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Celem artyku³u jest omówienie potenc jalny ch
mechan izmów psychoneu roi mmu nol ogi czn ych
wi¹¿¹cych stres ze zwiêks zon ym ryzyk iem za -
pad niêcia na choro bê nowot worow¹, a tak¿e
zaprez ento wan ie wyników wybranych badañ
nad owym zagadn ieni em. Przed staw iono piêæ
prezent owa nych w liter atu rze koncepc ji, opisu -
j¹cych wywo³ane stre sem zmiany w funk cjon o -
wa niu uk³adu odpo rnoœ cio wego, których rezult a -
tem mo¿e byæ zachorowan ie na raka. S. Cohen
i B. S. Rabin propon uj¹ mechanizm wi¹¿¹cy
zwiêkszone ryzyko zachor owa nia, z wywo³anymi 
chro niczn ym stre sem zabur zeni ami funk cjon o -
wa nia uk³adu odpo rnoœ ciowego, a w szcz egól -
noœ ci os³abieniu akty wnoœ ci komó rek NK. F. M.
Burnet przyj muje za³o¿enie, ¿e stres powod uje
os³abien ie mecha nizmów odpor noœci komór -
kowej, zaang a¿owanych w nisz czen ie komó rek
nowot worowych wystê puj¹cych u osób zdro -
wych. R. J. Holden, I. S. Pakula i P. A Mooney
do wodz¹, ¿e zwi¹zane z chro niczn ym stre sem
zwiê kszone ryzyko zachor owa nia na raka, jest
wynik iem wywo³anego d³ugot rwa³¹ mobiliz acj¹
rozreg ulo wan ia syntezy, sekrec ji i dzia³ania pew -
nych cytok in. W koncepc ji zaprop ono wan ej
przez J. Kiecolt-Glaser i R. Glasera za³o¿ono, ¿e
stres zabur za proces reper acji uszkod zone go
DNA oraz apapt ozy, co zwiêk sza ryzyko mutac ji
i zachor owa nia na raka. Z kolei J. Licino, P. W.
Gold i M. L. Wong opisuj¹ mechan izm, w którym
kluczow¹ rolê odgrywa wywo³any stre sem

wzrost stê¿ enia CRH, co stwarza sprzy jaj¹ce
warunki dla ekspres ji onkogen ów.

Wœród badac zy i klini cystów nadal istnieje
niezgoda, co do tego czy stres stanowi czyn nik
zwiê kszaj¹cy ryzyko zachor owa nia na chorobê
nowot worow¹. Choæ opis ano potenc jalne fizjol o -
giczne mechan izmy, które mog³yby byæ odpo w ie -
dzial ne za istnien ie takiego zwi¹zku, to jednak
wyniki prowad zony ch badañ nadal przy nosz¹
sprzecz ne rezult aty, które nie pozwal aj¹ na wy -
ci¹gniêcie jednoz naczny ch wniosk ów. Udo wo d -
niono, ¿e stres, a w szcz egól noœci stres chro -
niczny, stanowi czyn nik zaburzaj¹cy zaró w no
jako œciowe, jak i iloœ ciowe param etry funk cjo n o -
wa nia uk³adu odporn oœc iowego (1, 5), trudno
jednak wykazaæ istnien ie bezpoœredniej zale ¿ -
noœ ci pomiêdzy tymi zmia nami, a rozwoj em cho -
roby nowot woro wej. Stres praw dop odo bnie jest
tylko jednym z czyn nik ów wspó³uczestn i cz¹cych
w etiop ato gen ezie choroby, natom iast to, czy
dana osoba zachor uje zale¿ne jest od rów -
noczesnego wyst¹pienia wielu ró¿nych czynni -
ków fizjologicz nych, œrod owiskowych oraz psy -
chol ogi cznych. 

W bardzo dobrze zaproj ektowanych i kontro l -

o wa nych badan iach prowad zony ch przez I. Le -

vava i wsp. badano zdro wotne konsek wencje

œmierci dziec ka (6). Badac ze przez dwadz ieœcia

lat obserwow ali licz¹c¹ 6284 osób grupê izrae l -

sk ich ¯ydów, który ch najstarsi synow ie zginê li

w czasie wojny Yom Kippur lub w wyniku wy -

padku, w latach 1970–1977. Uzys kane w tej gru -

pie wyniki poró wnyw ano z rezult ata mi pocho -
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dz¹cymi od odpow iadaj¹cych badan ym pod

wzglê dem socjodemog rafi cznym osób z grupy

kontrol nej, które nie prze¿y³y takiej traged ii.

Autor zy za³o¿yli, ¿e krytyczne wydar zenie ¿ycio -

we, jakim jest œmieræ najstars zego syna mo¿e

zarówno zwiêkszyæ ryzyko zachor owa nia na

cho robê nowot worow¹, jak i zmnie jszaæ szanse

na ca³kowite wylec zenie. Ponadto przypusz cza -

no, ¿e inne bêd¹ zdro wotne konsek wencje

œmier ci syna w czasie wojny i na skutek wypad -

ku. Rodzice, których syn zgin¹³ w czasie wojny

maj¹ w Izrae lu specjalny status, otrzym uj¹ sta³e

wspar cie instrum entalne, a ich traged ia stanowi

czêœæ narod owe go etosu. Z kolei œmieræ w wy -

padku nie ma ¿adnego spo³ecznego znaczen ia,

a wrêcz w pewnych przy padk ach mo¿e byæ

postrzeg ana negat ywnie. Anal iza statystycz na

wykaza³a, ¿e w obu grupach tj. wœród rodziców,

których syn zgin¹³ w czasie wojny i w skutek

wypadku, istnieje zwiêksz one ryzyko zachor o -

wa nia na nowot wory uk³adu limfat yczne go oraz

raka skóry, natomiast tylko wœród osób, których

syn zgin¹³ w wypadku czêœci ej wystêp uj¹ nowot -

wory uk³adu oddecho w ego. Rozk³ad ryzyka

w grupie mê¿czy zn nie ró¿ni³ siê od rozk³adu

w ca³ej grupie badan ej. W ca³ej grupie matek

stwier dzono wiêksz¹ zapada lnoœæ na nowotwory 

uk³adu limfat yczne go i oddec howe go, natom iast

tylko kobiety, które straci³y synów w wypadkach,

znacz¹co czêœci ej chorowa³y na nowot wory jaj -

ni ków i macicy. Stwier dzono równie¿, ¿e ojco w ie, 

u który ch cho ro bê nowotworow¹ zdiagno zow ano 

przed œmier ci¹ syna maj¹ mniej sze szanse na

prze¿ y cie, w porów naniu do osób z grupy kon -

trol nej; zale¿no œæ ta nie dotyc zy³a jednak matek.

Ryzyko œmier ci by³o zwiêk szone w grupie ojców,

który ch synow ie zginê li w czasie wojny, w przy -

padku ojców, którzy stra cili synów w wypadk ach,

oraz wszyst kich matek zale¿n oœæ okaza³a siê

nieistotna statys tycznie. Jeœli chodzi o rodzic ów,

u których chorobê zdia gnoz owa no po œmie rci

synów, to pod wzgl êdem d³ugoœci prze ¿ycia nie

ró¿n ili siê oni od osób w³¹czonych do grupy kon -

trol nej. Interp retuj¹c wyniki tych badañ nale ¿y

pamiêtaæ, ¿e, w tym szczeg ól nym przy padku,

stres byæ mo¿e nie by³ jedyn ym czyn nik iem zwiê -

k sz aj¹cym ryzyko zachoro wania i œmie rci. Utrata 

bliskiej osoby nie tylko wi¹¿e siê z ogromn ym

stre sem, ale czêsto prowad zi tak¿e do zaburz eñ

depres yjny ch, które, jak wskazuj¹ wyniki badañ,

tak¿e wi¹¿¹ siê ze zwiêks zonym ryzyk iem za -

chor owa nia na chorobê nowotwo row¹. 
W innym badan iu prowad zonym wg podobn ej

proced ury nie uda³o siê potwie rdz iæ istnien ia
zwi¹zku pomiêdzy zachor owa niem na raka pier -
si, a nagrom adz eniem krytyczn ych wyda rz eñ ¿y -
ciow ych w okres ie piêciu lat przed diagnoz¹ (8).

R. McGee anal izuj¹c wyniki licz nych badañ
nad zwi¹zkiem pomiêdzy stre sem i krytyczn ymi
wydarzeniami ¿yciowymi, a zachor owa niem na
chorobê nowot worow¹ doszed³ do wnio sku, ¿e
brak mocnych dowodów na istnien ie omaw ianej
zale ¿noœ ci. Autor prze kon uje, ¿e pacjenci mog¹
wierzyæ, ¿e ich choroba jest rezult atem nagro -
ma dzenia stresów i krytyczn ych wydarzeñ ¿y -
ciow ych i dlatego pytani w trak cie badan ia o trud -
ne doœwi adczenia, które mia³y miej sce w okres ie
poprzed zaj¹cym zachor owa nie, wyol b rzymi aj¹
sytua cje, które w rzecz ywistoœci nie by³y dla nich
a¿ tak obci¹¿aj¹ce (7).

W liter atu rze mo¿na znale Ÿæ opisy kilku po -
ten c jalny ch mechanizmów, które mog¹ byæ od -
pow iedz ialne za zwi¹zek pomiê dzy stre sem,
a zwiêk szonym ryzyk iem zachor owa nia na
choro bê nowot worow¹. 

S. Cohen i B. S. Rabin opisuj¹ mechan izm
obejm uj¹cy wywo³ane stre sem zabur zenia funk -
cjon owa nia uk³adu odpo rnoœ cio wego (3). Wio -
d¹c¹ rolê w powstaw aniu tych zaburzeñ odgry w -
a j¹ zakoñc zenia nerwowe dochodz¹ce bezpo œ -
rednio do tkanek limfat yczny ch, oraz uwaln iane
w oœrod kowym uk³adzie nerwow ym hormony,
które mog¹ wi¹zaæ siê z aktywn ymi komórk ami
odporn oœc iowymi i oddzia³ywaæ na ich funk cjo -
nowanie. D³ugotrwa³y stres prowad zi do os³a bie -
n ia prolif era cji w odpowiedzi na mitog eny, re duk -
c ji aktywn oœci komórek NK oraz zmian w pro -
dukcji cytok in.

Okaz uje siê, ¿e uk³ad odpo rno œciowy odgry -
wa tak¿e pewn¹ rolê w regulowan iu wzro stu
guza. Wg F. M. Burneta (3) uk³ad odporn oœciowy 
zaanga ¿owany jest w nisz czen ie komó rek nowo -
t woro wych, które wystêpuj¹ u ludzi zdro wych.
Szcz ególnie wa¿na rola w tym proces ie przy -
pada mechan izm om odporn oœci komórk o wej.
Dowodem na to jest fakt, ¿e osoby, u któ rych
wywo³ano immuno sup resjê przy pomocy œrod -
ków farmak ologicz nych, oraz pacjenci cier pi¹cy
na niedob ory odporn oœci o wiele czêœciej ni¿
oso by zdrowe zapad aj¹ na choroby nowot wo -
rowe. S. Cohen i B. S. Rabin suger uj¹, ¿e zarów -
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no si³a, jak i rodzaj wywo³anych stresem zmian
na poziom ie uk³adu odporn oœciowego, s¹ wy -
starc zaj¹ce by wywrzeæ wp³yw rozwój i wzrost
guza. Jednak choroba nowot woro wa rozwija siê
tylko u pewnej grupy osób, których odpornoœæ
by³o os³abiona ju¿ przed zadzia³aniem stre sora.
U pozosta³ych, u któr ych odpo rno œæ jest prze ciê -
tna, umiark owa ny stres mo¿e zwiêks zyæ ryzyko
zapadn iêc ia na infekcje bakter yjne i wirus owe
oraz utrud niæ ich leczen ie. Podobn ie dzieje siê
w przy padku osób cierpi¹cych na nowotwór
i pod daw any ch chemiot era pii, która ma dzia³anie 
immun osu pre syjne; jeœli dodatkowo s¹ one ze -
stres owa ne to istnieje du¿e prawdop odo bieñ -
stwo, ¿e czêœciej zapadaæ bêd¹ na ciê¿kie i opor -
ne na leczen ie infekc je. Kolejn ym przy to c zo nym
przez auto rów argum entem jest fakt, ¿e inter w -
en cje maj¹ce na celu zredukow anie poziomu
stresu czêsto przyczyniaj¹ siê do poprawy stanu
pacjen tów i przy najmn iej na jakiœ czas opóŸ niaj¹
rozwój choroby. Interw encje takie zwiêks zaj¹
d³ugoœæ prze¿y cia oraz maja pozytywny wp³yw
na aktywn oœæ komórek NK. 

R. J. Holden, I.S. Pakula i P. A. Mooney twier -
dz¹, ¿e zwiêkszenie ryzyka zachor owa nia na
chorobê nowotworow¹ pod wp³ywem stresu jest
wynik iem rozreg ulo wan ia syntezy, sekrec ji oraz
dzia³ania pewnych cytokin (4). Stres wi¹¿e siê ze 

zwiêkszon¹ ekspresj¹ IL – 1b i czyn nika martwi -

cy guza alfa (TNF – a), oraz zaham owa niem

eks pres ji IL–2, interf ero nu gamma (INF – g)
i cz¹ ste czek g³ównego uk³adu zgodnoœci tkan -
kowej klasy II (MHC klasy II), a tak¿e z redukcj¹
aktywn oœci komórek NK. IL – 2 jest czyn nik iem

aktyw uj¹cym komór ki NK, natom iast INF – g nie
tylko aktywuje wydziel anie czyn nika martwicy
guza (TNF), ale równie¿ nasila ekspres jê
cz¹ steczek MHC klasy I i II. W zwi¹zku z tym

zaham owa nie ekspres ji INF – g mo¿e prowadz iæ
do zabur zenia procesu prezentacji antygenów
komórk om T przez cz¹stecz ki MHC klasy I i II.
Ponadto ostry stres psychol ogi czny prowad zi do

wzro stu stê¿ enia b -endorf in. Wysok ie stê¿e nia

b-endorf in in vivo os³abia aktywn oœæ komórek
NK. U wiêksz oœci osób cierpi¹cych na choroby
nowotworowe obserw uje siê w³aœnie wzmo¿on¹

sekrec jê b-endorf in i redukc jê aktywn oœci komó -
rek NK (ibidem). 

Jesz cze inne wyja œnienie zaprop ono wali J.
Kiecolt-Glaser, R. Glaser i wspó³pracown icy.

S¹dz¹ oni, ¿e zwi¹zana ze stre sem zwiê kszona
zach orowalnoœæ na raka mo¿e wi¹zaæ siê z za -
bur zeni em mechanizmów reperacji uszko d zo ne -
go komórk owego DNA oraz zmia nami w proce s -
ie apop to zy (5). Apop to za jest to pro ces, któr e go
istot¹ jest autod est rukcja uszkod zonej na skutek 
dzia³ania promien iowa nia lub toksycz nych sub -
stanc ji chemicznych komórki. Apoptoza chroni
organ izm przed nagrom adz eniem ko mó rek
z usz kod zonym komórk owym DNA (5). W ba -
dan iach prowad zony ch przez autorów przed -
staw ianej koncepc ji uda³o siê sprowok o waæ od -
wrac alne zmiany w prze biegu procesu apop to zy

komó rek wystaw iony ch na dzia³anie promieni g
oraz substanc ji rakotwórczej. Te od wrac alne
zmiany zwi¹zane by³y z wp³ywem stre su egzam -
inacyjnego (5). Zdaniem badac zy jest to dowód,
¿e istnieje mechan izm, poprzez który stres, za -
bur zaj¹c procesy odporn oœci ko mór k owej i upo -
œledzaj¹c zaprog ramo wane sa mobó j stwo komó -
r ek, mo¿e zwiêks zaæ ryzyko wy st¹ pienia choro -
by nowot woro wej. Drugim me chan izm em opis a -
nym przez auto rów jest za burzen ie proces ów
reper owa nia uszkod zone go DNA (5). Wiêkszoœæ 
karcyn ogen ów inic juje pro ces chorob owy uszka -
dzaj¹c DNA komórek i pro wadz¹c do mutac ji.
W badaniach, których wyniki zdaniem autorów
maj¹ stanowiæ poparc ie ich tezy, udzia³ wziêli
pacjenci ze zdia gnoz o wan¹ depresj¹, jednak za
kryter ium na podstawie któ rego przy dziel ano
badan ych do jednej z dwóch podgrup stanowi³
poziom stresu (5). Limfoc yty osób badan ych na -
prom ieniowane zosta³y pro mien iami X, co do -
prow adzi³o do zniszczenia ko mórk owe go DNA,
i tym samym zainic jowa³o pro ces jego odnowy.
Naprawa DNA limfocytów po chodz¹cych od
osób ze stwier dzon ym wy¿ szym poziom em stre -
su postêp o wa³a wolniej ni¿ u osób, u których
stres by³ s³abszy. W innym ba dan iu, prowad -
zonym na szczu rach, podaw a no zwierzêtom
wodê zawie r a j¹c¹ substanc je kar cy nogenn¹ (5).
Autor zy zak³adali, ¿e powtar zaj¹cy siê stres
os³abi zdolno œæ limfoc ytów œledzi o no wych do
synte z o wa nia O6-metyl ogu ani ny DNA metyl otr -
an sferazy, enzymu odpow iedz ialnego za metab -
oli czny aspekt reperacji uszkod zone go DNA.
Rzeczy wiœc ie hipot eza ta potwierdzi³a siê, choæ
mechan izm le¿¹cy u pod³o¿a tego zjawis ka
nadal pozos taje nieznany. Bior¹c pod uwagê
omaw iane wcze œniej wywo³ane stre sem zmiany
aktywnoœci komó rek NK, zmiany w proces ie

27

Joanna Kosmala



apop to zy, oraz zabur zenia mechan izmu napra -
wy uszkod zone go DNA, istnieje mo¿liw oœæ, ¿e
pojaw ienie siê jednego z tych „defekt ów” lub
jakiejœ ich kombinacji mo¿e zwiêks zaæ ryzyko
zachorowania na nowotw ór. 

Kolejne, ostatn ie ju¿ wyjaœn ienie zwi¹zku
pomiêd zy wysok im poziomem stresu, a zwiêk -
szonym ryzyk iem zachor owa nia na raka odwo -
³uje siê wywo³anych stre sem zmian hormon alny ch.
J. Licin io, P. W. Gold i M. L. Wong (9) twierdz¹,
¿e wywo³any stre sem wzrost stê¿ enia hormonu
uwaln iaj¹cego korty kotropinê (CRH) mo¿e u³at -
wiaæ ekspr esjê onkogenów wywo³uj¹cych raka
piersi. 

Na koniec nale¿y tak¿e wspomn ieæ o beha w io -
ralnych reakc jach, które pojaw iaj¹ siê w sytua cji
stresow ej, takich jak zwiêk szenie iloœci wypa -
lanych papie rosów i wypij ane go alkoh olu, brak
snu, zaniec hanie æwiczeñ fizycz nych, zanied -
bywa nie diety oraz siêgan ie po leki uspak ajaj¹ce 
czy antyd epr esyj ne. Te wszyst kie zachow ania
antyz drowo tne, szcze gólnie, jeœli utrzym uj¹ siê
przez d³u¿szy czas, równie¿ mog¹ stanow iæ
czynnik zwiêks zaj¹cy ryzyko zachor owa nia.

Wnio ski

Obecny stan wiedzy i wyniki badañ nie po -
zwal aj¹ jednoz nacznie stwier dziæ, czy stres sta -
nowi czyn nik zwiê kszaj¹cy ryzyko zachor o wa nia
na chorobê nowot worow¹. Wiadomo, ¿e chro -
niczny stres powod uje os³abienie aktyw noœci ko -
mór ek NK oraz zabur zenia wydziel ania nie -
których cytok in bior¹cych udzia³ w ich aktyw acji
(np. IL – 2), nie wiadomo jednak, czy takie zmia -
ny s¹ wystarc zaj¹ce, by zainicj owaæ proces cho -
robowy. Byæ mo¿e zale¿y to od wspó³wy stê po -
wania pewnych czynników psychologiczn ych
oraz czynnik ów biolog iczny ch zwiêks zaj¹cych
ryzyko zachor owa nia na raka takich jak np.
w przy padku raka piersi: zachorowania na nowo -
twór wœród bliskich krew nych, bezd zietnoœæ lub
póŸne urod zenie pierw szego dziec ka, wcze sna
pierw sza miesi¹czka, póŸna menopauza lub
nad waga (por. Bleik er, van der Ploeg, Hendriks,
Ader, 1996). Istnieje równie¿ mo¿liwo œæ, ¿e stres 
nie zwiêksza ryzyka samego zachor owa nia, ale
jest czyn nik iem modul uj¹cym prze bieg choroby
oraz do pewnego stop nia stanowi¹cym o szan -
sach na ca³kowite wyleczenie. 

Stresz czen ie

Wœród badac zy do dziœ brak poroz umi enia
w kwestii tego, czy stres stanowi czyn nik zwiê -
kszaj¹cy ryzyko zapadniêcia na chor obê nowot -
worow¹. Mimo, ¿e uda³o siê jednoz nacznie
wykazaæ, ¿e stres, w szczeg ólnoœci chro niczny,
upoœ ledza wiele aspe któw funk cjon owa nia uk³a -
du odpornoœc iowe go, to jednak trudno po wi¹zaæ
bezp oœre dnio stres i zachor owa nie na raka. Ce -
lem niniejs zej pracy jest zaprez ento wan ie wyni -
ków wybranych badañ nad udzia³em stresu
w etiop ato gen ezie chorób nowotworowych, oraz
omówi enie opis any ch w liter atu rze potenc jalny ch
mechan izmów psychoneur oim mun olo gic zny ch,

odpow iedz ialnych za omawian¹ zale¿ noœæ. 

S³owa kluczowe: choroba nowot woro wa,

stres, uk³ad odpor noœc iowy

Summary

Among resea rch ers, there is no agree ment
on the issue whet her stress is a factor that
increa ses the risk of cancer’s deve lopment.
Although it is proven beyond any doubts that
stress, espec ially chro nic, disturbs the func tions
of immune system, it is difficult to find the direct
relat ion between stress and becom ing ill. This
article is aiming for present ati on of the results of
resea rch es on the role of stress in etiop ath ogene -
sis of cancer, and discuss ing potential psycho -
neur oim mun ological mechan ism respons ible for
this relat ion.

Key words: cancer, stress, immune system
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