ takze analiza zwiazku miedzy stresem
a odzywianiem si¢. Dowiddt on, ze stres
zwigksza wydzielanie glikokortykoidéw,
ktére wywotuja w organizmie dwa kierun-
ki zmian: energetyczne i obronne. Zmiany
energetyczne polegaja na uwalnianiu za-
pasow glukozy i kwasow ttuszczowych, co
bezposrednio wptywa na pobdr wigkszej
iloSci pokarmu w celu nadrobienia ubytku
energii [20]. W stanach stresu dochodzi
do zachwiania réwnowagi w dziataniu osi
podwzgdrze —przysadka—nadnercza. Naj-
wazniejsze jest zwickszone wydzielanie
podwzgdrzowej kortykoliberyny (CRH,
corticotropin-releasing hormone) i wazopre-
syny (AVP, arginine vasopressin). Powyzsze
zwigzki nasilaja uwalnianie ACTH i korty-
zolu. Kortykoliberyna ma dziatanie psycho-
tropowe, w tym zaburza pobieranie pokar-
mu i poglebia stany depresyjne. W otytosci
stwierdza si¢ takze zaburzenia aktywacji
osi podwzgdrze —przysadka—nadnercza.
Najprawdopodobniej przyczyna tego jest
towarzyszaca hiperinsulinemia. Po powsta-
niu hipoglikemii czynno§ciowej uwalniany
jest w nadmiarze ACTH i kortyzol. Cieka-
wym faktem jest to, Ze u kobiet z r6znymi
typami otyloSci obserwuje si¢ inny wplyw
stresu na stezenie kortyzolu. Do jego wzro-
stu dochodzi tylko w otyloSci trzewnej [21].
W literaturze zajmujacej si¢ wptywem stre-

su na pobieranie pokarmu mozna spotkaé

www.fzm.viamedica.pl



Patrycja Ktosek
Stres a regulacja pobierania pokarmu

opracowany schemat zwigkszonego poboru
pokarmu podczas stresu, ktory uwzglednia
przy tym wplyw kortyzolu. Pokarmy oraz
stres pobudzaja i s3 bodzcami, ktére po-
woduja uwalnianie endogennych opioidéw.
Zjawisko to wptywa na przyhamowanie osi
podwzgdrze —przysadka—nadnercza. Row-
nocze$nie zachodzi zmniejszenie reakcji or-
ganizmu na stres. Pobor pozywienia wynika
z pobudzenia szlaku nagrody przez kolejny
bodziec stresogenny. Moze to prowadzié
do nawykowego przejadania si¢. Kortyzol
poprzez leptyne, neuropeptyd Y i insuling
okresla poziom satysfakcji po spozyciu po-
karméw. Gdy jednak mamy do czynienia
z czestymi epizodami stresu, dochodzi do
zaburzen tej regulacji i zwickszonego spo-
zycia pokarmow [22]. Podwyzszone stezenia
kortyzolu u 0séb bedacych pod wplywem
sytuacji stresujacej, powoduje spozycie
u nich wigkszej liczby kalorii w poréwna-
niu ze zwyczajowym spozyciem pokarmow
w dni mniej stresogenne. Osoby z wyzszym
stezeniem kortyzolu preferuja zazwyczaj
stodkie pokarmy [23]. Natomiast kortyko-
liberyna jest wydzielana na skutek reakcji
organizmu na stres poprzez aktywacje osi
podwzgdérzowo—przysadkowo—nadnerczo-
wej. Powoduje ona zahamowanie taknienia
[16]. To, jak stres wptywa na pobdr pokar-
mu i regulacje hormonalna, zalezy od jego
natezenia i czasu trwania. Niektdre osoby
odczuwaja wicksze taknienie podczas stre-
su, inne za§ — zahamowanie taknienia.
U oséb narazonych na mocny i krotkotrwaty
stres zostaje aktywowany uktad wspétczul-
ny—rdzehn nadnerczy, w efekcie nie odczu-
waja gtodu i ich uwaga nie skupia si¢ na
positkach i przekaskach. Organizm w takiej
sytuacji kumuluje swoje dzialania w kierun-
ku walki ze stresorem. Inne mechanizmy
sa uruchamiane w wypadku dzialania dtu-
gotrwatego stresu, moze by¢ to takze stres
o umiarkowanym nasileniu o charakterze
statego bodZca, wtedy dziala o§ podwzgé-
rze —przysadka—kora nadnerczy, dochodzi
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do zwigkszenia stezenia kortyzolu i pobu-

dzenia taknienia [24].

PODSUMOWANIE

Stres ma kluczowe znaczenie w neuro-
endokrynnej regulacji przyjmowania
pokarmu. Szczegdlnie wazna jest jego
zdolno§¢ hamowania dziatania uktadu
kannabinoidowego, co w efekcie prowa-
dzi do zwigkszenia lipogenezy i odczu-
cia przyjemnoSci z pobierania pokarmu.
Stres zwigksza prog satysfakcji pokarmo-
wej, co przyczynia si¢ do poboru wigkszej
ilosci energii w skutek zaburzef stezenia
leptyny. Kolejnym istotnym mechanizmem,
na ktoéry wptyw ma stres to zwigkszanie sta-
nu zapalnego organizmu przyczyniajacego
si¢ do insulinoopornoSci [25]. Podczas sy-
tuacji napigcia nerwowego dochodzi do po-
budzenia uczucia glodu i zaburzenia pra-
widlowego bilansu energetycznego w sku-
tek wzrostu stezenia greliny, co §wiadczy
o tym, ze stanowi ona jeden z czynnikéw
ochronnych. Zaznacza si¢ udziatl greliny
w hedonistycznym aspekcie poboru pokar-
mu. Waznym przekaZnikiem zwigzanym
takze z psychologicznymi aspektami po-
boru pokarmu jest cholecystokinina, ktéra
indukuje odczucie paniki, ale takze sytos¢.
Stres pobudza réwniez wydzielanie gliko-
kortykoidow, ktére wywotuja wiele zmian
metabolicznych w organizmie cztowieka
prowadzacych do zwigkszonego poboru
energii z pokarmu, na skutek zaburzenia
dziatania osi podwzgorze —przysadka—nad-
nercza, co w efekcie powoduje zwigkszone
uczucie glodu i powstanie dodatniego bilan-
su energetycznego. Dziatanie tej osijest tez
regulowane poprzez endogenne opioidy,
ktoére powoduja powstawanie uczucia sa-
tysfakcji i samozadowolenia, co zazwyczaj
prowadzi do regularnego przejadania sie.
Poznanie wszystkich powyzszych mechani-
zmoOw neuroendokynnej regulacji poboru
pokarmu pozwoli na opracowanie metod

ochrony przed nimi w stresie i obnizenie

»» Pobor pozywienia
wynika z pobudzenia
szlaku nagrody przez
kolejny bodziec
stresogenny. Moze
to prowadzi¢ do
nawykowego
przejadania sig 44

»» U 0sob narazonych
na mocny i krotkotrwaty
stres aktywuje sie ukfad
wspotczulny —rdzen
nadnerczy, w efekcie nie
odczuwajg gfodu i ich
uwaga nie skupia sie na

positkach i przekaskach 44
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jednego zwielu czynnikéw bioracych udziat

w patogenezie otylosci [26].
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