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Streszczenie

Zespół stresu pourazowego jest złożonym zespołem zaburzeń lękowych wywołanym działa-
niem czynnika stresowego. Przypuszcza się, że patogeneza PTSD jest związana z zaburzeniem 
reakcji warunkowania strachu. Indukowane działaniem czynnika stresowego zmiany elektro-
fizjologiczne oraz neurohormonalne w takich strukturach jak hipokamp, ciała migdałowate, 
kora przedczołowa, jądro miejsca sinawego mogą sugerować zaburzenie czynnościowe innych 
obszarów w ośrodkowym układzie nerwowym, np. jądra nadskrzyżowaniowego. Silne pobu-
dzenie jądra miejsca sinawego oraz jego wpływ na aktywności jądra nadskrzyżowaniowego 
może doprowadzić do zaburzeń okołodobowych zmian parametrów fizjologicznych. Liczne 
dane eksperymentalne wskazują na towarzyszące temu zespołowi zmiany aktywności osi pod-
wzgórze-przysadka-nadnercza u ludzi i w zwierzęcych modelach. Ze względu na ograniczenia 
metodologiczne ocena zaburzeń okołodobowych zmian stężenia kortyzolu/kortykosteronu, 
hormonu adrenokortykotropowego oraz kortykoliberyny jest bardzo trudna. Wydaje się, że 
parametrem fizjologicznym, który nie będzie stwarzał tylu ograniczeń jest temperatura ciała. 
Badania prowadzone na modelu zwierzęcym wskazują, że ekspozycja na czynnik stresowy 
powoduje wzrost temperatury ciała zwierząt w czasie fazy jasnej cyklu dzień/noc. Wywołuje 
to „spłaszczenie” okołodobowego rytmu zmian temperatury ciała. Jednocześnie wykazano, 
że zmiany te są niezależne od aktywności jądra nadskrzyżowaniowego.

zespół stresu pourazowego • układ warunkowania strachu • oś podwzgórze – przysadka – nadnercza • 
rytmy okołodobowe

Summary

Posttraumatic stress disorder is a complex anxiety disorder induced by a stress factor. It is 
believed that this fear conditioning impairment may be crucial to PTSD development. Stress 
induced electrophysiological and neurohormonal changes within the hippocampus, amyg-
dala, prefrontal cortex or locus coeruleus may impair other regional functions of the central 
nervous system like suprachiasmatic nuclei functions. Furthermore, the activation of llocus 

Received: 30.06.2017
Accepted: 05.01.2018
Published: 17.05.2018 

Postepy Hig Med Dosw (online), 2018; 72

www.phmd.pl
Review

406

Postepy Hig Med Dosw (online), 2018; 72: 406-416
e-ISSN 1732-2693

Słowa kluczowe:



407

Gałązka M. i wsp. – Neurobiologiczne podstawy zespołu stresu pourazowego...

STRES I KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE PTSD

Wpływ stresu emocjonalnego na zmiany czynnościowe 
zachodzące w organizmie człowieka nie jest odkryciem XX 
czy XXI w. Niektórzy naukowcy wierzą, że Homer opisując 
Odysa, czy Shakespeare tworząc postać Henryka IV uchwy-
cili cechy charakterystyczne dla zespołu stresu pourazo-
wego (posttraumatic stress disorder, PTSD). W literaturze 
medycznej zmiany czynnościowe wywołane stresem emo-
cjonalnym określano m.in. jako żołnierskie serce (soldier’s 
heart), szok granatu (shell shock), syndrom kobiety mal-
tretowanej (batterd woman syndrome), neuroza strachu 
(fear neurosis) czy zespół reakcji stresowej (stress response 
syndrome) [12]. Konflikty zbrojne XIX i XX w. przyczy-
niły się do intensyfikacji prac związanych z poznaniem 
mechanizmów odpowiedzialnych za powstawanie zmian 
czynnościowych oraz ze zdefiniowaniem kryteriów dia-
gnostycznych zaburzeń wywołanych czynnikiem streso-
wym. Opublikowana w 1952 r. I edycja „Diagnostycznego 
i statystycznego podręcznika zaburzeń psychicznych” 
(„Diagnostic and Statistic Manual of Mental Disorder”, 
DSM) wprowadził pierwsze kryteria diagnostyczne zabu-
rzeń psychicznych wywołanych stresem emocjonalnym, 
takich jak reakcja strachu, zaburzenie dysocjacyjne, zabu-

rzenie konwersyjne, fobia, zaburzenie obsesyjno-kompul-
sywne. Pełna definicja oraz kryteria diagnostyczne zespołu 
stresu pourazowego pojawiły się dopiero w III edycji DSM 
[12,61]. Zgodnie z wytycznymi zawartymi w powyższym 
podręczniku, czynnik stresowy definiuje się jako ekstre-
malne wydarzenie, które jest poza zakresem zwykłych 
doświadczeń ludzkich. W celu zdiagnozowania PTSD osoba 
poddana działaniu takiego czynnika musiała spełnić cztery 
podstawowe kryteria diagnostyczne:

•  uporczywe przeżywanie doświadczenia powodującego 
uraz przez powracające we wspomnieniach lub snach 
myśli, obrazy i dźwięki, występujące często w połącze-
niu z fizjologicznymi i fizycznymi reakcjami towarzy-
szącymi wydarzeniu;

•  uporczywe unikanie bodźców przypominających wyda-
rzenie wywołujące uraz. Bodźce te obejmują myśli, 
uczucia, rozmowy, miejsca oraz ludzi związanych ze 
stresogennym wydarzeniem. Unikaniu bodźców przy-
pominających musi towarzyszyć redukcja ogólnego 
reagowania, postrzegana jako ograniczony zakres 
odczuwania emocji, poczucie braku perspektyw, wyob-
cowania, zmniejszony zakres uczestnictwa i zaintereso-
wania w innych czynnościach;
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ACTH – hormon adrenokortykotropowy, AMPA – kwas α-amino-3-hydroksy-5-metylo-4-
izoksazolopropionowy, BL – jądro podstawy ciała migdałowatego, CE – jądro środkowe ciała 
migdałowatego, CRH – kortykoliberyna, DSM – Diagnostyczny i Statystyczny Podręcznik Zaburzeń 
Psychicznych, GABA – kwas γ-aminomasłowy, GR – receptor glikokortykosteroidów, ITC – komórki 
wstawkowe ciała migdałowatego, LA – jądro boczne ciała migdałowatego, MR – receptor mine-
ralokortykosteroidów, MTL – część przyśrodkowa płata skroniowego, NMDA – kwas N-metylo-
-D-asparaginowy, PTSD – zespół stresu pourazowego, RHT – szlak siatkówkowo-podwzgórzowy, 
SCN – jądro nadskrzyżowaniowe, SERT – transporter serotoniny, SPS – pojedynczy, wydłużony 
czynnik stresowy.

coeruleus or its impact on the activity of superchiasmatic nuclei may influence the circadian 
rhythm. The influence of stress factor on the hypothalamus – pituitary – adrenal gland axis 
(HPA) activity is well documented. Also PTSD accompanied changes of the HPA axis are well 
known. Unfortunately, due to methodological problems, the evaluation of stress induced HPA 
axis circadian rhythm changes is limited. Another physiological parameter, characterised by 
circadian rhythm is body temperature. Stress factor exposure induced a strong decrease in 
the daily rhythm amplitude during day/night cycles in the animal model of PTSD. Described 
disturbances to the rhythm was suprachiasmatic nuclei activity independent. 

posttraumatic stress disorder • fear circuit • hypothalamus-pituitary-adrenal gland axis • circadian rhythms Keywords:
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wpisują się w behawior zwierząt. Charakteryzują się spe-
cyfikacją gatunkową i najczęściej obejmują ograniczone 
wzorce zachowań. W czasie ontogenezy nowe czyn-
niki stresowe wymuszają pojawienie się nabytych, ale 
opartych o wrodzone reakcje obronne, mechanizmów 
obronnych. Ich powstawanie jest zależne od zdolności 
organizmu do uczenia się i zapamiętywania informa-
cji o zagrożeniu w oparciu o istniejący kontekst środo-
wiskowy. Skojarzenie wrodzonych wzorców zachowań 
z nowymi czynnikami stresowymi jest określane jako 
warunkowanie strachu [15]. Badania z wykorzystaniem 
nowoczesnych technik obrazowania oraz eksperymenty 
na modelach zwierzęcych wykazały, że głównymi struk-
turami ośrodkowego układu nerwowego, zaangażowa-
nymi w warunkowanie strachu są ciało migdałowate, 
hipokamp i kora przedczołowa [5,33,47]. 

ZMIANY CZYNNOŚCIOWE UKŁADU NERWOWEGO 
INDUKOWANE WARUNKOWANIEM STRACHU

Ogólny model zmian czynnościowych w ośrodkowym 
układzie nerwowym związany z warunkowaniem stra-
chu przedstawiono na rycinie 1. Informacja elektryczna 
o działaniu bodźca jest przekazywana do jąder bocz-
nych ciała migdałowatego drogą bezpośrednią i pośred-
nią. Droga bezpośrednia umożliwia szybkie przekazanie 
informacji, jednak informacja ta pozbawiona jest kon-
tekstu środowiskowego. Droga pośrednia (szlaki korowe) 
jest tworzona przez połączenia polisynaptyczne, za 
pośrednictwem których informacja ze wzgórza jest 
przekazywana do obszarów asocjacyjnej kory czuciowej. 
Następnie zintegrowana reprezentacja czuciowa dociera 
do jądra bocznego ciała migdałowatego. Obecność bez-
pośredniego połączenia między wzgórzem, a jądrem 
bocznym ciała migdałowatego rekompensuje opóźnie-
nie czasowe związane z występowaniem połączeń poli-
synaptycznych między wzgórzem a obszarem korowym. 
Umożliwia to wygenerowanie odpowiedzi na bodziec bez 
świadomości działania tego bodźca. 

Zintegrowana informacja czuciowa z obszarów asocja-
cyjnej kory czuciowej jest przekazywana również przez 
korę przedczołową i potyliczno-skroniowo-czołową do 
hipokampa. Pobudzenie aktywności hipokampa przez 
ośrodki korowe i podkorowe umożliwia wystąpienie 
odpowiedzi stresowej w oparciu o „wspomnienie” wcze-
śniejszego zagrożenia [15]. 

Zarówno neurony jąder bocznych ciała migdałowatego, 
jak i komórki hipokampa tworzą projekcję do zespołu 
jąder podstawnych ciała migdałowatego. Stamtąd pobu-
dzenie, zawierające informację o środowisku bodźca 
otaczających warunków środowiskowych oraz wcze-
śniejszego doświadczenia, przekazywane jest przez 
interneurony wstawkowe do jądra środkowego ciała 
migdałowatego [69]. Interneurony wstawkowe należą 
do grupy neuronów GABA-ergicznych, których funkcja 
polega na osłabianiu połączeń synaptycznych między 
jądrem bocznym a jądrem środkowym ciała migdałowa-
tego [53]. Poza neuronami GABA-ergicznymi ciało migda-

•  uporczywe objawy nasilonego pobudzenia, uwidocz-
nione przez: nadmierną czujność, nerwowość, wybuchy 
gniewu, problemy z pamięcią i koncentracją, problemy 
ze snem, nadmierną reakcją na zaskoczenie;

•  objawy towarzyszące reakcji na ekstremalny bodziec 
stresowy trwają dłużej niż miesiąc [3,17].

W IV i V edycji „Diagnostycznego i statystycznego 
podręcznika zaburzeń psychicznych” zachowano pod-
stawowe kryteria diagnostyczne zespołu stresu poura-
zowego. Zmieniono natomiast definicję czynnika 
stresowego wywołującego uraz. Zgodnie z wydaniem 
czwartym podręcznika czynnik stresowy jest to każde 
traumatyczne wydarzenie naruszające fizyczną lub 
psychiczną integralność osoby uczestniczącej w tym 
wydarzeniu lub będącej świadkiem takiego wydarze-
nia. Wydanie piąte DSM poszerza wspomnianą definicję 
o wiedzę o doświadczeniu traumatycznego wydarzenia 
przez bliską osobę oraz pośrednią ekspozycję na czyn-
nik awersyjny związany z traumatycznym wydarzeniem 
[1,2]. 

Rozszerzenie definicji czynnika stresowego, jak rów-
nież zmiany warunków socjoekonomicznych zna-
lazły odzwierciedlenie w liczbie zdiagnozowanych 
przypadków PTSD. Szacuje się, że 8-15% populacji Sta-
nów Zjednoczonych Ameryki rozwinie objawy PTSD [29]. 
W przypadku kombatantów wojennych wskaźnik ten 
jest dwukrotnie wyższy. Nieliczne badania socjodemo-
graficzne prowadzone w Europie wskazują, że prawdo-
podobieństwo rozwinięcia objawów PTSD jest znacznie 
niższe. Socjodemograficzna analiza próbki populacji 
obejmująca osoby zamieszkujące obszar Euroregionu 
Pomerania wykazała, że 54% objętych badaniem męż-
czyzn i kobiet była narażona na traumatyczne przeży-
cie. Jedynie u 3,6% osób spośród analizowanej populacji 
rozwinęły się objawy typowe dla zespołu stresu poura-
zowego [57]. 

Wraz ze wzrostem liczby przypadków PTSD odnotowano 
istotny wzrost kosztów leczenia tego zaburzenia. Ana-
liza sektora prywatnego służby zdrowia w USA w oparciu 
o informacje zgromadzone w bazie danych Market Scan 
wykazała, że koszty leczenia związane z PTSD są najwyż-
sze spośród kosztów leczenia innych zespołów lękowych 
[16,37,62]. Wspomniany aspekt socjodemograficzny 
oraz finansowy przyczyniły się do intensyfikacji badań 
naukowych ukierunkowanych na poznanie patogenezy 
zespołu stresu pourazowego.

NEUROBIOLOGICZNE PODSTAWY ZESPOŁU STRESU 
POURAZOWEGO – ZNACZENIE POCHODZENIA BODŹCA 
STRESOWEGO

Podstawowym kryterium diagnostycznym PTSD jest 
działanie czynnika stresowego, który informuje o zagro-
żeniu. Reakcja obronna przed zagrożeniem jest ewo-
lucyjnie wykształconym mechanizmem obronnym na 
zmieniające się warunki środowiskowe. Mechanizmy 
obronne przed naturalnie występującymi zagrożeniami 
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Ze względu na obecność szlaków dopaminergicznych 
aktywność układu mezolimbicznego w istotny sposób 
wpływa na reakcje kształtowane warunkowaniem stra-
chu. Dopamina uwalniana pod wpływem m.in. wzmo-
żonej aktywności neuronów noradrenergicznych jądra 
miejsca sinawego zwiększa aktywność kompleksu jądro 
boczne-jądro podstawy ciała migdałowatego. W konse-
kwencji pobudzenie aktywności ciała migdałowatego 
powoduje wzrost uwalniania CRH. Sugeruje to, że układ 
dopaminergiczny sprawuje dodatnią kontrolę nad 
aktywnością układu współczulno-nadnerczowego [7,46]. 

Powyższy model warunkowania strachu wskazuje, że 
jedynie poprawne współdziałanie układu serotoniner-
gicznego, dopaminergicznego, noradrenergicznego 
oraz osi podwzgórze-przysadka mózgowa-nadnercza 
(hypothalamus-pituitary-adrenal gland, HPA) pozwala 
na rozwinięcie odpowiedniej reakcji strachu. Zmiany 
aktywności obwodów neuronalnych zaangażowanych 
w reakcji strachu mogą wywołać zaburzenia:
•  funkcji poznawczych;
•  aktywności obwodowego układu współczulnego i przy-
współczulnego;

•  aktywności osi podwzgórze-przysadka mózgowa-nad-
nercza [49]. 

ZMIANY W OBWODACH NEURONALNYCH 
ZAANGAŻOWANYCH W REAKCJĘ STRACHU 

Zgodnie z wytycznymi DSM V zaburzenia lękowe, obej-
mujące uporczywe przeżywanie doświadczenia powo-
dującego uraz, unikanie bodźców przypominających 
uraz, redukcja ogólnego reagowania oraz objawy nasi-
lonego pobudzenia, muszą się utrzymywać dłużej niż 1 
miesiąc [17]. Jednak u większości chorych czas wystę-
powania objawów wydłuża się do 3 miesięcy lub objawy 
te mogą utrzymywać się do końca życia [29]. W związku 
z tym początkowe teorie łączące patogenezę PTSD z nad-
mierną odpowiedzią na bodziec stresowy nie tłumaczą 
podstawowego objawu klinicznego zespołu stresu poura-
zowego.

Badania kliniczne pacjentów z PTSD wskazują na udział 
zaburzeń aktywności układu współczulnego, przywspół-
czulnego, serotoninergicznego oraz osi HPA w patogene-
zie PTSD. Ocena objętości struktur ośrodkowego układu 
nerwowego wykazała, że PTSD może być związany ze 
zmianami anatomicznymi wybranych obszarów mózgu. 
Wydaje się, że stopień oraz rodzaj zmian zmienia się 
w czasie i jest zależny od postępów choroby. Do obsza-
rów ośrodkowego układu nerwowego objętych zmia-
nami atroficznymi u pacjentów z PTSD zalicza się: istotę 
szarą w obrębie płatów: potylicznego, ciemieniowego, 
ciemieniowo-potylicznego, ciało modzelowate, wzgórze, 
pień mózgu, płaty czołowe i móżdżek. Stopień obserwo-
wanych zmian jest proporcjonalny do stopnia nasilenia 
symptomów chorobowych [8,10]. 

Ponieważ hipokamp i ciała migdałowate odgrywają 
istotną rolę odpowiednio w tworzeniu śladów pamięcio-

łowate jest zbudowane z komórek piramidalnych, które 
za pośrednictwem receptorów NMDA (kwasu N-metylo-
-D-asparaginowego) oraz AMPA (kwasu α-amino-
3-hydroksy-5-metylo-4-izoksazolopropionowego) 
generują długotrwałe wzmocnienie synaptyczne [51].

Po dotarciu do jądra środkowego ciała migdałowatego, 
informacja jest dalej przekazywana do różnych dróg 
zstępujących. Aktywowane są odmienne reakcje beha-
wioralne, autonomiczne i neurohormonalne. Projekcje 
nerwowe biegnące od jądra środkowego ciała migdało-
watego docierają do:
•   podwzgórza bocznego, aktywując w ten sposób skła-

dową współczulną autonomicznego układu nerwo-
wego;

•   grzbietowych jąder ruchowych nerwu błędnego, wpły-
wając na aktywność toniczną części przywspółczulnej 
autonomicznego układu nerwowego;

•   jądra przykomorowego, gdzie stymulują wydzielanie 
kortykoliberyny (corticotropin releasing hormone, 
CRH);

•   jądra miejsca sinawego (głównego źródła działającej 
ośrodkowo noradrenaliny), stymulując aktywność nora-
drenergicznych i dopaminergicznych szlaków w ośrodko-
wym układzie nerwowym – wytwarzanie noradrenaliny 
przez neurony jądra miejsca sinawego jest również sty-
mulowane przez CRH, który jest uwalniany przez neurony 
jądra środkowego ciała migdałowatego;

•   części prelimbicznej oraz infralimbicznej kory przed-
czołowej. Obie struktury uczestniczą w konsolidacji 
i przypominaniu śladów pamięciowych związanych 
z bodźcem awersyjnym. Są również zaangażowane 
w zanik wykształconej wcześniej odpowiedzi lękowej. 
Przypuszcza się, że część prelimbiczna odpowiada za 
wzmocnienie konsolidacji i odtwarzania, natomiast 
część infralimbiczna warunkuje zanik odpowiedzi 
[38,49]. 

Opisana aktywność neuroendokrynna ciała migdałowa-
tego oraz podległych mu struktur podlega ścisłej kontroli 
neurohormonalnej. W warunkach eutymii, wzmożona 
aktywność neuronów jądra miejsca sinawego reguluje 
aktywność ciała migdałowatego. Noradrenalina, działa-
jąc przez receptory β- i α-adrenergiczne, odpowiednio 
stymuluje bądź hamuje aktywność ciała migdałowatego. 
Uwalniana z zakończeń neuronów jądra szwu serotonina 
hamuje modelujące działanie noradrenaliny na ciało 
migdałowate. Podobnej regulacji podlega również hipo-
kamp. Zwiększone działanie noradrenaliny na struktury 
hipokampa nasila ekspresję wspomnień o czynniku stre-
sowym; serotonina natomiast zmniejsza taką ekspresję 
[49,50]. Ponadto elementy układ mezolimbicznego, m.in. 
pole brzuszne nakrywki oraz jądro półleżące otrzymują 
impulsację elektryczną z obszarów korowych i podkoro-
wych, tworząc następnie projekcje w ciele migdałowa-
tym, hipokampie oraz w obszarach kory przedczołowej. 
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współczulnego i przywspółczulnego oraz przetworzenie 
bodźców emocjonalnych. Zmiany anatomiczne w obrę-
bie wspomnianych struktur mogą spowodować zabu-
rzenie funkcji poznawczych oraz przetwarzanie emocji 
– zaburzeń charakterystycznych dla PTSD.

Analiza biochemiczna płynów ustrojowych wykazała 
również zmiany aktywności układu współczulnego, 
przywspółczulnego, serotoninergicznego, dopami-
nergicznego oraz osi HPA u pacjentów z PTSD. U tych 
pacjentów stwierdzono m.in. podwyższone stężenie kor-
tykoliberyny oraz zaburzenia aktywności wydzielniczej 
rdzenia nadnerczy: noradrenaliny w płynie mózgowo-
-rdzeniowym, moczu i osoczu krwi [9,13,20,64]. Wyko-
rzystanie techniki pozytonowej emisyjnej tomografii 
komputerowej umożliwiło wykazanie podwyższonej 
ilości kompleksu serotonina-receptor 1A w obsza-
rach korowych, w ciele migdałowatym oraz w obrębie 
jądra miejsca sinawego pacjentów z PTSD [58]. Nato-
miast ocena wychwytu zwrotnego serotoniny wykazała 
zmniejszenie transportera serotoniny (serotonine trans-
porter, SERT) na powierzchni płytek krwi oraz w ciele 
migdałowatym u pacjentów z PTSD [4,44]. 

wych oraz przetwarzaniu informacji związanych z dzia-
łaniem bodźca stresowego, ich rola w patogenezie PTSD 
jest przedmiotem licznych badań. U pacjentów z PTSD 
zaobserwowano zmiany atroficzne w obrębie hipokampu 
o charakterze jedno- lub obustronnym lub ich całkowity 
brak [10,30,52,54,55,63]. W ciele migdałowatym pacjen-
tów z PTSD zaobserwowano jego jednostronne zmniej-
szenie objętości, zwiększenie objętości lub brak zmian 
objętości tej struktury [6,28,32]. Rozbieżność wyników 
dotyczących objętości hipokampa i ciała migdałowatego 
może wynikać z różnicy czasowej między ekspozycją na 
czynnik stresowy a wykonaniem badania, czasu działa-
nia oraz intensywności bodźca stresowego [45]. Carde-
nas i wsp. [10] sugerują, że ekspozycja na traumatyczne 
doświadczenie powoduje zmiany strukturalne w obrębie 
hipokampa, które z czasem zanikają. Winter i Irle [65] 
zauważyli, że zmiany objętości hipokampu wynikają 
z działania czynnika stresowego i są niezależne od roz-
woju PTSD. 

Do innych struktur anatomicznych, których obję-
tość ulega zmianie w przebiegu PTSD należą: wyspa, 
zakręt obręczy, kora przedczołowa oraz miejsce sinawe. 
Obszary te odpowiadają za regulację aktywności układu 
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Ryc. 1. Obwód neuronalny reakcji warunkowania strachu (czarne ciągłe linie oznaczają drogi pobudzające, czerwone przerywane linie oznaczają drogi hamujące). ITC 
- komórki wstawkowe, LA - jądro boczne ciała migdałowatego, BL - jądro podstawy ciała migdałowatego, CE - jądro środkowe ciała migdałowatego
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nergicznego, dopaminergicznego, serotoninergicznego 
oraz aktywności osi HPA wydaje się prawdopodobne, 
że zmiany aktywności obwodów neuronalnych związa-
nych z reakcją strachu wpływają również na endogennie 
generowane rytmy biologiczne.

ZABURZENIA RYTMÓW BIOLOGICZNYCH W PATOGENEZIE 
PTSD

Zmiany aktywności osi podwzgórze-przesadka 
nadnercza

Toniczna aktywność układu współczulnego i przywspół-
czulnego oraz osi HPA podlega regulacji przez endo-
genny zegar biologiczny. Okołodobowa oscylacja rytmów 
biologicznych w znacznym stopniu utrudnia ocenę 
aktywności układów biologicznych. Dokładna analiza 
zmian syntezy oraz wydzielania hormonów i neuro-
hormonów (CRH, ACTH, kortyzol, adrenalina, noradre-
nalina, serotonina) wymaga wielokrotnego pobierania 
próbek w krótkich interwałach, a to stwarza duże ograni-
czenia metodologiczne. W większości prac eksperymen-
talnych oceniano stężenie danej substancji w płynach 
ustrojowych w wybranym punkcie czasowym lub w cza-
sie całej doby (np. dobowa zbiórka moczu). Otrzymane 
wyniki nie pozwalają więc na jednoznaczną oceną cha-
rakteru obserwowanych zmian. Pozornie wzmożona lub 
obniżona aktywność danego układu może wynikać ze 
zmiany rytmiki okołodobowej.

Metaanaliza publikacji dotyczących zmian aktywno-
ści osi HPA u pacjentów z PTSD wskazała dużą roz-
bieżność otrzymanych wyników. U pacjentów z PTSD 
obserwowano obniżone stężenie kortyzolu, podwyż-
szone kortyzolu lub nie stwierdzono różnic w stężeniu 
tego hormonu w porównaniu z grupą kontrolną. Jedną 
z możliwych przyczyn obserwowanych różnic jest brak 
ogólnodostępnej i jednocześnie prostej metody oceny 
aktywności HPA. W zebranych przez Handwergera 
pracach eksperymentalnych poziom kortyzolu ozna-
czany był w osoczu, moczu oraz ślinie [24]. W przy-
padku pomiaru stężenia kortyzolu w ślinie, uzyskany 
wynik obrazuje średnie stężenie tego hormonu w ciągu 
2 godzin. Ponadto, obecność w ślinie 11-beta dehydro-
genazy hydroksysteroidowej, która katalizuje reakcje 
konwersji kortyzolu do kortyzonu i na odwrót, utrud-
nia porównanie zmian stężenia kortyzolu w próbkach 
śliny oraz moczu u pacjentów z PTSD [56]. Oznacza-
nie stężenia kortyzolu w moczu bardzo utrudnia czas 
zbiórki moczu. Jak wspomniano wcześniej oś HPA cha-
rakteryzuje się okołodobową rytmiką zmian aktywności. 
W związku z tym ocena rytmu okołodobowego wydzie-
lania CRH, ACTH oraz kortyzolu wymaga wielokrotnego 
pobierania próbek. Jedynie w niewielu badaniach liczba 
oznaczeń stężenia kortyzolu w ciągu doby przekraczała 
4 pomiary. 

Do innych ograniczeń metodologicznych można zaliczyć 
trudność w doborze jednolitej grupy badanej. Liczne 
doniesienia wskazują na różny przebieg PTSD w zależ-

Należy zauważyć, że zastosowane techniki badawcze 
pozwalają na ocenę zmian stężenia neurohormonów 
w wybranych, pojedynczych punktach czasowych lub 
w okresie doby po analizie dobowej zbiórki moczu. Brak 
możliwości pobierania próbek w krótkich odstępach cza-
sowych uniemożliwia więc określenie dobowych zmian 
wydzielania wymienionych hormonów. Nie jest więc 
możliwa jednoznaczna interpretacja uzyskanych wyni-
ków i odpowiedź na pytanie: czy obserwowane zmiany 
stężenia hormonów są wynikiem zwiększonej aktyw-
ności elementów ośrodkowego i obwodowego układu 
nerwowego, czy też wynikają z okołodobowej zmiany 
ich stężenia. Bezsprzeczny pozostaje jednak ich udział 
w przebiegu PTSD.

Na podstawie zaobserwowanych zmian czynnościowych 
ośrodkowego i obwodowego układu nerwowego powstała 
teoria zakładająca, że zespół stresu pourazowego jest 
wynikiem zaburzenia funkcjonowania obwodów neuro-
nalnych zaangażowanych w reakcje strachu [11]. W jed-
nym z zaproponowanych modeli, ekspozycja na czynnik 
stresowy zwiększa aktywność jądra miejsca sinawego, 
któremu współtowarzyszy zmniejszona aktywność 
układu serotoninergicznego. Dochodzi do zaburzenia 
funkcjonowania obszarów korowych oraz układu mezo-
limbicznego, co może spowodować m.in. upośledzenie 
koncentracji, możliwości uczenia się i zapamiętywania, 
brak chęci uczestnictwa w innych czynnościach, brak 
inicjatywy czy też emocjonalne zobojętnienie. Zniesie-
nie hamującego wpływu jądra szwu wpływa na aktyw-
ność zarówno osi podwzgórze-przysadka mózgowa-kora 
nadnerczy, jak i układu współczulnego i przywspółczul-
nego. 

Wpływ czynników stresowych na aktywność jądra 
miejsca sinawego moduluje również aktywność jąder 
nadskrzyżowaniowych (suprachiastamic nucleus, 
SCN), które są podstawowymi strukturami endogen-
nego zegara biologicznego (zeitgeber). Mimo że każda 
komórka organizmu charakteryzuje się własnym syste-
mem zmian oscylacyjnych, funkcję nadrzędnego regu-
latora pełni SCN. Połączenia z siatkówką oraz szyszynka 
umożliwiają SCN synchronizację endogennych rytmów 
biologicznych, np. aktywności endokrynnej kory nad-
nerczy z warunkami środowiska. Pobudzenie światło-
czułych komórek zwojowych powoduje przekazanie 
informacji o bodźcu świetlnym przez szlak siatków-
kowo-podwzgórzowy (retinohypothalamic tract, RHT) 
do jądra nadskrzyżowaniowego skąd informacja jest 
dalej przekazywana do innych obszarów podwzgórza. 
Obszary te odpowiadają, m.in. za termoregulację, regu-
lację wydzielania wewnętrznego, zachowania związane 
ze zdobywaniem pokarmu oraz wody [6]. Ponadto, SCN 
tworzy połączenia ze strukturami układu limbicznego: 
hipokampem oraz ciałem migdałowatym wpływając na 
tworzenie szlaków pamięciowych [21,22].

Uwzględniając wpływ jądra miejsca sinawego na aktyw-
ność jądra nadskrzyżowaniowego oraz obserwowane 
w przebiegu PTSD zaburzenia czynności układów: adre-
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być przydatny w ocenie zmian rytmiki okołodobowej 
osi HPA. Model taki w istotny sposób ogranicza wpływ 
innych czynników, takich jak czas od ekspozycji na czyn-
nik stresowy lub rodzaj czynnika stresowego, na zmiany 
czynnościowe zachodzące w żywym organizmie pod 
wpływem bodźca stresowego. W większości prac ekspe-
rymentalnych rola kortykoliberyny, hormonu adreno-
kortykotropowego oraz kortykosteronu ograniczono do 
zmian czynnościowych związanych z działaniem czyn-
nika stresowego indukującego PTSD. W związku z tym 
ocena stężenia hormonów osi HPA była wykonywana 
zaraz po ekspozycji na czynnik stresowy. W zwierzę-
cym modelu PTSD indukowanym ekspozycją na dra-
pieżnika, działanie czynnika stresowego spowodowało 
zwiększoną aktywność wydzielniczą tej osi. Jednogo-
dzinna ekspozycja na drapieżnika wywołała wzrost stę-
żenia kortykosteronu w osoczu krwi szczurów grupy 
badanej w porównaniu ze zwierzętami grupy kontrol-
nej [71]. Zastosowanie zmodyfikowanej procedury eks-
pozycji na drapieżnika nie pozwoliło na uzyskanie tak 
jednoznacznych wyników. Szczury dwukrotnie narażone 
na drapieżnika odpowiedziały na bodziec stresowy pod-
wyższonym lub obniżonym stężeniem kortykosteronu 
w osoczu krwi oraz wzrostem ekspresji mRNA korty-
koliberyny w jądrze przykomorowym [18,74]. Ponadto 
zaobserwowano nieistotny statystycznie wzrost stężenia 
mRNA CRH w jądrze środkowym ciała migdałowatego 
szczurów grupy badanej w porównaniu ze zwierzętami 
kontrolnymi [18]. Rozbieżność otrzymanych wyników 
jest trudna do wytłumaczenia. Zoladz i wsp. stwierdzili, 
że ekspozycja na drapieżnika jest silnym bodźcem stre-
sowym indukującym odpowiedź stresową, wystarczającą 
do warunkowania strachu. Jednak analiza zmian beha-
wioralnych zwierząt oraz funkcji poznawczych wyka-
zały, że ekspozycja na drapieżnika bez wzmocnienia 
przez inny silny bodziec stresowy (unieruchomienie, 
stres społeczny, bodziec bólowy) jest niewystarczająca 
do wywołania utrzymujących się w czasie objawów PTSD 
[23,72,73,75]. Niemniej, udział osi HPA w indukowaniu 
i utrzymaniu PTSD pozostaje bezsporny. 

PTSD indukowany ekspozycją na pojedynczy, wydłużony 
czynnik stresowy (SPS, single prolonged stress) jest innym 
zwierzęcym modelem PTSD, wykorzystywanym do badania 
zmian aktywności osi HPA. Ekspozycja na SPS spowodowała 
wzrost stężenia kortykosteronu w krwi bezpośrednio po i 24 
godziny po działaniu czynnika stresowego w grupie zwie-
rząt badanych w porównaniu ze zwierzętami kontrolnymi. 
Po siedmiu dniach nie stwierdzono różnic w stężeniu tego 
hormonu we krwi zwierząt między grupami [31]. Zgodnie 
z ogólnie przyjętymi wytycznymi okres siedmiu dni po eks-
pozycji na czynnik stresowy jest niezbędny do rozwinię-
cia objawów PTSD, np. nasilonego odruchu wzdrygnięcia. 
Brak wpływu ekspozycji SPS na stężenie kortykosteronu we 
krwi w ósmej dobie po działaniu bodźca stresowego może 
sugerować brak działania osi HPA w utrzymaniu PTSD lub 
dynamiczne zmiany aktywności tej osi w przebiegu PTSD. 
Ponadto, jest prawdopodobne, że PTSD towarzyszy zmiana 
„wrażliwości” mechanizmów regulujących aktywność osi 
HPA.

ności od płci, wieku, kultury, rasy, warunków socjodemo-
graficznych, intensywności bodźca stresowego, okresu, 
który upłynął od czasu ekspozycji na czynnik stresowy 
oraz traumatycznych doświadczeń w dzieciństwie 
[14,26,27,36].

W dwóch niezależnych eksperymentach Yehuda i wsp. 
[68] podjęli próbę oceny okołodobowych zmian aktyw-
ności osi podwzgórze-przysadka mózgowa-nadner-
cza w zespole stresu pourazowego [68]. W pierwszym 
z przeprowadzonych eksperymentów stężenie kortyzolu 
w ślinie oznaczano w sześciu punktach czasowych: po 
przebudzeniu (około 7:00), 8:00, 12:00, 16:00, 20:00 oraz 
przed zaśnięciem (po godzinie 23:00). W grupie pacjen-
tów z PTSD zaobserwowano zmiany aktywności osi HPA 
przy przejściu ze stanu snu w stan czuwania. Porówna-
nie stężenia kortyzolu w ślinie pacjentów z PTSD oraz 
osób zdrowych wykazało, że PTSD towarzyszy obniżone 
stężenie kortyzolu zaraz po przebudzeniu oraz w godzi-
nach przedpołudniowych. W późniejszych godzinach 
(ciągle obejmujących stan czuwania) pacjenci z PTSD 
mieli wyższe stężenie kortyzolu w ślinie w porówna-
niu z osobami z grup kontrolnych. W wyniku znacznej 
redukcji porannego nasilenia wydzielania kortyzolu, 
związanego z wejściem w stan czuwania, doszło prawdo-
podobnie do „spłaszczenia” rytmu okołodobowego tego 
hormonu u pacjentów z rozpoznanym PTSD. Obecność 
zaburzeń osi HPA ponad 60 lat po zadziałaniu bodźca 
stresowego wskazuje, że silny stres emocjonalny i/lub 
fizyczny może wywołać zespół stresu pourazowego, któ-
rego biologiczne markery jeszcze długo się utrzymują po 
zakończeniu traumatycznych przeżyć [68].

Mimo częstego pobierania próbek wyniki badań uzy-
skane przez Yehuda i wsp. [68] nie pozwalają na otrzy-
manie „pełnego” rytmu okołodobowego zmian stężenia 
kortyzolu. Pomiar stężenia kortyzolu w ślinie w stanie 
czuwania uczestników badania nie dostarcza informacji 
o zmianach wydzielania kortyzolu w czasie snu. Ponadto 
duże odstępy czasowe między kolejnymi pomiarami stę-
żenia kortyzolu znacznie utrudniają analizę dobowych 
zmian wydzielania tego hormonu. Uwzględniając te ogra-
niczenia metodologiczne Yehuda i wsp. [70] przeprowa-
dzili drugi eksperyment, w którym stężenie kortyzolu 
oznaczali we krwi w 30-minutowych interwałach [70]. 
Otrzymane wyniki wykazały, że PTSD jest nie tylko zwią-
zane z ilościowym zaburzeniem aktywności wydzielni-
czej kory nadnerczy, ale również zmianie ulega dynamika 
rytmu okołodobowego. U pacjentów z PTSD zaobserwo-
wano niższe stężenie kortyzolu we krwi w późnych godzi-
nach wieczornych i w nocy oraz we wczesnych godzinach 
porannych. Ponadto, faza spadku stężenia kortyzolu we 
krwi była wydłużona u pacjentów z PTSD w porównaniu 
z grupą kontrolną. Zmianie uległ również czas trwania 
fazy wzrostu stężenia kortyzolu we krwi. Czas narastania 
stężenia kortyzolu był znacznie krótszy w grupie badanej 
w porównaniu z grupą kontrolną [70]. 

Ze względu na wspomniane ograniczenia metodolo-
giczne wydaje się, że zwierzęcy model PTSD mógłby 
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Towarzyszące PTSD zmiany aktywności osi HPA potwier-
dzone zostały również przez Mizoguchi i wsp. [43]. Test 
hamowania deksometazonem wykazał, że po 4 tygo-
dniach od zakończenia procedury ekspozycji na chro-
niczny stres zmniejszyła się wrażliwość osi regulacyjnej 
podwzgórze-przysadka mózgowa-kora nadnerczy na 
podwyższone stężenia glikokortykosteroidów. Wykorzy-
stanie znakowanego trytem deksometazonu wykazało 
zmniejszone wiązanie tego związku w obrębie hipo-
kampa [43]. Uzyskane wyniki wskazują, że podobnie jak 
w przypadku ekspozycji na pojedynczy, wydłużony czyn-
nik stresowy, chroniczny stres zmniejsza wrażliwość osi 
sprzężeń zwrotnych ujemnych na podwyższone stęże-
nie glikokortykosteroidów, w wyniku zmniejszonego 
wiązania kortykosteronu do odpowiednich receptorów 
u szczura. 

Zmiany okołodobowego rytmu temperatury ciała 
towarzyszące PTSD

Ze względu na udział osi HPA w odpowiedzi na bodziec 
stresowy podjęto liczne próby powiązania patogenezy 
PTSD z zaburzeniami aktywności tej osi. Opisywana 
hiper- lub hipokortyzolemia oraz zmiany aktywności osi 
regulacyjnych sprzężeń zwrotnych ujemnych nie wska-
zują bezpośrednio na możliwość zaburzenia rytmu oko-
łodobowego osi HPA w przebiegu PTSD. Jednak zmiany 
neurohormonalne obejmujące układ reakcji warunko-
wania strachu i ich wpływ na aktywność jądra miejsca 
sinawego oraz jądra nadskrzyżowaniowego sugerują 
możliwość takich zmian w przebiegu PTSD. Próby 
oceny zmiany rytmiki okołodobowej z wykorzystaniem 
innych parametrów są nieliczne i związane z wykorzy-
staniem zwierzęcych modeli PTSD, m.in. modelu zwią-
zanego z działaniem stresu społecznego. Model ten był 
wykorzystywany przede wszystkim do indukcji zmian 
towarzyszących stanom depresyjnym. Wykazanie utrzy-
mujących się zmian behawioralnych, tj. nasilonego 
odruchu wzdrygnięcia wskazało na możliwość wykorzy-
stania stresu społecznego jako czynnika indukującego 
PTSD [48]. Ponadto, towarzyszące stresowi społecznemu 
zmiany fizjologiczne oraz inne niż wspomniane zmiany 
behawioralne, jak również metodologia, opierająca się 
na odwzorowaniu naturalnego zagrożenia, powodują, że 
model PTSD indukowany ekspozycją na osobnika domi-
nującego spełnia powszechnie uznane kryteria oceny 
zwierzęcego modelu zespołu stresu pourazowego [67]. 

Na podstawie powyższych przesłanek Meerlo i wsp. [39] 
wykorzystali ekspozycję na osobnika dominującego do 
oceny okołodobowego rytmu zmian temperatury ciała 
w zwierzęcym modelu PTSD. Wykazali, że ekspozycja na 
stres społeczny zaburza temperaturę ciała w fazie jasnej 
cyklu dzień/noc. Zmiany te obserwowano do 9 doby po 
ekspozycji na czynnik stresowy. Należy jednak zauwa-
żyć, że jedynie w czasie pierwszych czterech dób różnice 
temperatury ciała zwierząt grupy badanej i kontrolnej 
różniły się istotnie statystycznie [39]. W innym ekspe-
rymencie Meerlo i wsp. zaobserwowali wzrost tempera-
tury ciała w czasie fazy jasnej cyklu dzień/noc zwierząt 

Ocena tonicznej aktywności wydzielniczej podwzgórza, 
przysadki mózgowej oraz nadnerczy przez ocenę stęże-
nia kortyzolu (kortykosteronu), ACTH lub CRH w pły-
nach ustrojowych nie pozwala określić mechanizmów 
odpowiedzialnych za obserwowane w przebiegu PTSD 
zmiany neuro- oraz endokrynne. Wydaje się prawdopo-
dobne, że zaburzenie aktywności osi HPA może wynikać 
ze zmian mechanizmów regulatorowych, przede wszyst-
kim sprzężeń zwrotnych ujemnych. Liberzon i wsp. [34] 
wykazali, że ekspozycja na SPS nasila hamujące działanie 
sprzężenia zwrotnego ujemnego. Autorzy pracy stwier-
dzili, że mimo braku różnic w stężeniach kortykosteronu 
w osoczu krwi pobranej od szczurów z PTSD i szczurów 
kontrolnych, doszło do zmiany „wrażliwości” osi HPA na 
egzogenne podawanie glikokortykoidów. Iniekcja korty-
zolu w trakcie procedury SPS nasiliła sprzężenie zwrotne 
ujemne i znacznie silniejsze hamowanie wydzielania 
ACTH w porównaniu ze szczurami grupy kontrolnej. 
Powtórna dawka kortyzolu w czasie trwania stresu przy-
pominającego (30-minutowe unieruchomienie szczura 
po upływie 7 dni od ekspozycji na SPS) spowodowała 
jeszcze silniejsze hamowanie wydzielania ACTH w gru-
pie szczurów eksponowanych na SPS i stres przypomi-
nający [34]. Ocena aktywności sprzężenia zwrotnego 
ujemnego z wykorzystaniem testu hamowania deksame-
tazonem potwierdziła nadmierną aktywność sprzężenia 
zwrotnego ujemnego i wzmożone hamowanie wydziela-
nia ACTH z przysadki mózgowej szczurów eksponowa-
nych na SPS. Podanie deksametazonu 7 dni po ekspozycji 
na pojedynczy, wydłużony czynnik stresowy wywo-
łało znacznie mniejszy wzrost stężenia kortykosteronu 
we krwi w odpowiedzi na bodziec stresowy w porów-
naniu ze zwierzętami kontrolnymi [31]. Przypuszcza 
się, że zaburzenie aktywności osi sprzężeń zwrotnych 
ujemnych może wynikać ze zmiany liczby receptorów 
mineralo – i glikokortykosteroidów (mineralocorticoid 
receptor, MR; glucocorticosteroid receptor GR). Wyka-
zano, że ekspozycja na SPS nie tylko zmniejsza liczbę obu 
typów receptorów w hipokampie, lecz również zaburza 
proporcję ilościową między receptorami GR i MR. Sie-
dem dni od ekspozycji na SPS stwierdzono wzrost eks-
presji mRNA receptorów GR, natomiast ekspresja mRNA 
receptorów mineralokortykosteroidów pozostawała na 
niezmiennie niskim poziomie. Wyniki te sugerują, że 
zwiększenie liczba receptorów glikokortykosteroidów 
w hipokampie może zwiększać wrażliwość osi regulacyj-
nych aktywności podwzgórza-przysadki mózgowej-nad-
nerczy na wysokie stężenie kortyzolu [31,35]. 

Zaburzenia aktywności osi regulacyjnych wydziela-
nia hormonów kory nadnerczy obserwowano również 
w innych modelach doświadczalnych indukujących 
zespół stresu pourazowego, m.in. po ekspozycji na chro-
niczny stres. Gadek-Michalska i wsp. [19] zaobserwowali 
indukowany ekspozycją na chroniczny stres wzrost stę-
żenia ACTH i kortykosteronu we krwi. Ponadto, ekspo-
zycja na czynnik stresowy spowodowała zmniejszenie 
liczby receptorów dla glikokortykosteroidów w obrębie 
kory przedczołowej przy niezmienionej ekspresji mRNA 
dla tych receptorów w hipokampie i podwzgórzu [19]. 
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zaburzył więc wrażliwości endogennego zegara biolo-
gicznego na bodźce świetlne [42]. 

Ponieważ ekspozycja na osobnika dominującego jest 
przykładem czynnika stresowego występującego w śro-
dowisku naturalnym, można wnioskować, że wzrost 
temperatury ciała obserwowany podczas subiektywnej 
nocy dla szczura ma cechy zmiany adaptacyjnej. Zna-
czenie takiej adaptacji pozwala na zwiększenie goto-
wości obronnej szczura i skuteczniejszą odpowiedź 
typu „walcz lub uciekaj”, zwłaszcza podczas trwania 
subiektywnej nocy. W sytuacji, w której szczury były 
narażone na działanie silnego bodźca stresowego, pod-
wyższona temperatura ciała może być wyrazem silnych 
i negatywnych wspomnień oraz lęku przed możliwością 
ponownego zadziałania stresora. Podwyższona tem-
peratura ciała może być zatem elementem obronnym 
organizmu, indukowanym lękiem przed ponownym 
zadziałaniem stresora. U ludzi stan taki jest związany 
z ponownym przeżywaniem traumatycznych wspo-
mnień i stanowi jedno z podstawowych kryteriów dia-
gnostycznych PTSD. 

WNIOSKI

Zespół stresu pourazowego jest złożonym zespołem 
zaburzeń lękowych, o nieustalonej do tej pory patoge-
nezie. Dane literaturowe sugerują, że ekspozycja na silny 
stres emocjonalny przez zaburzenie aktywności elek-
trofizjologicznej i neurohormonalnej układu warunko-
wania strachu, może wpływać na okołodobowe zmiany 
parametrów fizjologicznych, takich jak głęboka tempe-
ratura ciała oraz aktywność osi podwzgórze-przysadka 
mózgowa-nadnercza, jednak bez ingerencji w funkcjo-
nowanie endogennego zegara biologicznego. Wydaje się, 
że wpływ stresora na okołodobowe zmiany parametrów 
fizjologicznych może być wystarczający do wywołania 
innych zaburzeń towarzyszących PTSD, takich jak zabu-
rzenia funkcji poznawczych.

grupy badanej utrzymujący się do trzech tygodni po 
ekspozycji na czynnik stresowy [40]. Natomiast Tor-
natzky i wsp. [25,59,60] wykazali, że ekspozycja szczu-
rów na agresywnego, dominującego osobnika tej samej 
rasy wywołała długotrwałe zaburzenia zmian tempera-
tury ciała w ciągu doby. Niezależnie od liczby powtó-
rzeń (5 lub 21 w interwałach 24-godzinnych), trwającej 
30 min ekspozycji na osobnika dominującego, tempe-
ratura ciała szczurów z grupy badanej w porównaniu 
z temperaturą ciała zwierząt kontrolnych była wyraź-
nie wyższa w czasie trwania fazy jasnej cyklu dzień/noc. 
Wyższa temperatura ciała szczurów poddanych działa-
niu osobnika dominującego utrzymywała się przez 7 dni 
[59,60]. W czasie tych 7 dni nie zaobserwowano zaniku 
zaburzeń wywołanych stresem społecznym. Wydaje 
się więc możliwe, że okres latencji zmian temperatury 
ciała w grupie szczurów eksponowanych na agresora 
jest o wiele dłuższy i może być porównywalny z zaob-
serwowanym przez Meerlo i wsp. [40]. Istotne jest rów-
nież to, że w każdym z tych eksperymentów ekspozycja 
na agresywnego i dominującego osobnika spowodowała 
wzrost wyliczonej dla fazy jasnej cyklu dzień/noc śred-
niej dwunastogodzinnej temperatury ciała, co spowodo-
wało „spłaszczenie” rytmu okołodobowego temperatury 
ciała szczurów z grupy badanej. 

Wydaje się, że obserwowane zmiany temperatury ciała 
w czasie fazy jasnej cyklu dzień/noc mogą być zwią-
zane z zaburzeniem czynności endogennego zegara 
biologicznego lub wynikać z innych zaburzeń elek-
trofizjologicznych i neurohormonach. Meerlo i wsp. 
[41,42] wykazali, że u zwierząt, u których doba ekspe-
rymentalna została zredukowana do fazy ciemnej cyklu 
dzień/noc, jednogodzinny puls światła nie wpłynął na 
funkcjonowanie endogennego zegara biologicznego. 
W grupie szczurów eksponowanych i nieeksponowa-
nych na agresywnego i dominującego osobnika zare-
jestrowano jednogodzinne opóźnienie wystąpienia 
zmian temperatury ciała szczurów przy przejściu ze 
stanu spoczynku w okres czuwania. Stres społeczny nie 
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