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1.1. Hormon przetrwania - rola w organizmie 

 

Kortyzol to związek chemiczny z grupy glikokortykosteroidów - hormonów steroidowych 

wytwarzanych w warstwie pasmowatej kory nadnerczy. Nazwa tej grupy wywodzi się od trzech 

faktów: hormony te wpływają na gospodarkę glukozą („gliko”), powstają w korze nadnerczy 

(„kortyko”) i mają budowę steroidową, czyli wywodzą się od cholesterolu („steroid”). W praktyce 

oznacza to, że kortyzol jest substancją tłuszczową, zdolną do swobodnego przenikania przez błony 

komórkowe, co pozwala mu oddziaływać na niemal każdą tkankę w organizmie. W przeciwieństwie 

do wielu innych hormonów, które wiążą się z receptorami na powierzchni komórek, kortyzol wnika 

do ich wnętrza i bezpośrednio wpływa na ekspresję genów. To dlatego zakres jego działania jest tak 

rozległy - od metabolizmu, przez układ odpornościowy, po funkcje poznawcze. 

Nadnercza - dwa niewielkie gruczoły położone na górnych biegunach nerek - produkują kortyzol 

nieprzerwanie, choć w zmiennych ilościach. Każdego dnia organizm zdrowego dorosłego człowieka 

wytwarza od 10 do 25 miligramów tego hormonu. Po uwolnieniu do krwi kortyzol częściowo wiąże 

się z białkiem transportowym (transkortyną), a częściowo krąży w formie wolnej, biologicznie 

aktywnej. Taka forma dociera do tkanek docelowych i uruchamia w nich kaskadę reakcji, które - w 

zależności od kontekstu - służą jednemu nadrzędnemu celowi: utrzymaniu organizmu przy życiu. 

Kortyzol jest jednym z najstarszych ewolucyjnie hormonów - jego odpowiedniki występują u ryb, 

płazów i gadów. Przez miliony lat pełnił tę samą fundamentalną funkcję: przygotowywał organizm 

do radzenia sobie z bezpośrednim zagrożeniem fizycznym. Gdy przodek człowieka napotykał 

drapieżnika, musiał w ułamku sekundy zmobilizować wszystkie dostępne zasoby energetyczne, aby 

walczyć lub uciec. Kortyzol był - i nadal jest - jednym z kluczowych mediatorów tej reakcji, 

określanej w fizjologii jako odpowiedź „walcz lub uciekaj” (ang. fight or flight). 

W warunkach ostrego stresu kortyzol działa wolniej niż adrenalina, która odpowiada za 

natychmiastowe przyspieszenie akcji serca i rozszerzenie źrenic. Rola kortyzolu zaczyna się kilka 

minut po zadziałaniu bodźca stresowego i polega na podtrzymaniu stanu gotowości organizmu w 

dłuższym horyzoncie czasowym - od kilkunastu minut do kilku godzin. Adrenalina daje impuls do 

działania; kortyzol zapewnia paliwo, żeby to działanie mogło trwać. Z perspektywy ewolucyjnej ten 

podział zadań był niezwykle skuteczny: pozwalał przeżyć nie tylko sam moment zagrożenia, lecz 

także okres bezpośrednio po nim, kiedy organizm potrzebował odbudować rezerwy i zachować 

czujność. 

Problem polega na tym, że mechanizm ten powstał w środowisku, w którym zagrożenia miały 

charakter krótkotrwały i fizyczny. Współcześnie źródła stresu - presja zawodowa, problemy 

finansowe, konflikty interpersonalne - mają zupełnie inną dynamikę. Są przewlekłe, abstrakcyjne i 

rzadko wymagają mobilizacji fizycznej. Układ hormonalny nie odróżnia jednak zagrożenia realnego 

od wyobrażonego. Wydziela kortyzol z tą samą intensywnością, niezależnie od tego, czy człowiek 

ucieka przed niebezpieczeństwem, czy odczuwa lęk przed terminem oddania projektu. 

Jednym z najważniejszych zadań kortyzolu jest szybkie dostarczenie energii do mięśni i mózgu w 

sytuacji zagrożenia. Realizuje to przede wszystkim poprzez wpływ na metabolizm glukozy. 
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Kortyzol pobudza wątrobę do procesu zwanego glukoneogenezą - wytwarzania glukozy z 

substratów niecukrowych, takich jak aminokwasy czy glicerol. Jednocześnie zmniejsza wrażliwość 

tkanek obwodowych na insulinę, co ogranicza wychwyt glukozy przez komórki mięśniowe i 

tłuszczowe, pozostawiając ją w krwiobiegu do dyspozycji mózgu i mięśni szkieletowych 

zaangażowanych w reakcję stresową. 

Oprócz mobilizacji glukozy kortyzol stymuluje rozkład białek mięśniowych do aminokwasów 

(które mogą zostać wykorzystane jako substrat energetyczny) oraz aktywuje lipolizę - rozkład 

tkanki tłuszczowej. W krótkim horyzoncie czasowym te procesy są w pełni fizjologiczne i korzystne. 

Dostarczają organizmowi paliwa w momencie, gdy jest ono niezbędne. 

Równocześnie kortyzol tymczasowo hamuje procesy, które w warunkach zagrożenia nie mają 

priorytetu. Perystaltyka jelit ulega spowolnieniu, zmniejsza się wydzielanie enzymów trawiennych, 

a funkcje reprodukcyjne zostają chwilowo wyciszone. Obniża się stężenie hormonów płciowych: u 

kobiet może dochodzić do zaburzeń owulacji, u mężczyzn - do obniżenia poziomu testosteronu. 

Układ odpornościowy również zostaje chwilowo przeorganizowany: niektóre aspekty odporności 

są tłumione, inne - jak migracja komórek odpornościowych do miejsc potencjalnych urazów - wręcz 

nasilone. Wszystko to podporządkowane jest jednej zasadzie: w momencie zagrożenia organizm 

koncentruje zasoby na przetrwaniu, odkładając wszystko inne na później. 

Kortyzol odgrywa istotną rolę w regulacji ciśnienia tętniczego. Zwiększa wrażliwość naczyń 

krwionośnych na katecholaminy (adrenalinę i noradrenalinę), co powoduje ich skurcz i wzrost 

ciśnienia. Ponadto kortyzol wpływa na gospodarkę wodno-elektrolitową organizmu, ponieważ - 

mimo że jest glikokortykosteroidem - w wysokich stężeniach może częściowo aktywować receptory 

mineralokortykoidowe w nerkach. Efektem jest zwiększona retencja sodu i wody przy 

jednoczesnym nasileniu wydalania potasu. W warunkach fizjologicznych mechanizm ten utrzymuje 

prawidłowe ciśnienie krwi i odpowiedni stopień nawodnienia organizmu. Jest to kolejny element 

reakcji stresowej: wyższe ciśnienie krwi zapewnia lepsze ukrwienie mięśni i mózgu w momencie, 

gdy organizm tego potrzebuje. 

 

Kortyzol jest jednym z najsilniejszych naturalnych czynników przeciwzapalnych w organizmie. W 

krótkim horyzoncie czasowym hamuje produkcję cytokin prozapalnych, ogranicza migrację białych 

krwinek do miejsca zapalenia i stabilizuje błony komórkowe, zmniejszając uwalnianie substancji 

wywołujących obrzęk i ból. Z perspektywy ewolucyjnej ma to sens: w trakcie walki lub ucieczki 

organizm nie może sobie pozwolić na pełnoobjawową reakcję zapalną, która ograniczyłaby 

sprawność fizyczną. Zapalenie zostaje chwilowo stłumione, aby nie przeszkadzać w przetrwaniu, a 

jego pełna aktywacja następuje dopiero po ustąpieniu zagrożenia. 

To właśnie przeciwzapalne właściwości kortyzolu stały się podstawą do opracowania 

syntetycznych glikokortykosteroidów, stosowanych powszechnie w medycynie. Preparaty takie jak 

prednizon, deksametazon czy hydrokortyzon przepisywane są w chorobach 

autoimmunologicznych, astmie, stanach zapalnych stawów, reakcjach alergicznych i wielu innych 

schorzeniach, w których nadmierna aktywność układu odpornościowego powoduje uszkodzenie 
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tkanek. Syntetyczne kortykosteroidy mają jednak inny profil działania niż naturalny kortyzol. 

Zostały zaprojektowane tak, aby ich efekt przeciwzapalny był silniejszy i bardziej selektywny, przy 

jednoczesnym ograniczeniu wpływu na gospodarkę mineralną i metabolizm glukozy. Mimo to ich 

długotrwałe stosowanie wiąże się z ryzykiem działań niepożądanych - dlatego lekarze stosują je w 

możliwie najniższych dawkach i przez możliwie najkrótszy czas. 

 

W mediach i literaturze popularnej kortyzol bywa nazywany „hormonem stresu” w tonie 

jednoznacznie negatywnym, co prowadzi do uproszczonego wniosku, że należy go minimalizować 

za wszelką cenę. Tymczasem kortyzol jest hormonem niezbędnym do życia. Całkowity brak jego 

produkcji prowadzi do stanu bezpośrednio zagrażającego zdrowiu i życiu. 

Przykładem jest choroba Addisona - schorzenie, w którym kora nadnerczy ulega zniszczeniu 

(najczęściej w wyniku procesu autoimmunologicznego) i przestaje wytwarzać kortyzol w 

wystarczających ilościach. Objawy niedoboru kortyzolu obejmują: przewlekłe zmęczenie i 

osłabienie, których nie łagodzi odpoczynek; niskie ciśnienie tętnicze, niekiedy prowadzące do 

zawrotów głowy i omdleń; utratę masy ciała i brak apetytu; bóle mięśni i stawów; hiperpigmentację 

skóry (ciemnienie, szczególnie w fałdach skórnych i na bliznach); zaburzenia nastroju, w tym 

drażliwość i stany depresyjne; a w skrajnych przypadkach - przełom nadnerczowy, czyli stan 

nagłego, gwałtownego spadku kortyzolu, który bez natychmiastowego leczenia może zakończyć się 

zgonem. 

Osoby z chorobą Addisona muszą przez całe życie przyjmować substytucyjne dawki kortyzolu 

(najczęściej w formie hydrokortyzonu), aby zastąpić to, czego nadnercza nie są w stanie wytworzyć. 

Każda sytuacja stresowa - infekcja, zabieg chirurgiczny, wypadek - wymaga u nich zwiększenia 

dawki leku, ponieważ ich organizm nie potrafi samodzielnie podnieść poziomu kortyzolu w 

odpowiedzi na zwiększone zapotrzebowanie. 

Niedobór kortyzolu może mieć również charakter wtórny - wynikający z zaburzeń przysadki 

mózgowej, która nie produkuje wystarczającej ilości hormonu ACTH stymulującego nadnercza. 

Niezależnie od przyczyny, obraz kliniczny jest jednoznaczny: organizm bez odpowiedniego 

poziomu kortyzolu nie jest w stanie utrzymać podstawowych funkcji życiowych. Kortyzol nie jest 

więc wrogiem, lecz narzędziem, którego działanie zależy od dawki, czasu trwania i kontekstu. 

Problemem nie jest sam hormon, lecz jego chroniczne podwyższenie lub niedobór. 

1.2. Jak powstaje: oś podwzgórze–przysadka–nadnercza 

 

Kortyzol nie pojawia się we krwi spontanicznie. Jego produkcja jest wynikiem precyzyjnie 

skoordynowanego łańcucha sygnałów, który w endokrynologii określa się skrótem HPA - od 

angielskich nazw trzech struktur zaangażowanych w ten proces: hypothalamus (podwzgórze), 

pituitary gland (przysadka mózgowa) i adrenal glands (nadnercza). Oś HPA działa na zasadzie 

hierarchicznego łańcucha dowodzenia: pierwsza struktura wydaje rozkaz drugiej, druga - trzeciej, a 

trzecia wykonuje zadanie, czyli produkuje kortyzol. Każde ogniwo tego łańcucha pełni odrębną 
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funkcję, ale żadne z nich nie działa w izolacji. Dopiero ich współdziałanie decyduje o tym, ile 

kortyzolu trafi do krwiobiegu i jak długo będzie tam krążyło. 

 

Podwzgórze to niewielka struktura położona u podstawy mózgu, ważąca zaledwie kilka gramów, 

która pełni rolę głównego węzła integracyjnego między układem nerwowym a hormonalnym. 

Podwzgórze nieustannie odbiera informacje z różnych źródeł: z narządów zmysłów (co człowiek 

widzi, słyszy, czuje), z ośrodków emocjonalnych mózgu (jakie emocje towarzyszą danej sytuacji), z 

układu odpornościowego (czy w organizmie toczy się infekcja), a także z receptorów 

wewnętrznych monitorujących temperaturę ciała, poziom glukozy we krwi czy ciśnienie tętnicze. 

Gdy podwzgórze oceni, że organizm znalazł się w sytuacji wymagającej mobilizacji - niezależnie od 

tego, czy jest to zagrożenie fizyczne, infekcja, ból, hipoglikemia czy silny stres psychiczny - 

uruchamia kaskadę hormonalną. Robi to poprzez wydzielenie kortykoliberyny, oznaczanej skrótem 

CRH (od angielskiego corticotropin-releasing hormone). CRH jest neuropeptydem, który nie trafia 

do ogólnego krwiobiegu, lecz przemieszcza się wyspecjalizowaną siecią drobnych naczyń 

krwionośnych - tak zwanym układem wrotnym przysadki - bezpośrednio do przysadki mózgowej. 

Ten krótki dystans sprawia, że sygnał dociera do celu w ciągu sekund. 

 

Przysadka mózgowa to gruczoł wielkości ziarna grochu, położony w kostnym zagłębieniu podstawy 

czaszki zwanym siodłem tureckim. Mimo niewielkich rozmiarów jest jednym z najważniejszych 

gruczołów dokrewnych w organizmie, kontrolującym działanie wielu innych gruczołów. W 

kontekście osi HPA istotna jest jej część przednia (adenohypofiza), która posiada komórki zwane 

kortykotropami, wyposażone w receptory dla CRH. 

Gdy CRH dociera do kortykotrofów, pobudza je do syntezy i wydzielania kolejnego hormonu - 

kortykotropiny, określanej skrótem ACTH (adrenocorticotropic hormone). ACTH zostaje uwolniony 

do ogólnego krwiobiegu i transportowany do nadnerczy. Warto zauważyć, że przysadka nie jest 

biernym przekaźnikiem sygnału. Siła jej odpowiedzi zależy od wielu czynników: stężenia CRH, 

obecności innych modulatorów (takich jak wazopresyna, która wzmacnia działanie CRH) oraz 

bieżącego poziomu kortyzolu we krwi. Przysadka integruje te sygnały i na ich podstawie reguluje 

ilość uwalnianego ACTH, co czyni ją ważnym punktem regulacyjnym całego procesu. 

 

ACTH dociera drogą krwi do nadnerczy - parzystych gruczołów położonych na górnych biegunach 

nerek. Każde nadnercze składa się z dwóch odrębnych części: rdzenia (produkującego adrenalinę i 

noradrenalinę) oraz kory, która dzieli się na trzy warstwy. Kortyzol powstaje w warstwie 

środkowej kory nadnerczy, zwanej warstwą pasmowatą. Komórki tej warstwy posiadają receptory 

dla ACTH. Po związaniu ACTH z receptorem uruchamiana zostaje kaskada enzymatyczna, która 

przekształca cholesterol - wejściowy substrat - w kortyzol poprzez serię reakcji biochemicznych. 



10 
 

Cały proces - od wydzielenia CRH przez podwzgórze do pojawienia się kortyzolu we krwi - trwa od 

kilku do kilkunastu minut. To znacznie wolniej niż działanie układu współczulnego, który uwalnia 

adrenalinę w ciągu sekund. Różnica ta wynika z samej natury procesu: oś HPA opiera się na 

komunikacji hormonalnej (przekazywanie sygnałów chemicznych drogą krwi), a nie na szybkiej 

transmisji nerwowej. Jednak po uwolnieniu kortyzol działa dłużej niż adrenalina - jego okres 

półtrwania w osoczu wynosi około 60–90 minut, co pozwala na podtrzymanie odpowiedzi 

stresowej w przedłużonym horyzoncie czasowym. 

 

Oś HPA wyposażona jest w mechanizm samoregulacji określany jako pętla zwrotna ujemna 

(negative feedback loop). Zasada jego działania jest następująca: gdy stężenie kortyzolu we krwi 

wzrasta powyżej określonego poziomu, zarówno podwzgórze, jak i przysadka mózgowa rejestrują 

ten wzrost i ograniczają własną aktywność. Podwzgórze zmniejsza wydzielanie CRH, przysadka 

ogranicza produkcję ACTH, a w konsekwencji nadnercza otrzymują słabszy bodziec do syntezy 

kortyzolu. Poziom hormonu zaczyna opadać. 

Mechanizm ten działa na zasadzie zbliżonej do termostatu. Termostat w mieszkaniu mierzy 

temperaturę i wyłącza ogrzewanie, gdy osiągnie ona zadaną wartość - a włącza je ponownie, gdy 

temperatura spadnie. Podobnie działa pętla zwrotna osi HPA: wysoki kortyzol „wyłącza” produkcję, 

niski - pozwala ją wznowić. Dzięki temu w warunkach fizjologicznych poziom kortyzolu nie rośnie 

w nieskończoność, lecz oscyluje wokół wartości optymalnych. Pętla zwrotna operuje na dwóch 

poziomach czasowych: szybkim (działającym w ciągu minut, opartym na mechanizmach 

niegenomowych) i wolnym (trwającym godziny, opartym na zmianie ekspresji genów w komórkach 

podwzgórza i przysadki). Oba poziomy współdziałają, zapewniając precyzyjną kontrolę nad 

stężeniem hormonu. 

 

Pętla zwrotna ujemna działa sprawnie w warunkach, do których została ewolucyjnie 

zaprojektowana - czyli przy krótkotrwałych, sporadycznych epizodach stresu. Problem pojawia się, 

gdy bodziec stresowy trwa tygodniami lub miesiącami. Przy chronicznym stresie podwzgórze 

otrzymuje nieprzerwalny sygnał o zagrożeniu i wydziela CRH w sposób ciągły, nadpisując hamujący 

sygnał kortyzolu. Receptory glikokortykoidowe w podwzgórzu i przysadce mogą ulec 

desensytyzacji - stają się mniej wrażliwe na obecność kortyzolu we krwi, w związku z czym 

potrzebują wyższego jego stężenia, aby ograniczyć produkcję. Efektem jest przesunięcie punktu 

równowagi w górę: organizm zaczyna funkcjonować przy chronicznie podwyższonym poziomie 

kortyzolu, traktując go jako nową normę. 

W niektórych przypadkach długotrwałe przeciążenie osi HPA prowadzi do paradoksalnego efektu: 

po okresie podwyższonej aktywności nadnercza mogą zacząć produkować mniej kortyzolu niż 

potrzeba. Obserwuje się to u części osób z długotrwałym wypaleniem zawodowym, u żołnierzy po 

wielomiesięcznym pobycie w strefie działań wojennych czy u ofiar przewlekłej przemocy. Nie 

oznacza to, że stres ustąpił - przeciwnie, oś HPA została tak długo nadmiernie pobudzana, że doszło 

do jej funkcjonalnego wyczerpania. Stan ten, określany niekiedy jako hypocortisolism, jest 
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przedmiotem intensywnych badań i nie należy go mylić z chorobą Addisona, która ma podłoże 

organiczne. 

 

Oś HPA nie jest uruchamiana wyłącznie przez realne zagrożenia fizyczne. Jedną z kluczowych 

struktur mózgowych zdolnych do jej aktywacji jest ciało migdałowate (amygdala) - parzysta 

struktura w płacie skroniowym mózgu, odpowiedzialna za szybką, często nieświadomą ocenę 

emocjonalną bodźców. Ciało migdałowate przetwarza informacje z narządów zmysłów szybciej niż 

kora mózgowa, która odpowiada za analizę racjonalną. W praktyce oznacza to, że emocjonalna 

reakcja na bodziec - lęk, niepokój, poczucie zagrożenia - może wystąpić wcześniej niż świadoma 

ocena, czy dane zagrożenie jest realne. 

Ciało migdałowate posiada bezpośrednie połączenia neuronalne z podwzgórzem. Gdy amygdala 

oceni sytuację jako zagrażającą, wysyła sygnał pobudzający do podwzgórza, które rozpoczyna 

kaskadę CRH–ACTH–kortyzol. Mechanizm ten wyjaśnia, dlaczego samo wyobrażenie sobie 

stresującej sytuacji może wywołać fizjologiczną odpowiedź stresową. Osoba stojąca przed 

wystąpieniem publicznym, oczekująca na wyniki badań medycznych lub przeżywająca konflikt w 

pracy doświadcza wzrostu poziomu kortyzolu, choć żadne z tych zdarzeń nie stanowi zagrożenia 

fizycznego. Ciało migdałowate nie rozróżnia bowiem niebezpieczeństwa realnego od 

antycypowanego - reaguje na sam sygnał lęku. 

W warunkach prawidłowych aktywność ciała migdałowatego jest równoważona przez korę 

przedczołową, która pełni funkcję hamulca - ocenia sytuację racjonalnie i może wysłać do amygdali 

sygnał „false alarm”. Jednak przewlekły stres osłabia tę kontrolę. Badania neuroobrazowe 

wykazują, że u osób długotrwale narażonych na stres ciało migdałowate wykazuje zwiększoną 

reaktywność, podczas gdy objętość i aktywność kory przedczołowej ulega zmniejszeniu. Powstaje 

w ten sposób błędne koło: stres zwiększa reaktywność emocjonalną, reaktywność emocjonalna 

nasila aktywację osi HPA, a podwyższony kortyzol dodatkowo osłabia struktury mózgowe 

odpowiedzialne za hamowanie odpowiedzi stresowej. Zrozumienie tej dynamiki jest kluczowe dla 

zrozumienia, dlaczego przewlekły stres ma tendencję do samonapędzania się. 

 

1.3. Rytm dobowy kortyzolu 

 

Kortyzol nie jest wydzielany w stałych ilościach przez całą dobę. Jego produkcja podlega 

wyraźnemu rytmowi okołodobowemu (cyrkadialnemu), który w warunkach prawidłowych 

powtarza się z dużą regularnością. Najcharakterystyczniejszym elementem tego rytmu jest 

zjawisko określane w literaturze naukowej skrótem CAR - cortisol awakening response, czyli 

odpowiedź kortyzolowa na przebudzenie. 

CAR polega na gwałtownym wzroście stężenia kortyzolu we krwi w ciągu pierwszych 20–30 minut 

po otwarciu oczu. W tym krótkim oknie czasowym poziom hormonu może wzrosnąć o 50–75 
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procent w stosunku do wartości zmierzonej bezpośrednio po przebudzeniu. Jest to najwyższe 

stężenie kortyzolu w ciągu całej doby. 

Funkcja CAR nie jest do końca wyjaśniona, ale dostępne dane wskazują na kilka prawdopodobnych 

ról. Po pierwsze, poranny skok kortyzolu mobilizuje rezerwy glukozy zgromadzone w wątrobie, 

dostarczając mózgowi i mięśniom paliwa niezbędnego do rozpoczęcia aktywności po 

wielogodzinnym okresie snu. Po drugie, kortyzol o poranku wspiera procesy poznawcze - badania 

wykazują korelację między prawidłowym CAR a lepszą pamięcią roboczą i zdolnością koncentracji 

w pierwszych godzinach dnia. Po trzecie, poranny wzrost kortyzolu pomaga zrekalibrować układ 

odpornościowy po nocnym okresie wzmożonej aktywności immunologicznej - podczas snu układ 

odpornościowy intensyfikuje niektóre procesy naprawcze, a kortyzol o poranku przywraca 

równowagę między aktywnością immunologiczną a innymi funkcjami organizmu. 

Warto podkreślić, że CAR jest reakcją na samo przebudzenie, a nie na światło czy alarm budzika. 

Występuje również u osób niewidomych i u osób budzących się w całkowitej ciemności. Mechanizm 

wyzwalający CAR nie został jeszcze w pełni poznany, ale prawdopodobnie związany jest z 

przejściem mózgu ze stanu snu do stanu czuwania i aktywacją osi HPA towarzyszącą temu 

przejściu. 

 

Po osiągnięciu porannego szczytu stężenie kortyzolu zaczyna stopniowo opadać. Spadek ten nie jest 

liniowy - w godzinach przedpołudniowych jest stosunkowo stromy, w godzinach popołudniowych 

zwalnia, a wieczorem poziom hormonu osiąga wartości niskie. Najniższe stężenie kortyzolu 

przypada na pierwsze godziny po zaśnięciu, zwykle między północą a drugą w nocy. W drugiej 

połowie nocy produkcja kortyzolu zaczyna ponownie rosnąć, przygotowując organizm do kolejnego 

przebudzenia. 

Jeśli nanieść te wartości na wykres, powstaje charakterystyczna krzywa o kształcie zbliżonym do 

położonej litery L: wysoki punkt po lewej (poranek), stromy spadek, a następnie długi, płaski 

odcinek na niskim poziomie (wieczór i noc). Kształt tej krzywej jest na tyle powtarzalny, że w 

medycynie służy jako punkt odniesienia - odchylenia od niego mogą wskazywać na zaburzenia 

hormonalne. 

Rytm dobowy kortyzolu jest regulowany przez zegar biologiczny zlokalizowany w jądrze 

nadskrzyżowaniowym (nucleus suprachiasmaticus) podwzgórza. Ta niewielka grupa neuronów 

synchronizuje rytmy biologiczne z cyklem dzień–noc, odbierając informacje o natężeniu światła za 

pośrednictwem siatkówki oka. Rytm kortyzolu nie jest więc autonomicznym procesem nadnerczy - 

jest integralną częścią szerszego systemu regulacji cyrkadialanej, który obejmuje również rytm 

melatoniny, temperatury ciała i wielu innych parametrów fizjologicznych. Kortyzol i melatonina 

pozostają w relacji odwrotnej: gdy stężenie jednego rośnie, drugiego maleje, i na odwrót. 

 

U osób poddanych przewlekłemu stresowi krzywa dobowa kortyzolu może ulec 

charakterystycznym deformacjom. Najczęściej opisywanym wzorcem jest krzywa spłaszczona: 
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poranny szczyt jest niższy niż powinien, natomiast wieczorny poziom pozostaje podwyższony. 

Różnica między wartością poranną a wieczorną - określana jako amplituda dobowa - ulega 

zmniejszeniu. Organizm traci wyraźny podział na fazę aktywności i fazę regeneracji. 

Innym obserwowanym wzorcem jest krzywa odwrócona, w której stężenie kortyzolu jest 

relatywnie niskie rano (co przekłada się na trudności z porannym pobudzeniem i uczucie 

rozbitości), a wzrasta wieczorem, utrudniając wyciszenie i zasypianie. Wzór taki spotykany jest u 

osób pracujących w systemie zmianowym, które regularnie zmieniają pory aktywności i snu, a 

także u osób z zaawansowanym wypaleniem zawodowym. 

Trzecim wzorcem jest krzywa chaotyczna - bez wyraźnego szczytu i wyraźnego minimum, z 

nieprzewidywalnymi wahaniami w ciągu dnia. Taki profil obserwuje się w sytuacjach, gdy zegar 

biologiczny został poważnie rozregulowany. Typowym przykładem jest jet lag po podróży 

transkontynentalnej: organizm próbuje wydzielać kortyzol według rytmu poprzedniej strefy 

czasowej, podczas gdy warunki zewnętrzne (cykl światła, pory posiłków, aktywność fizyczna) 

odpowiadają już nowej strefie. Pełna resynchronizacja zegara biologicznego po przelocie przez 

wiele stref czasowych trwa średnio jeden dzień na każdą przekroczoną strefę. 

Praca zmianowa stanowi szczególne wyzwanie dla rytmu kortyzolowego, ponieważ wymusza 

cykliczne zmiany por aktywności, które uniemożliwiają zegarowi biologicznemu ustabilizowanie 

się w jednym wzorcu. Badania epidemiologiczne wskazują, że wieloletnia praca zmianowa wiąże się 

z podwyższonym ryzykiem zaburzeń metabolicznych, co częściowo tłumaczy się właśnie 

chroniczną dysregulacją rytmu kortyzolu. 

 

Zegar biologiczny synchronizuje się z otoczeniem głównie za pośrednictwem światła. Siatkówka 

oka zawiera wyspecjalizowane komórki zwojowe (melanopsynowe komórki zwojowe siatkówki), 

które nie służą widzeniu, lecz wykrywaniu natężenia światła otoczenia i przekazywaniu tej 

informacji do jądra nadskrzyżowaniowego. Komórki te są szczególnie wrażliwe na światło o 

krótkiej długości fali, czyli światło niebieskie, o długości fali około 460–480 nanometrów. 

Ekspozycja na intensywne światło rano działa synchronizująco - wzmacnia poranny szczyt 

kortyzolu i pomaga ustalić prawidłowy rytm dobowy. Natomiast ekspozycja na światło niebieskie 

w godzinach wieczornych wysyła do zegara biologicznego sygnał sprzeczny z porą doby. Jądro 

nadskrzyżowaniowe interpretuje ten sygnał jako informację, że jest jeszcze dzień, co opóźnia 

wydzielanie melatoniny i może podtrzymywać podwyższony poziom kortyzolu w porze, gdy 

powinien on już opadać. Źródłem takiego światła są ekrany urządzeń elektronicznych - 

smartfonów, tabletów, komputerów i telewizorów - które emitują znaczną ilość światła z zakresu 

niebieskiego. 

Wpływ ten nie jest natychmiastowy ani dramatyczny w skali jednego wieczoru. Jednak 

systematyczna, codzienna ekspozycja na sztuczne światło o wysokiej temperaturze barwowej po 

zmroku może stopniowo przesuwać krzywą kortyzolu - obniżając poranny szczyt i podwyższając 

wartości wieczorne. W efekcie krzywa ulega spłaszczeniu, zbliżając się do wzorca obserwowanego 

przy przewlekłym stresie, choć przyczyna jest inna. Oświetlenie wewnętrzne w pomieszczeniach 
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również ma znaczenie - standardowe świetlówki i żarówki LED o temperaturze barwowej powyżej 

4000 kelwinów emitują więcej światła niebieskiego niż żarówki tradycyjne czy oświetlenie o ciepłej 

barwie. 

 

Pojedynczy pomiar stężenia kortyzolu we krwi, wykonany w losowej porze dnia, ma ograniczoną 

wartość diagnostyczną. Wynik powie jedynie, jaki był poziom hormonu w momencie pobrania 

próbki, ale nie da informacji o kształcie całej krzywej dobowej. Dlatego w ocenie rytmu 

kortyzolowego stosuje się profil dobowy - serię pomiarów wykonanych w kilku określonych porach 

dnia. 

Najczęściej wykorzystywaną metodą jest badanie kortyzolu w ślinie, które ma kilka istotnych zalet. 

Próbki można pobrać samodzielnie w domu, bez konieczności wizyty w laboratorium, co eliminuje 

stres związany z pobieraniem krwi - a ten sam w sobie mógłby fałszować wyniki. Ponadto kortyzol 

w ślinie odzwierciedla frakcję wolną, biologicznie aktywną hormonu, a nie jego całkowitą pulę 

(która obejmuje także kortyzol związany z białkami transportowymi). 

Standardowy profil dobowy obejmuje cztery próbki: pierwszą pobiera się bezpośrednio po 

przebudzeniu (jeszcze przed wstaniem z łóżka), drugą - 30 minut po przebudzeniu (co pozwala 

uchwycić CAR), trzecią - w godzinach popołudniowych (zwykle około godziny 16:00), czwartą - 

wieczorem przed snem (około godziny 22:00–23:00). Niektóre protokoły badawcze obejmują 

dodatkowe punkty pomiarowe, ale cztery próbki wystarczają, aby określić ogólny kształt krzywej. 

Interpretacja wyników opiera się nie tyle na bezwzględnych wartościach liczbowych (które różnią 

się między laboratoriami w zależności od metody oznaczania), ile na kształcie krzywej. Prawidłowy 

profil to wysoka wartość poranna, wyraźny CAR, stopniowy spadek w ciągu dnia i niska wartość 

wieczorna. Spłaszczenie krzywej, brak CAR, podwyższony kortyzol wieczorny lub odwrócony profil 

to sygnały wskazujące na dysregulację rytmu dobowego. Takie wyniki nie stanowią same w sobie 

rozpoznania choroby, ale mogą być wskazaniem do dalszej diagnostyki endokrynologicznej. 

Badanie profilu dobowego kortyzolu warto rozważyć w kilku sytuacjach: przy utrzymującym się 

zmęczeniu nieadekwatnym do ilości snu, przy trudnościach z porannym pobudzeniem połączonych 

z wieczornym nadpobudzeniem, przy długotrwałym stresie zawodowym lub osobistym, a także 

przy podejrzeniu zaburzeń hormonalnych związanych z osią HPA. Decyzję o wykonaniu badania i 

interpretację wyników najlepiej skonsultować z endokrynologiem, który uwzględni pełen kontekst 

kliniczny, w tym przyjmowane leki, współistniejące schorzenia i styl życia. 

 

1.4. Kiedy kortyzol pomaga, a kiedy szkodzi 

 

Istnieje wiele sytuacji, w których krótkotrwały wzrost poziomu kortyzolu jest nie tylko 

nieszkodliwy, ale wręcz pożądany. Przed egzaminem kortyzol podnosi stężenie glukozy we krwi i 

zwiększa aktywność obszarów mózgu odpowiedzialnych za uwagę i pamięć roboczą - w 
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umiarkowanym stężeniu poprawia zdolność przywoływania informacji i utrzymywania 

koncentracji. Podczas rozmowy kwalifikacyjnej mobilizuje zasoby poznawcze i fizjologiczne: 

zaostrza czujność, przyspiesza czas reakcji, ułatwia szybkie formułowanie odpowiedzi. W obliczu 

nagłego zagrożenia - wypadku drogowego, utraty równowagi na oblodzonym chodniku, 

agresywnego zachowania innej osoby - kortyzol wspiera reakcję, która może uratować zdrowie lub 

życie. 

Intensywny trening fizyczny również wywołuje wzrost kortyzolu i jest to element prawidłowej 

odpowiedzi organizmu na wysiłek. Kortyzol mobilizuje wówczas rezerwy energetyczne, wspiera 

redistrybucję krwi do pracujących mięśni i tymczasowo tłumi procesy zapalne, które mogłyby 

ograniczyć wydolność. Po zakończeniu treningu poziom hormonu wraca do normy w ciągu 60–90 

minut, a organizm przechodzi w fazę regeneracji. To właśnie ten cykl - mobilizacja, a następnie 

powrót do równowagi - stanowi fundament adaptacji treningowej. 

We wszystkich tych przykładach kortyzol działa zgodnie ze swoim biologicznym przeznaczeniem: 

krótkotrwale podnosi gotowość organizmu, a po ustąpieniu bodźca jego poziom opada. Zależność 

między stężeniem kortyzolu a sprawnością działania ma kształt odwróconej litery U: zbyt niski 

poziom oznacza brak mobilizacji i apatię, umiarkowany - optymalną wydajność, zbyt wysoki - 

dezorganizację i panikę. Zależność tę opisali w 1908 roku psychologowie Robert Yerkes i John 

Dodson, a prawo Yerkesa–Dodsona pozostaje jednym z najlepiej udokumentowanych zjawisk w 

psychofizjologii stresu. 

 

Kluczową zmienną określającą, czy kortyzol działa na korzyść organizmu, czy na jego szkodę, jest 

czas. Fizjologiczna odpowiedź stresowa została zaprojektowana jako mechanizm krótkotrwały. 

Ostry wzrost kortyzolu trwa od kilkunastu minut do kilku godzin, po czym pętla zwrotna ujemna 

(opisana w podrozdziale 1.2) przywraca stężenie hormonu do poziomu wyjściowego. W takim 

scenariuszu kortyzol spełnia swoją funkcję i wycofuje się. 

Problem zaczyna się, gdy bodziec stresowy nie ustępuje. Nie istnieje jeden, uniwersalny próg 

czasowy, po którym stres ostry staje się stresem przewlekłym - zależy to od intensywności bodźca, 

indywidualnej wrażliwości, ogólnego stanu zdrowia i wielu innych czynników. Jednak dane z badań 

klinicznych i doświadczalnych wskazują, że utrzymywanie się podwyższonego poziomu kortyzolu 

przez okres dłuższy niż kilka tygodni zaczyna generować mierzalne zmiany w funkcjonowaniu 

organizmu. Po kilku miesiącach zmiany te mogą obejmować zaburzenia metaboliczne, osłabienie 

odporności, trudności z pamięcią i snem. Nie oznacza to, że organizm toleruje podwyższony 

kortyzol przez pierwsze tygodnie bez żadnych konsekwencji - procesy te rozpoczynają się 

wcześniej, ale początkowo są subtelne i trudne do wykrycia bez badań laboratoryjnych. 

 

W latach 80. XX wieku neurofizjolog Bruce McEwen i endokrynolog Peter Sterling wprowadzili do 

nauki pojęcie allostazy. Termin ten oznacza zdolność organizmu do utrzymywania stabilności 

poprzez zmianę - w odróżnieniu od homeostazy, która zakłada utrzymywanie stałych wartości 

parametrów fizjologicznych. Allostaza uwzględnia fakt, że organizm aktywnie dostosowuje swoje 
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parametry do zmieniających się warunków. Wzrost kortyzolu w odpowiedzi na stres jest 

przykładem allostazy: organizm zmienia swoje ustawienia, żeby poradzić sobie z wyzwaniem. 

Każda taka adaptacja ma jednak swój koszt biologiczny. McEwen wprowadził na jego określenie 

termin obciążenie allostatyczne (allostatic load). Można je rozumieć jako skumulowane zużycie, 

któremu podlegają narządy i układy organizmu w wyniku wielokrotnego lub długotrwałego 

uruchamiania mechanizmów adaptacyjnych. Pojedynczy epizod stresu generuje niewielkie 

obciążenie, które organizm bez trudu kompensuje w okresie regeneracji. Problem pojawia się w 

dwóch sytuacjach: gdy epizody stresowe następują po sobie zbyt często, nie pozostawiając czasu na 

regenerację, lub gdy jeden epizod trwa tak długo, że mechanizmy naprawcze nie nadążają z 

kompensacją. 

Obciążenie allostatyczne kumuluje się z czasem. W pewnym momencie przekracza próg, po którym 

organizm traci zdolność pełnego powrotu do stanu wyjściowego - i zaczyna funkcjonować na 

nowym, gorszym poziomie bazowym. Nie jest to awaria jednego układu, lecz stopniowa degradacja 

wielu układów jednocześnie: metabolicznego, odpornościowego, sercowo-naczyniowego, 

nerwowego. Koncepcja obciążenia allostatycznego tłumaczy, dlaczego skutki przewlekłego stresu 

są tak rozległe i dotyczą pozornie niepowiązanych ze sobą obszarów zdrowia. 

 

Aby zrozumieć, co robi ekstremalnie podwyższony kortyzol, warto przyjąć się zespołowi Cushinga - 

schorzeniu, w którym organizm jest narażony na bardzo wysokie stężenia tego hormonu przez 

długi okres. Przyczyną może być guz przysadki mózgowej wydzielający nadmierne ilości ACTH, guz 

nadnercza produkujący kortyzol autonomicznie lub długotrwałe stosowanie syntetycznych 

glikokortykosteroidów w wysokich dawkach. 

Objawy zespołu Cushinga stanowią katolog konsekwencji nadmiaru kortyzolu dziąłającego na 

każdy układ organizmu. Należą do nich: otyłość centralna (gromadzenie tkanki tłuszczowej na 

tułowiu i twarzy przy jednoczesnym zaniku mięśni kończyn), charakterystyczna okrągła twarz 

określana w terminologii medycznej jako „twarz księżycowata”, purpurowe rozstępy skórne na 

brzuchu i udach, łatwe powstawanie siniaów, osłabienie kości (osteoporoza), podwyższone 

ciśnienie tętnicze, insulinooporność lub jawna cukrzyca, osłabienie odporności z częstymi 

infekcjami, zaburzenia nastroju (od lęku i drażliwości po epizody depresyjne i psychotyczne), a u 

kobiet - zaburzenia miesiączkowania i nadmierne owłosienie. 

Zespół Cushinga jest schorzeniem rzadkim, dotyczącym kilkunastu osób na milion populacji 

rocznie. Jego znaczenie dla zrozumienia kortyzolu polega jednak na tym, że w skondensowanej, 

skrajnej formie pokazuje mechanizmy, które w łagodniejszej wersji zachodzą u każdego, kto żyje z 

chronicznie podwyższonym poziomem tego hormonu. Rozstępy, otyłość brzuszna, wahania 

nastroju, pogorszenie pamięci - te same objawy, tyle że w mniejszym nasileniu, zgłaszają osoby 

żyjące pod przewlekłym stresem, u których poziom kortyzolu nie kwalifikuje się do rozpoznania 

żadnej jednostki chorobowej. 
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Między prawidłowym, zdrowym poziomem kortyzolu a rozpoznaniem zespołu Cushinga rozciąga 

się rozległa szara strefa, w której funkcjonuje znacząca część populacji. Są to osoby, których wyniki 

badań hormonalnych mieszczą się w szerokich normach laboratoryjnych lub nieznacznie je 

przekraczają, a mimo to doświadczają objawów, które obniżają jakość ich życia: trudności ze snem, 

przyrost masy ciała (zwłaszcza w okolicy brzucha), drażliwość, trudności z koncentracją, spadek 

libido, częste infekcje, przewlekłe zmęczenie. 

Normy laboratoryjne dla kortyzolu zostały ustalone na podstawie rozkładu wartości w populacji i 

służą przede wszystkim wykrywaniu stanów skrajnych - zespołu Cushinga lub choroby Addisona. 

Nie zostały zaprojektowane do identyfikowania subtelnej, przewlekłej dysregulacji. Osoba z 

kortyzolem na górnej granicy normy, utrzymującym się przez miesiące, nie otrzyma rozpoznania 

żadnej choroby endokrynologicznej, chociaż jej organizm może już ponosić koszty związane z 

obciążeniem allostatycznym. 

Skala tego zjawiska jest trudna do precyzyjnego oszacowania, ponieważ nie istnieje pojedyncze 

badanie diagnostyczne, które jednoznacznie kwalifikowałoby pacjenta do kategorii „przewlekle 

podwyższonego kortyzolu poniżej progu choroby”. Dane pośrednie są jednak wymowne. Według 

Amerykańskiego Instytutu Stresu (American Institute of Stress) około 77 procent dorosłych 

Amerykanów regularnie doświadcza objawów fizycznych wywołanych stresem, a 73 procent - 

objawów psychicznych. Europejska Agencja Bezpieczeństwa i Zdrowia w Pracy szacuje, że stres 

związany z pracą dotyczy ponad połowy pracowników w Unii Europejskiej. Każda z tych osób żyje z 

osią HPA pracującą intensywniej, niż powinna. 

Można to określić mianem cichej epidemii. Cichej - bo pozbawionej pojedynczego, dramatycznego 

objawu, który zmusiłby do wizyty u lekarza. Ludzie przyzwyczajają się do zmęczenia, akceptują 

rozdrażnienie jako cechę charakteru, tłumaczą przyrost masy ciała wiekiem, a bezsenność - 

natłokiem obowiązków. Tymczasem za każdym z tych objawów może stać konkretny mechanizm 

biochemiczny: przewlekle podwyższony kortyzol, który stopniowo, miesiąc po miesiącu, przesuwa 

organizm w stronę dysfunkcji. Fakt, że wyniki badań mieszczą się w normie, nie oznacza, że 

organizm funkcjonuje optymalnie. Oznacza jedynie, że nie osiągnął jeszcze progu, przy którym 

medycyna zaczyna interweniować. 
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