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ΕιΣΑγωγή

Το Στρες ορίζεται ως η κατάσταση της διαταραγμένης 
ομοιόστασης, κατα την οποία διεγείρεται η προσαρμοστική 
απάντηση του οργανισμού σε απειλητικά εξωτερικά ή εσω-
τερικά ερεθίσματα. Ο Hans Selye, την 4η δεκαετία του 20ου 
αιώνα, περιέγραψε πρώτος τη φυσιολογική προσαρμοστι-
κή απάντηση του οργανισμού στο στρες, ως μια διαδικα-
σία που ονόμασε «Το Σύνδρομο Γενικής Προσαρμογής ή 
Σύνδρομο του Στρες» (The General Adaptation Syndrome 
ή Stress Syndrome) (Chrousos and Gold, 1992; Chrousos, 
2009). Ο ίδιος περιέγραψε τον κρίσιμο ρόλο της υπόφυ-
σης και του φλοιού των επινεφριδίων στην απάντηση κατα 
το στρες και ονόμασε τον παράγοντα που προκαλεί την 
αντίδραση στρες στρεσσογόνο ερέθισμα (stressor). Επίσης, 
διαφοροποίησε την αρνητική κατάσταση που προκαλείται 
από το στρες που την ονόμασε δυσ-στρες (distress) από τη 
θετική ή ευ-στρες (eustress). 

Μεσολαβητεσ τησ ΠροσαρΜογησ

Τα δυο βασικά στοιχεία που συμμετέχουν στην προ-
σαρμοστική απάντηση του οργανισμού σε συνθήκες που 
απειλούν την ομοιόστασή του είναι α) ο παράγοντας έκλυ-
σης της κορτικοτροπίνης (CRH) και ο άξονας Υποθάλαμος 
– Υπόφυση – Επινεφρίδια (ΥΥΕ, Hypothalamic – Pituitary 
– Adrenal Axis, HPA axis )  και β) ο υπομέλας τόπος και 
το συμπαθητικό νευρικό σύστημα (ΣΝΣ, Locus ceruleus /
norepinephrine –LC/NE– sympathetic system).

Η CRH, ένα νευροπεπτίδιο με 41 αμινοξέα, αποτελεί 
μεσολαβητή της νευροενδοκρινικής και ανοσολογικής 

απάντησης στο στρες. Υψηλές συγκεντρώσεις CRH –νευ-
ρώνων έχουν βρεθεί στον παρακοιλιακό πυρήνα του υπο-
θαλάμου (PVN), που είναι ο εγκεφαλικός τόπος μέγιστης 
συγκέντρωσης της ορμόνης. Η CRH απελευθερώνεται 
στο  πυλαίο σύστημα της υπόφυσης και είναι ο κύριος 
ρυθμιστής της έκκρισης της αδρενοκορτικοτρόπου ορμό-
νης (ΑCTH), ενώ και η Αργινίνη – Βασοπρεσσίνη (AVP) 
συμμετέχει στη ρύθμιση αυτή με συνεργιστικό τρόπο. Ο 
φλοιός των επινεφριδίων, ο κύριος τελικός αποδέκτης του 
άξονα αυτού, παράγει τα γλυκοκορτικοειδή στη στηλιδωτή 
του ζώνη. Ο ρόλος των γλυκοκορτικοειδών συνίσταται στην 
κατάλληλη προετοιμασία του οργανισμού για την ανάπτυ-
ξη των αναγκαίων ομοιοστατικών  μηχανισμών στο βαθμό 
που απαιτείται ώστε να εξασφαλιστεί η επιβίωσή του. Σε 
κανονικές, μη στρεσσογόνες συνθήκες, οι CRH και AVP 
εκκρίνονται στο πυλαίο σύστημα με έναν κιρκάδιο τρόπο 
και κατά ώσεις. Κατά το οξύ στρες το εύρος και ο συγχρο-
νισμός των CRH και AVP εκκριτικών παλμών στο πυλαίο 
σύστημα αυξάνει (Chrousos and Gold, 1992). 

Μελέτες σε πειραματόζωα έχουν δείξει ότι η χορήγη-
ση CRH στις κοιλίες του εγκεφάλου κινητοποιεί μια σειρά 
συμπεριφορικών και περιφερικών απαντήσεων που οφεί-
λονται στην ενεργοποίηση του άξονα ΥΥΕ και του συμπα-
θητικού νευρικού συστήματος. Έτσι, η χορήγηση μικρών 
δόσεων CRH έχει σαν αποτέλεσμα αύξηση της γλυκόζης, 
του καρδιακού ρυθμού, της αρτηριακής πίεσης, και  άλλων 
παραμέτρων. Η  χορήγηση μετρίων δόσεων ενισχύει την 
εγρήγορση και προάγει τις αναστολές στη συμπεριφορά 
του ατόμου, ενώ ταυτόχρονα αναστέλλει και τις φυτικές 
λειτουργίες, όπως την πρόσληψη τροφής και την αναπαρα-
γωγή. Σε ακόμη μεγαλύτερες δόσεις, η CRH χορηγούμενη 
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κεντρικά προκαλεί  δράσεις έκδηλα αγχογόνες, όπως η 
υπεραντιδραστικότητα σε αισθητηριακά ερεθίσματα, η υιο-
θέτηση  μιας «παγωμένης» συμπεριφοράς και η ελαττωμέ-
νη ικανότητα για διερεύνηση σε ξένο περιβάλλον.

Η ενεργοποίηση του υπομέλανος τόπου και του συμπα-
θητικού νευρικού συστήματος οδηγεί στην απελευθέρω-
ση νοραδρεναλίνης, που έχει σαν αποτέλεσμα αυξημένη 
εγρήγορση  και επαγρύπνηση. Και τα δύο σκέλη του αυτό-
νομου νευρικού συστήματος, δηλ. το συμπαθητικό και πα-
ρασυμπαθητικό, ανταποκρίνονται άμεσα στα στρεσσογόνα 
ερεθίσματα και ρυθμίζει ένα πλήθος από λειτουργίες που 
αφορούν όλα σχεδόν τα συστήματα, το καρδιαγγειακό, το 
αναπνευστικό, το γαστρεντερικό και άλλα.

Τρία μείζονα εγκεφαλικά συστήματα ενεργοποιούνται 
από το στρες και επηρεάζουν το μηχανισμό του. Αυτά εί-
ναι πρώτον, το μεσοφλοιώδες (mesocortical) και το μεσο-
μεταιχμιακό (mesolimbic) ντοπαμινεργικό  σύστημα που 
ενεργοποιούνται από τον υπομέλανα τόπο και το συμπαθη-
τικό νευρικό σύστημα. Το  μεν μεσοφλοιώδες νευρώνει την  
προμετωπιαία περιοχή, η οποία ενέχεται σε εκτελεστικές 
και αυτορρυθμιστικές λειτουργίες. Το δε μεσομεταιχμιακό 
έχει  πρωταρχικό ρόλο σε φαινόμενα που σχετίζονται με τη 
δημιουργία κινήτρων και με το αίσθημα της ανταμοιβής. Το 
δεύτερο είναι το σύμπλεγμα του αμυγδαλοειδούς πυρήνα 
και του ιπποκάμπου (amygdala/hippocampus complex) το 
οποίο ενεργοποιείται κατά το στρες μέσω  κατεχολαμινερ-
γικών νευρώνων. Η ενεργοποίηση του αμυγδαλοειδούς 
πυρήνα είναι σημαντική  για την ανάσυρση των αποθηκευ-
μένων πληροφοριών προκειμένου να γίνει η συναισθημα-
τική ανάλυση της πληροφορίας. Ο ιππόκαμπος φαίνεται ότι 
ασκεί μείζονα ανασταλτική επίδραση στη δραστηριότητα 
του αμυγδαλοειδούς πυρήνα αλλά και στα PVN – CRH και 
LC/NE συστήματα. Το τρίτο σύστημα που ενεργοποιείται 
κατά το στρες είναι το προ-οπιομελανοκορτινικό νευρωνι-
κό σύστημα. Αποτελείται από τους νευρώνες σύνθεσης και 
παραγωγής της CRH στον PVN και τους LC/NE νευρώ-
νες οι οποίοι αμοιβαία νευρώνουν και νευρώνονται από τα 
κύτταρα του τοξοειδούς πυρήνα που παράγουν προοπιο-
μελανοκορτίνη (POMC), προιόντα της οποίας είναι η βετα-
ενδορφίνη και η αλφα- MSH (Chrousos and Gold, 1992). 

οξύ και χρονιο στρεσ 

Η οξεία ενεργοποίηση του Συστήματος Στρες απο κα-
θημερινά ερεθίσματα έχει σαν αποτέλεσμα προσαρμοστι-
κές αλλαγές σε ενδοκρινικά, μεταβολικά, καρδιαγγειακά 
και συμπεριφορικά συστήματα που προάγουν τη διατήρηση 
της ομοιόστασης. Ωστόσο, οι δυσμενείς εμπειρίες έντονων 
και/ή χρόνιων στρεσσογόνων ερεθισμάτων, οπως τα ατυ-

χήματα, οι φυσικές καταστροφές, οι βίαιες επιθέσεις, η 
τρομοκρατία, η σεξουαλική/σωματική κακοποίηση, η πα-
ραμέληση, οι κοινωνικές ανισότητες και άλλα, μπορούν 
να οδηγήσουν στην παρατεταμένη και έντονη ενεργοποί-
ηση των συστημάτων του στρες ή σε μια κατηγορία ατόμων 
και περιστάσεων σε χρόνια υποενεργοποίηση των συστη-
μάτων αυτών (Pervanidou and Chrousos, 2007). Τόσο η 
υπερ- όσο και η υπο- ενεργοποίηση των συστημάτων στρες 
είναι ισοδύναμη μιας «αλλοστατικής» ή «κακοστατικής» 
κατάστασης με συνέπεια ψυχολογικές και βιολογικές επι-
πτώσεις στον οργανισμό. (Chrousos 2009, Pervanidou and 
Chrousos, 2010; Pervanidou and Chrousos, 2012a). 

Πολλές συμπεριφορικές και ψυχιατρικές διαταραχές, 
όπως οι αγχώδεις διαταραχές, η κατάθλιψη, η μετατραυμα-
τική διαταραχή στρες, οι διαταραχές διατροφής, σχετίζονται 
με χρόνια υπερ- ή υπο- ενεργότητα του Συστήματος Στρες 
και των βιολογικών μεσολαβητών που σχετίζονται με αυτό 
(Chrousos, 2009; Gold and Chrousos, 1999; Pervanidou 
and Chrousos, 2012b). Όπως οι ενήλικες, ομοίως και τα 
παιδιά με χρόνιο στρες και συμπτωματολογία άγχους ή 
κατάθλιψης, χαρακτηρίζονται στις περισσότερες περιπτώ-
σεις απο αυξημένη έκκριση των ορμονών του στρες CRH, 
κορτιζόλης και των κατεχολαμινών  νορεπινεφρίνης και 
επινεφρίνης (Pervanidou and Chrousos, 2007; Pervanidou 
2008). Μελέτες επίσης υποστηρίζουν οτι υπάρχει σχέση 
μεταξύ της επηρεασμένης δραστικότητας του άξονα ΥΥΕ 
και της επιθετικότητας στα παιδιά (Pervanidou et al., 2015), 
ενω άλλες μελέτες έχουν δείξει ελαττωμένες συγκεντρώ-
σεις κορτιζόλης και ασθενή απαντητικότητα στο στρες σε 
παιδιά με Διαταραχή Ελλειμματικής Προσοχής Υπερκινητι-
κότητας (ΔΕΠΥ) (Stadler et al., 2011).

Μελέτη μας (Pervanidou, 2007a; Pervanidou, 2007b) 
διερεύνησε προοπτικά και διαχρονικά την ανάπτυξη Δια-
ταραχής Μετατραυματικού Στρες (ΜΔΣ) ένα και έξι μήνες 
μετά από τροχαίο ατύχημα σε παιδιά και εφήβους, σε σχέ-
ση με νευροενδοκρινικούς παράγοντες: τα αρχικά φυσι-
ολογικά επίπεδα νορεπινεφρίνης, αυξήθηκαν σημαντικά 
ένα μήνα μετά το ατύχημα και ακόμη περισσότερο 6 μήνες 
μετά στα παιδιά με ΜΔΣ σχετικά με αυτά που δεν ανέπτυξαν 
ΜΔΣ μετά το ατύχημα και με τους μάρτυρες, ενω το αντίθε-
το συνέβη με τη βραδυνή κορτιζόλη σιέλου. Τα ευρήματα 
αυτά αποκάλυψαν τις διαδοχικές νευροενδοκρινικές αλλα-
γές που συνεισφέρουν στην ανάπτυξη της ΜΔΣ, αλλά και 
στη διατήρηση των συμπτωμάτων στο χρόνο, υποδεικνύο-
ντας τη διαρκή αλληλεπίδραση μεταξύ των δύο αξόνων του 
συστήματος στρες (Pervanidou et al., 2007a; Pervanidou et 
al., 2007b; Pervanidou, 2008).)
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ΣΤρΕΣ κΑι ΑΝΑΠΤυΣΣΟΜΕΝΟΣ ΕγκΕφΑλΟΣ

Το έντονο και/ή χρόνιο στρες κατά τη διάρκεια ευάλω-
των περιόδων της ανάπτυξης του ανθρώπου, όπως η εμ-
βρυική ζωή, η παιδική ηλικία και η εφηβεία, έχει ιδιαίτερη 
σημασία λόγω των μόνιμων επιδράσεων που μπορεί να 
έχει στη δομή και λειτουργία των αναπτυσσόμενων οργά-
νων και συστημάτων. Στον εγκέφαλο λαμβάνει χώρα μια 
φυσιολογική, γενετικά προγραμματισμένη υπερπαραγωγή 
συνάψεων, ενω η τελική σχηματοποίηση των νευρικών κυ-
κλωμάτων συμβαίνει με την ισχυροποίηση (consolidation) 
ή εξάλειψη (κλάδεμα ή pruning) κάποιων από αυτές. Έτσι, 
επιτυγχάνεται η εμφάνιση των επίκτητων ικανοτήτων κατα 
τα διάφορα στάδια της ανάπτυξης.Οι διακυμάνσεις των 
επιπέδων των κορτικοστεροειδών παίζουν ένα σημαντικό 
ρόλο στην έναρξη και τον τερματισμό αυτής της διαδικασίας 
(Teicher, 2002). Στον αναπτυσσόμενο εγκέφαλο, η έντονη 
και/ή χρόνια ενεργοποίηση των βιολογικών μεσολαβητών 
του συστηματος στρες, μπορεί να επηρεάσει τη μυελινο-
ποίηση, τη νευρωνική μορφολογία, τη νευρογένεση και τη 
συναπτογένεση (Pervanidou and Chrousos, 2012a).

Το στρες επηρεάζει επίσης την ανάπτυξη «ευάλωτων» 
περιοχών που αναπτύσσονται αργά μεταγεννητικά και που 
έχουν ένα μεγάλο αριθμό υποδοχέων των γλυκοκορτικοει-
δών, όπως ο ιππόκαμπος και οι αμυγδαλή του εγκεφάλου, 
περιοχές που σχετίζονται με τη λειτουργία και τον έλεγχο 
του συστήματος στρες. Με τον τρόπο αυτό, το στρες «προ-
γραμματίζει» τον εγκέφαλο ώστε  να αντιδρά με περισσότε-
ρο φόβο/θυμό και σε παθολογικό επίπεδο άγχος στα ερεθί-
σματα, κατάσταση που προδιαθέτει σε αυξημένη ψυχική και 
σωματική νοσηρότητα (Pervanidou and Chrousos, 2012a).

ΣΤρΕΣ, ΠΑχυΣρκιΑ κΑι ΜΕΤΑβΟλικΟ ΣυΝΔρΟΜΟ

Αρκετές ερευνητικές μελέτες, σήμερα, συνδέουν επίσης 
το χρόνιο στρες με την παχυσαρκία και τις καρδιομεταβο-
λικές επιπλοκές της. Τα τελευταία χρόνια, που το φαινόμε-
νο της παχυσαρκίας και των επιπλοκών της έχει επεκταθεί 
σε ολοένα και μικρότερες ηλικίες, οι σχέσεις του χρόνιου 
στρες με την παχυσαρκία συναντώνται και σε παιδιά ή εφή-
βους. Οι μηχανισμοί που συνδέουν τις δυο καταστάσεις 
είναι συμπεριφορικοί και βιολογικοί. Συγκεκριμένα, τα 
παιδιά με χρόνιο στρες είναι πιθανότερο να μην συμμορ-
φώνονται εύκολα στις συστάσεις για υγιεινό τρόπο ζωής και 
αυτο-φροντίδα. Αυτό γίνεται μέσα απο αυξημένες «καθιστι-
κές» συνήθειες, όπως οι αυξημένες ώρες τηλεθέασης και 
χρήσης υπολογιστών και διαδικτύου, η έλλειψη κινήτρων 
για άθληση και η συναισθηματική υπερφαγία και έλλειψη 
αυτοελέγχου μέσω της κατανάλωσης μεγάλης ποσότητας 

υπερθερμιδικών γευμάτων. Ένας άλλος μηχανισμός που 
συνδέει το στρες με την παχυσαρκία στα παιδιά, είναι η 
έλλειψη ύπνου, η οποία αποτελεί σύμπτωμα τόσο άγχους 
όσο και κατάθλιψης. Τέλος, η χαμηλή αυτοεκτίμηση και 
τα αισθήματα ενοχής και αποτυχίας υπάρχουν συχνά τόσο 
στην παχυσαρκία όσο και στις συναισθηματικές διαταραχές 
που σχετίζονται με το χρόνιο στρες, ενισχύοντας στο φαύ-
λο κύκλο χρόνιου στρες και παχυσαρκίας (Pervanidou and 
Chrousos 2011; Pervanidou and Chrousos 2012b).

Οι βιολογικοί μηχανισμοί που συνδέουν το χρόνιο στρες 
με την παχυσαρκία σχετίζονται κυρίως με διαταραχή στην 
έκκριση της κορτιζόλης -συχνότερα υψηλές συγκεντρώσεις 
κορτιζόλης στο αίμα, το σάλιο ή τα ούρα (Chrousos, 2009; 
Pervanidou and Chrousos 2012b). Αντίστοιχα είναι τα ευ-
ρήματα και για τις συγκεντρώσεις των κυκλοφορούντων 
καταχολαμινών στο πλάσμα και στα ούρα. Η παθολογική 
έκκριση κορτιζόλης και κατεχολαμινών σε άτομα με συναι-
σθηματικές και αγχώδεις διαταραχές μπορεί να οδηγήσει 
στην εμφάνιση παχυσαρκίας και σχετιζόμενων με την πα-
χυσαρκία διαταραχών, όπως το μεταβολικό σύνδρομο, ο 
διαβήτης τύπου 2 και ο αυξημένος κίνδυνος για καρδιαγ-
γειακά νοσήματα. Επίσης, εκτός από την κορτιζόλη και τις 
κατεχολαμίνες, άλλα μόρια μπορεί να παίζουν ρόλο στη 
σύνδεση των διαταραχών στρες με την εμφάνιση παχυσαρ-
κίας. Τα γλυκορτικοειδή αυξάνουν την αντίσταση στην ιν-
σουλίνη και λεπτίνη που χαρακτηρίζουν την παχυσαρκία, 
ενω επιπλέον, αυξάνουν την έκκριση του ορεξιογόνου νευ-
ροπεπτιδίου Y (Pervanidou and Chrousos 2012b)

Πράγματι, πρόσφατη μελέτη μας έδειξε υψηλότερα πο-
σοστά άγχους και κατάθλιψης στα παχύσαρκα σε σχέση 
με τα φυσιολογικού βάρους παιδιά, καθώς και αύξηση της 
κορτιζόλης στα παχύσαρκα παιδιά με άγχος ή κατάθλιψη 
σε σχέση με τα παχύσαρκα παιδιά χωρίς συμπτωματολο-
γία άγχους/κατάθλιψης. Τα ευρήματα αυτά δείχνουν οτι τα 
παιδιά με παχυσαρκία και ταυτόχρονη συμπτωματολογία 
άγχους-κατάθλιψης παρουσιάζουν διαταραχή στην έκκριση 
της κορτιζόλης και αυτό μπορεί να αυξάνει επιπρόσθετα τον 
κίνδυνο για μεταβολικές και καρδιαγγειακές επιπλοκές που 
σχετίζονται με την παχυσαρκία (Pervanidnou et al., 2013). 

ΣυΜΠΕρΑΣΜΑ

Το έντονο και/ή χρόνιο στρες στα παιδιά μπορεί να 
προκαλέσει μεταβολές στη λειτουργία νευροενδοκρινικών 
εγκεφαλικών δομών και δικτύων, επηρεάζοντας ευάλωτες 
εγκεφαλικές περιοχές και προδιαθέτοντας το άτομο στην 
ανάπτυξη προβλημάτων ψυχικής υγείας. Σχετίζεται επίσης 
με την ανάπτυξη παχυσαρκίας και μεταβολικού συνδρό-
μου, αυξάνοντας τον καρδιαγγειακό κίνδυνο, τη νοσηρό-
τητα και τη θνητότητα στη μετέπειτα ζωή.
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