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Sammanfattning

Bale fysiska och psykiska faktorer, s. k. stressorer, kan orsaka stressreaktioner. For att
uppr atthdla jamvikt, homeostas, mate kroppen och dess or gansystem anpassa sig.
Stressreaktionens forlopp beror paolika faktorer: stressorer, individens personlighet och
hennes psykiska tillstand.

| ett langre per spektiv kan stressexponering utan der hamtnings méjligheter ge
patologiska effekter pabland annat cirkulationen, njurarna och immunforsvaret. Stress
for ber edde oss ur sprungligen for flykt eller anfall. Nutids méanniskan fa, beroende pa
sociala normer, mer séllan utlopp for stressreaktioner. Nar det galler dgarder mot stress
bor dessa vara av profylaktiskt karaktar, exempelvis socialt st6d och vél anpassat ansvar
i forhdlandetill beslutsutrymme.

Kopplingen mellan stress och kardiovaskuléra sukdomar ar kand sedan lénge. Bland
annat kan katekolamin frisattning aktivera trombocyter sdatt aggregeringen okar. Detta
leder till 6kad risk for tromboser och arteroskleros.

Cortisol undertrycker immunforsvaret pakort sikt, genom den lokala reaktionen med
karldilatation, varme " trapping” av cirkulerande lymfocyter, samt palang sikt, genom
minskad frisattning av T-lymfocyter, vilket leder till nedsatt immunforsvar.

Njurarna pdverkas framforallt patre sitt av forhojda stressnivaer. For det forsta kan
mental stress orsaka renal vasokonstriktion genom en okad aktivitet i renala sympaticus-
nerver. Vidare kommer cirkulerande katekolamoiner, framfér allt adrenalin, att 6ka
frisattningen av renin utan att direkt p&verka de renala sympaticus-nerverna. Slutligen
initierar frisattning av renin, RAS-systemet, vilket har blodtryckshojande effekter.

Stress - en introduktion

Homeostas-allostas

Stress & en vanligt férekommande - och ofta missbrukad —term i de flesta sprak. Begreppet
stress kan ha minst tre anvandningsomraden:

1. Det stressande stimulit (stressorn)
2. Den direkta responsen
3. Summaeffekten av dessai ett |angtidsperspektiv

Det finns inget almant accepterad definition. | praktiken anvands begreppet stress ofta for
att beskrivai vilken man de personliga resurserna réacker for att klara omgivningens krav. Att
en harmonisk balans mellan livselementen innebdr halsa var Hippokrates grundtes. Obalans var
likamed sukdom. Allt levande maste upprétthdlla en stabil inre miljo, formulerade senare
Claude Bernard. | bérjan av 1900-taler plockade Walter Cannon upp homeostasbegreppert
igen Han noterade att kéndor leder till fysiologiska svar och identifierade den " flight-or-
fight”-reaktion som &r kroppens svar pa hot. Han mérkte att den medieras av bade nerver och
hormoner. Dessutom pavisade han att denna reaktion, férutom att vara funktionell vid
undvikande av fara, ocksa kan rubba kroppens homeostas om den séttsi gang for ofta.
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Idag har begreppet andrats fran homeostas till allostas. Det innebér att kroppen &r i jamvikt
genom att sténdigt forandra sig. Den &r aldrig statisk. Istéllet for att tro att det finns ett idealt,
mittlage som man alltid bor prickain, handlar det nu om sténdig dynamik mellan katabola och
anabola processer. Olika situationer kréaver olika " steady-state” — nivaer. Formagan att stallain
den lampligaste nivan i varje situation & individuell och refereras till som " operating range”.
Detta svangutrymme &r storst hos unga och friska personer. Inom dess granser klarar kroppen
av att hantera pafrestningar — om vi daremot gar utanfor detta omrade blir det problem.
Allostatiskt belastning kan jamforas med att forst i varje hand hdllatva likadana tyngder, for att
sedan fordubbla belastningen pa bada sidor. Jamvikten & densamma, men belastningen har
Okat. PA samma sétt anses langvarig stress kunna téra pa oss, aven i de fall vi lyckas " anpassa’
oss till den. Om vi sedan tar bort en vikt, dvs en eller flera stressorer férsvinner eller minskar,
blir det dessutom obalans. Kanske kan det forklara det vanliga fenomenet att ingunkna under
semestern.

Stressforskningshistorik

Pa 40-tal et introducerades kanadensaren Hans Selye begreppet " stress” i biologiska
sammanhang. Termen hade han |anat fran fysiken, dar den avser kraftens sammanlagda verkan
pa kroppar. Seyle blev d&ven en av de mest framstaende pionjérernainom stressforskning. Han
definierade stress som ett " generel It adaptations syndrom” (GAS). Teorin gick ut paatt ala
sorters stressorer resulterar i ett och samma ospecifika fysiologiska svar. Den grundades bland
annat pa upptackten att rattor som utsattes for manga olika typer av stressorer alltid fick
forstorad binjurebark, forkrympta lymfkértlar och thymus samt s&r i mag-tarmkanalen.
Hypotesen stoddes dessutom av det faktum att svart juka patienter ofta utvecklar ett antal
gemensamma symptom, sasom matsmaltningsproblem, viktminskning och depression. Seyles
GAS-modell delasini tre faser:
1. Alarmfasen: Organismen mobiliserar sig for att mota faran
2. Motstandsfasen: Anstrangningar gors for att hantera situationen, t.ex. via konfrontation
3. Utmattningsfasen: Resurserna & uttomda och den fysiol ogiska skada som utgdr grogrund
for adaptationssjukdomar anldggs
Denna modell har kritiserats bland annat for att inte nog ta hansyn till psykologiska faktorer,
att bortse fran att stressvar bevisligen inte & uniforma utan varierar mycket och att stress
faktiskt kan férekomma utan folja detta férlopp. Trots detta utgdr modellen fortfarande en
grundbult i stressforskning, dock efter avsevard modifiering.

Problem vid stress forskning

Det finnsingariktigt bra metoder att méta stress, sérskilt inte som man knappt kan enas om
vad det & for nagot. De sétt som anda anvands vid forskning &r: 1) fysiologiska métningar av
t. ex. svettutsdndring eller biokemiska stressprodukter i blod och urin. 2)
beteendeobservationer, exempelvis vid prestation under stressforhallanden. 3) savskattningar
av upplevda symptom pa livsforandringar mm. Traditionellt har den mesta stressforskningen
gjorts paréttor. |dag ifragasétter dock alt fler i vilken man dessa experiment kan
Overrensstdmma med de manskliga fynden, sarskilt sedan det kommit fram att mentala
processning spelar en avgorande roll for hur stressreaktioner utfaller. Ytterligare en svarighet
vid dessa experiment &r att simulera verkligheten, som dér det altid intr&ffar en rad lumpvisa
handelser vilka agerar som stresstimuli, och dessa léter sig inte delasin i prydliga kategorier.

Vilka faktorer avgor stressreaktionens utfall?

Egentligen kan allatyper av forandringar sigas vara stressfaktorer. Alltsa skulle helt utebliven
stress innebdra doden. Vi har en tendens att fortrénga termen positiv stress. Dennartyp av
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stress & gavvald, lagom och lustbetonad. Vanligtvis innebér stress ett tillstand som utlGses av
antingen traumatiska livshandel ser( t. ex krigsrelaterad stress), eller vid ” adaptationssvikt”, dvs
da omgivningens krav 6verskrider individens resurser. Stressorer kan indelasi tva olika
kategorier: delsi yttre(livshandelser eller andra miljofaktorer) och inre stresstimuli(
galvframkallade, som beror pa vanor, varderingar och personlig léggning, t. ex rollkonflikter).
Dels kan de sorteras som antingen fysiska( alla objektiva hdndelser, t. ex kirurgiskaingrepp)
eller som psykosociaa( psykisk pafrestande situationer eller manniskor).

Tolkning

Bade positiva och negativa handelser kan ge upphov till samma fysiologiska svar, men de
upplevs olika belastande. Hur man reagerar pa olika stressorer beror pa en mangd olika
faktorer: genetiska, miljoméssiga( tidigare erfarenhet och inlarning), halsotillstand,
stressduration mm. Forutom att ménniskors reaktion utifran dessa parametrar varierar mycket
kan ocksa en och samma person uppleva exakt samma stimuli som olika stressande beroende
pa humor, forvantningar och situationen i allmanhet. Exempelvis reagerar man olika pa tréangsel
i en buss eller pa ett dansgolv. Handelser behover altsdinte vara stressandei sig, utan dess
betydel se beror patolkningen och vilken ” coopingstrategi” man véljer.

Generella stressreaktioner

| stressituationer reagerar vi fysiologiskt, kognitivt, emotionellt och beteendeméssigt. Svaren
kan utspela sig under olikalang tid. Effekterna av stress avgors faktiskt ofta av
durationsldngden. Under denna rubrik behandlar vi vad som hander omedelbart efter det att
man utsdtta for en reaktions framkallande stressor och strax darefter.

Vilken eller vilka reaktioner som stressexponeringen resulterar i varierar mycket mellan
olikaindivider, som sagt, liksom &ven hur kraftiga dessa reaktioner blir. Det kan vara antingen
ofrivilliga eller medvetet igangsatta anpassningsforsok. Antingen gar det ut pa att forsoka
forandra det som utl0ste reaktionen eller mot att adaptera sig till dess effekter. Helt motsatta
fysiologiska processer sétts dessutom i gang. Beroende pa om man véljer forsvars- eller spela
dod-strategi. Med denna reservation i bakhuvudet ska vi férsbka sammanfatta de viktigaste
adaptationsmonstren: kropp och §a foljer sa vi utsétts for stressorer.

Forst reagerar hjarnan, genom att pa bara nagra millisekunder héja sin vakenhetsgrad.
Dérpa aktiveras sympaticus. Da 6kar snabbt hjartats slagfrekvens och blodtrycket stiger.
Socker och fett mobiliseras fran lever och fettvév och nér musklerna. Blodets koagulations
tendens Okar medan sexuella funktionerna och matsmél tningsapparatens aktivitet hammas. Den
Okade vakenhetsgraden gor att vi kan bli dverdrivet kénsliga fér emotionella retningar.
Naturligtvis & det ocksa mojligt att reagera pa dessa sétt vid manga andra tillféllen & som svar
pa stresstimuli. Det kan darfor vara svart att avgora vad som &r utl6sande faktor- stress eller
nagot annat. Hittills har jag bara namnt nagra av de satt som kroppen reagerar pa stresstimuli.
Vad som da héander med oss kan mer generellt delasin i fyra huvudsystem:

1. CRH-ACTH-cortisol systemet

2. Locus Corlieus/noradrenarga sympatiska systemet
3. Peptidsystemet

4. |mmunsystemet

1.CRH-systemet

CRH kan frisittasi storaomraden av hjarnan, men avsondras forst och framst, vid stressor
paverkan, fran hippothalamus paraventrikulra kérna. Denna stressor paverkan kan komma
utifrén eller skapas kognitivt/emotionellt genom symbolbildning, i manniskans sofistikerade
hjarna. Den formedlastill hypothalamus dels viavissa delar av hjarnbarken och via det limbiska
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systemet. En méttlig friséttning av CRH aktiverar forst det sympatiska binjuremargssystemet.
CRH stimulerar hypofysen som frisétter det 6verordnade hormonet AdenoCorticoTropt
Hormon(ACTH), somi sin tur far binjuremérgen att insondra katekolaminerna,
NorAdrenain(NA) samt Adrenalin(A). Resultatet av dessa hormoners verkan blir att mer
energi blir tillganglig for hjarna och muskler samt att syre och metabola restprodukter béttre
kan transporteras till och fran vavnaderna. Detta sker genom Okad socker- och fettfriséttning
samt 6kad Cardiac Output, med darpa foljande hajt blodtryck. CRH i méttliga méangder
aktiverar ocksd, nagot senare, den sa kallade " hypothal amus-hypofys-binjurbarkaxeln”,
aterigen via ACTH( denna axel behandlas nérmare under avsnittet ”immunsystemet”).
Glukokortikoider, framst cortisol, samt mineralkortikoider, insondras nu i 6kad utstrackning.
Néagra av resultaten blir en bortkoppling av funktioner som inte & absolut livsnddvandigai en
nodsituation sa hdmmastill exempel de sexuella funktionerna och matsma tningsapparatens
aktivitet. Vasopressin kan dessutom ge upphov till ytterligare blodtrycksokning.

Cortisol, vasopressin och oxytocin kan tillsammans med andra endogena substanser ddmpa
stressvaret. Om stressreaktionen undertrycks kan dock denna inhibition §&8lv hdmmas, genom
verkan av endogena opioder. Pa detta sétt anses t. ex enkefain verka da man i kravande
situationer lyckas prestera 6ver sin formaga eller da en skadad soldat fortsétter att ga trots att
han blivit skjuten i benet. Intensiva stresstimuli kan aven provocera en CRH-friséttning.

2. Locus Coerulius/Noradrenalin sympatiska systemet

Via detta system medieras effekter som ocksa & framst emotionella och kognitiva.
Noradrenalin frisétts fran ett tétt natverk av neuron som & spridda 6ver storadelar av hjarnan.
Effekternakan bl. a. bli 6kad vakenhetsgrad och oro.

3. Peptidsystemet

Utbver ovannamnda reaktioner sker en friséttning av kemiskt aktiva peptider. De kommer fran
det sympatiskt adrenerga systemet, adenohypofysen, hypothalamus och det enteriska
nervsystemet.

Peptiderna svarar ofta pa stress stimuli genom att modulera CRH- och LC/NA- systemets
svar. De & flitigt medverkande da kroppen adapterar till stressorer. Detta sker genom
interaktion med hormoner, antingen genom paverkan pa deras friséttning eller pa receptorernas
mottaglighet for hormonerna. Exempel pa peptider som kan frisittas som en del av stressvar &
serotonin, GABA, samt exitatoriska aminosyror frén hippocampusomrédet. Aven CRH och
NA, som behandlats ovan, hor till denna kategori. Dessa peptider , med undantag av vissa
exitatoriska aminosyror hammas av glukocorticoider. Det &r bl. a. pa detta sétt cortisol uppnar
sin negativa feed-back effekt pa stressreaktioner.

4. Immunsystemet

Detta systems stressreaktion & egentligen sekundér. Den & en av effekterna av de
forandringar som tidigare intrétt i de tre 6vriga system. Reaktionen hos immunsystemet &r
darfor langsammare én de ovannamnda. Den & dock relevant sdvél i ett kortare sdsom i ett
langre tidsperspektiv. Steroider utlosta fran binjurarna, det sympatiska nervsystemet och
neuroaktiva peptider, t.ex substans P, verkar alla paimmunsystemet vid en stressreaktion. Det
ar framst immuncellernas rorelse till och fran infekterade platser i kroppen samt balansen
mellan aktiviteten hos det celluléra respektive det humoralaimmunsystemet som paverkas.

Kroniska stressreaktioner

Hur hoga stressnivaer man lever med paverkar fordlitningshastigheten av kroppen. Personer
som nastan alltid har hogt paslag av stresshormoner utsétter sina organsystem for hart ditage.
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Hela kroppen drabbas, men det mérks forst i de organsystem man kanske har arftligt betingad
svaghet inbyggt. De skadliga effekterna av stressreaktioner uppstar altsa forst da kroppens
forhojda beredskap kvarstar under en mycket lang tid och den aldrig hinner &erhamtasig. Da
& det framforallt cortisolnivaerna som &r fortsatt hogai blodet, |angt efter det att den akuta
stressfasen ebbat ut. Till skillnad frén katekolaminerna som dominerar i situationer som kraver
en aktiv anstrangning, verkar htga cortisol nivaer hdraihop med situationer daindividen &
passiv och hjdlplds. Det kallas ibland for depressionshormonet.

Néagra exempel pa icke-onskvarda konsekvenser av langtidsstress:

Overdriven ,mobilisering av lipider som inte férbrukas leder till arteroscleros. Det kan,
tillsammans med det hojda blodtrycket, stressinducerade endotel skador och 6kad
koagulationstendens bl. a bidratill blodproppar och hjartinfarkt.

Nedsatt immunférsvar som gor kroppen mer mottaglig for inkréktare. Eventuellet kan det
spelaroll vid cancerutveckling.

Inadekvat blodforsorjning till Gl-kanalen pga sympaticusmedierad inhibering leder i
langden till matsmaltningsproblem och smértor.

Nedsatt njurfunktion vilket leder till dalig rening av blodet. Dettaleder i sin tur till stord
aterkoppling till hypofysen, vilket ger nya hormonstérningar.

Kardiovaskulara effekter av stress

Sympaticusmedi erade stressresponser inkluderar bl.a 6kad puls och férhojd blodtryck. Normalt
framkallas dessa som ett led i den klassiska "fight or flight”, och tjdnar darmed sitt syfte att
hojaindividens beredskap i pafrestande situationer. Vid stress utloses en stark neurogen
hjartaktivering samtidigt som det vendsa aterflodet underléttas via postkapillar
vasokonstriktion. Den totala perifera resistansen &r oftast konstant, vilket leder till en
blodtryckshdjning med 20-30%. Koronalkérlen dilateras och hjartat far en stor portion av okad
cardiac output som aven favoriserar CNS och musklerna. NA & den priméra
neurotransmittorn i ett sympaticus paslag och astadkommer a-receptormedierad
vasokonstriktion och b-receptormedierad 6kning av hjértfrekvensen och hjartkontraktilitet.

Spontanaktiviteten i muskel sympaticus astadkommes genom vasokonstriktion i muskel-karl-
badden och paverkas av blodtrycksforandringar. Detta sker genom en direkt paverkan fran
arteriella baroreceptorer. Vid en blodtryckssankning minskar impulsflodet fran
baroreceptorerna, vilket eliminerar hdmningen i vasomotorcentrum och muskel synpaticus okar.
Foljaktligen ger en blodtrycksstegring ett okat impulsflode fran baroreceptorerna vilket
hdmmar muskelsympaticus. Vid en stress situation dilateras kérl i musklerna och
genomblddningen Okar. Hudsympaticus stét daremot € under inflytande av baroreceptorer och
& darfor okangliga for blodtrycksfluktuationer. Aktiviteten &r istéllet temperaturkanslig men
kan ocksa paverkas av emotionella reaktioner. Aktiviteten bestdr av en blandning av
vasokonstriktion och hudmotorimpul ser(svett). Emotionella reaktioner paverkar
hudsympaticus genom samtidig vasokonstriktion och svettning, dvs kallsvett.

Langvarig stress har lange misstankts ligga bakom kardiovaskuléra §ukdomar. Stati stiskt
sett har patienter med hjartinfarkt, hypertoni och arterosclerosverit personer som forefallit
ovanligt "stressade” eller haft en nedsatt kapacitet att sta emot stress. Frégan ar da hur lanken
mellan stress, langvarigt sympaticuspasiag och kardiovaskulér patologi kan beskrivas ur ett
fysiologiskt perspektiv.

Hjartsjukdomar

Risken for ischemisk hjértsukdom har sedan lange satts i samband med rokning, hypertention
och hyperlipidemi. Vid sidan av dessa traditionella riskfaktorer har dock en fjarde faktor vuxit
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fram, namligen just mental stress. Dessa olika riskfaktorer & mycket svara for att inte séga
omajliga att studera var for sig, de gar ofta hand i hand. En stressad person roker ofta och har
en speciell kosthdllning. Man har bl. a. funnit att risken for ischemisk hjartsjukdom &r
fordubblad hos personer som uppvisar ett sa kallat "typ-A-beteende”, dvs manniskor som &r

” involverade in en oupphorlig kamp fér att astadkomma mer och mer pa kortare och kortare
tid, vilket ger upphov till en kédnda av tidspress, ofta forknippat med ilska och fientlighet, for
vilken ges rationella argument” (se figur 1, bilagal).

Typ A bettendet ger upphov till en direkt 6kad kardiovaskuldr och neuroendokrin aktivitet,
det vill saga 6kad hjartfrekvens, forhdjt blodtryck och dkade nivaer av katekolaminer. Indirekt
ses aven hyperkolestroemi till f6ljd av den 6kade adrenalininsdndringen.

Stresstimuli av den sympato-adreno-medull&éra axeln resulterar i 6kad kronotrop, inotrop
och dromotrop myokardi-aktivitet, varpa cardiac output mer an férdubblas och
medellartartrycket 6kar med 30%. HOg hjartfrekvens har en fristdende korrelation med risk for
ischemisk hjartgukdom. Metoprolol (Seloken) & en selektiv b1-blockerare som hindrar NA
fran att stimulera hjartfrekvensen. Den och andra b-blockerare anvands fér att reducera
ventrikelflimmer vid och efter akut hjartinfarkt.

Stress och ischemi(och ofta kombinationen av dessa) ligger till grund for utvecklingen av de
flesta hjartsjukdomar. Stark och langvarig stress framkallar arteroscleros, spasmer, tromboser
och dverbelastning av hjartat, tillstand som samtliga kan orsaka/forvéarraischemi. Det finns
dock &ven direkta stresskador pa hjartat, som inte &r relaterade till ischemi. | en extrem
stressande situation kommer sympaticus b-adrenerga effekter att inkludera
koronarkérldilatation, dvs hyperemi i myokardiet, parallellt med en 6kad elektrisk retbarhet.
Trots ett rikligt blodflode genom hjartat kan alltsa det kraftigt forhojda syrebehovet hos ett
hogaktivt myokardium ledatill relativ hypoxi.

Allvarliga hjartarrytmier kan hanforastill stressinducerade skador pa hjartats
fortledningssystem. Averkan pa cellmembran och jonpumpar i kardiomyocyternaleder bl. a. till
minskad aktivitet hos Na/K-ATPas och sarkoplasmatisk Ca-pump med paféljande forsamring
av elektrisk stabilitet och kontraktil formaga. Utrymmet kar sdledes for ektopisk aktivitet.

Arteroscleros och hypertoni

En person som utsétts for stress vid mangatillfallen per dag kommer att fa ett okat
genomsnittligt dygnsblodtryck. Detta kan ledatill primér hypertoni. Det & &nnu inte faststallt
varfor hjartsympatiskt aktivitet & forhojd hos patienter med primér hypertoni. Troligtvis ligger
svaret i en forhdjd NA-omséttning i CNS. Kanske hor mentalstress till de stimuli som
hypertonikers sympaticusfibrer & extra kandligafor.

Okat katekolaminfrisittning har betydelse for arterosklerosutveckling i blodkérl. De
patofysiol ogiska mekanismerna antas vara endotelial intimaskada uppkommen via btal-
adrenoreceptoraktivering. Den skadade intiman féar darmed en 6kad benégenhet att uppta
LDL-partiklar. Katekolaminer har dessutom en direkt effekt pa blodkérlen genom att de binder
till trombocyternas a2-adrenoreceptorer. Effekten av trombocytaktivering & en férhojd
produktion an Tromboxan A2, vilket Okar aggregabiliteten. Mental stress medfor saledes 6kad
risk fér trombotisering och accelererad arteroscleros.

Trombocythdmmande behandling med ASA ( acetylsalicylsyra) bromsar utvecklingen genom
att blockera den cyklooxygenasmedierade tromboxansyntesen. ASA behandling minskar
vaskulara komplikationer som kan ledatill doden, och &r idag etablerad terapi vid ischemisk
hjartgukdom.

Blodproppsbildning bérjar med en arterosklerotisk endotelskada. Ruptur av den véxande
kéarlvaggen orsakar sedan en sarrand varpa trombocyter fastnar och fibrin bildas. Vid
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fibrinolys(det naturliga skyddet mot blodproppar) omvandlas plasminogen till plasmin mha
tPA. Det finns dock &ven tPA-inhibitorer(PAI) som alltsa gynnar uppkomsten av blodproppar.

Hyertoniker och hjartinfarkt patienter hat en hogre halt av PAI och darmed en sémre
fibrinolys & normalt. Dessa patienter kannetecknas &ven av en hogre grad av
trombocytaktivering, vilket ssmmantaget innebar en 6kad risk att drabbas av tromber.

Kortvarig stress hos friska individer aktiverar inte trombocyterna. Daremot okar
fibrinolysen pga forhtjda tPA-nivaer. Sdva trombocyt inhibitionen som den okade tPA-
produktionen medieras av prostacykliner som normalt frisétts vid stress. Hos hypertoniker och
angina pectoris patienter & prostacyklinfriséttningen nedsatt, varfor mentalstress istéllet leder
till trombocytaktivering och enbart méttlig fibrinolys. Kontentan blir att for friskaindivider &
stress ur koagul ationssynpunkt en fordel ( blodet fértunnas), men hypertoniker och hjartguka
en nackdel (trombotisering).

Pa trombocyterna finns bade b2- och a-receptorer. Stimulering av b2-receptorn ger en
relaxerad trombocyt, medan bindning till a-receptorn aktiverar. Som tidigare namnts anvands
b-blockerare vid behandling av hjértguka, oselektiva b-blockerare 6kar trombocyternas
aktivtetsniva, eftersom katekolaminerna bara far tillgang till a-receptorn. Detta & givetvis en
oOnskad bieffekt av b-blockerare, men kan undvikas genom att behandla hjértpatienter med
selektiva b1-blockerare, som inte interfererar med trombocyterna

Exakt hur b-blockerare inverkar pa arterosklerosutvecklingen & énnu oklart. Till de
negativa effekterna hor en stegring av blodets triglycerider och en sénkning av HDL. De
positivainslagen dominerar dock bl.a. en minskad deposition av kolesterol i kérlintiman. Vid
stress kan en stor energireserv av fett mobiliseras utom alvarliga konsekvenser eftersom b-
blockerare forsvarar bindningen av cirkulerande LDL till intimans proteoglykaner. b-blockad
kommer aven att minska forekomsten av stressinducerad endotel cellskada.

Immunsystemet och stress

Kroppen regerar pa stress via bl.a. sympatiska nervsystemet och neuroendokrina systemet. Det
senare involverar den hypothal amiska-hypofyseal a-adrenala axeln. Detta avsnitt behandlar
framst det sistnamnda med tygndpunkt pa glukocorticoider/cortisol friséttning och dess
paverkan paimmunforsvaret vid langvarig och ihadllande stress.

Med bakgrund av begreppet stressor inkluderas en mangd olika situationer som inducerar
stressreaktioner i kroppen, inkluderad bade psykiska(radsla, skréck, sorg och jakt) och
fysiska(infektioner, trauma, operationer) pafrestningar &r det 14t att forsta att olika stressorer
paverkar kropp och sinne pa olika sétt. Det ar darfor omajligt att generalisera olika stressorers
paverkan paen individ.

Insdéndring av cortisol

Insbndringen av cortisol sker via hypothal amiska-hypofysea a-adrenala axeln(se figur2 i bilaga
2). De hypothalamiska paraventrikuléra ké&rnorna kénner av olika stimulerande &mnen som
paverkar insondring av Cortocotrofin Releasing Hormone, CRH. De stimulerande substanserna
utgors av bl.a. NA( vilket visar pa en koppling mellan de tva system som paverkar kroppen vid
stress), hypoglykemi, infektion, oro och depression. CRH stimulerar, via cAMP second
messenger system, celler i hypofysens framlob att inséndra ACTH i blodbanan.

ACTH transporteras via blodet till dess framsta malorgan, binjurebarken, dar det effektivt
stimulerar den kortikala zonen(Zona faciculata) som producerar och insdndrar cortisol(och
andra steroidhormoner). Férhéjd méngd ACTH i blodet stimulerar tillvaxt av redan befintliga
celler snarare @n 6kning av antalet cortisol producerande celler i cortex. Syntesen och
sekretionen okar snabbt. Kraftigt forhdjda plasmanivaer av cortisol har pavisats via bl.a.
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brannskador, kirurgiskaingrepp, infektioner, feber, psykoser, akut oro och ihallande fysisk
anstrangning( vilket stdmmer va 6verens med vad som stimulerar ACTH insdndring).

Cortisol utévar en hdmmande aterkoppling bade paA ACTH- och CRH-friséttningen. Pa
detta sétt bromsas cortisol seffekt nar cortisol mangden uppnétt en viss storlek. Dock kan
dennainhiberande aterkoppling helt slés ut vid stressinducerad ACTH-hypersekretion.
Binjurebarkens maximala utsondringshastighet av cortisol ar otillracklig for att kunna paverka
hypofysen. En orsak till dettatros vara en partiell nedreglering av cortisolreceptorn i
hypofysens framlob.

K atekolaminer(som instndras vid stress) stimulerar ocksa ACTH-friséttningen, vilket bidrar
ytterligare till de forhdjda plasmanivaer av ACTH som dokumenteras vid stress.

Ett fortsatt led i aterkopplingen & cytokinernas effekt. Nar cortisol hammar immunsystemet
verkar det genom att hdmma inteleukinernas( cytokiner) stimulerande effekt pa antikropparnas
tillvaxt. Interleukinerna bromsar samtidigt ACTH och CRH insondringen.

Effekter av forhojda plasmanivaer av glukokortikoider(Cortisol)

Glukokortikoider inducerar adaptation till stress via olika mekanismer, inkluderat mobilisering
av substrat for metabolism, forstérkning av det kardiovaskul drasystemet och produktion av
eufori eller beteende aktivering. Glukokortikoder undertrycker ocksd immunforsvaret, en
effekt man tror forebygger den autoimmunaaktivering som foljer "fight or flight” situationer
som resulterar i trauma och inflammation. Cortisol & livsnddvandigt och en manniska kan inte
Overleva en adrenalektomi utan glukokortikoid tillskott. Cortisol har som framsta uppgift att
bibehalla glukos produktion fran protein( glukoneogenes), att underlatta feemetabolism, samt
att modulera olika CNS funktioner. Utéver detta har cortisol mindre betydabde effekter pa
skelett omsattning, muskelfunktion, immunforsvar och njurfunktion. Nettoeffekten av cortisol
& ketabola och antianabola

Cortisol paverkar olika processer indirekt, dvs processernainitierasinte av cortisol, men
cortisol & daremot nddvandigt for att processen dver huvudtaget skall &ga rum.

Effekter pa metabolismen

Cortisol forstarker mobiliseringen av muskel protein for glukoneogenesen genom att paskynda
protein nedbrytningen och inhiberar protein syntes. Detta innebér att glukokortikoider &
livsnddvandiga for fastande individer. Utan cortisol hat man endast pavisat marginell hjning
av proteolys vid fasta, vilken inte ar tillrackligt for adekvat glukoneogenes da leverns
glukogendepder & tomda. Individen dor till f6ljd av hypoglukomi.

De kombinerade antianabola och katabola effekterna av cortisol & vid normala mangder
fysiologisk fordelaktiga, men en ihdllande forhdjd plasma koncentration leder till en témning
av kroppens proteindepder. Detta sker framst i muskulatur och bindvav. Forlusten kan inte
kompenseras via kosten da nysyntesen av protein & inhibierad. Cortisols hyperglukemiska,
lipolytiska och katogena effekter méarks vél vis stressinducerad cortisol friséttning. Cortisol
forstérker och forléanger durationen av hyperglukemi som initialt inducerats av glukagon och
adrenalin och tillvéxthormoner. De diabetogena och katabola effekterna accentueras nér insulin
sekretionen ar defekt.

Effekter pa inflammation och immunférsvar

Cortisol paverkar de reaktioner i kroppen som svarar pa vavnadsskada, kemiska @amnen och
infektioner( sefigur 2 i bilaga 2). Den omedel bara lokala reaktionen vid vavnadsskada &
vasodilatation, 6kad mikrovaskulér permeabilitet och 6kad "trapping” av cirkulerande
lymfocyter vid skadeplatsen. Dessa reaktioner, som medieras av prostaglandiner, tromboxaner
och leukotriener inhiberas av cortisol via proteinet lipocortin:
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Glukokortikoider stabiliserar ocksa lysosomer och forhindrar darmed frisétningen av
proteolytiska enzymer, som normalt bidrar till svullnad av vavnaden. Cortisol inhiberar ocksa
rekryteringen av cirkulerande leukocyter genom att inhibera syntes av kemotaxiska peptider
som attraherar bade leukocyter och endotel receptorer, och méjliggor adherens till karlendotel.
Detta leder till att marginering av leukocyter fran blod uteblir. Cortisol under undertrycker
ocksa immunforsvaret pa frammande substanser. Hormonet minskar antalet cirkulerande T-
lymfocyter, speciellt T4.

Mekanismen bakom inhibitionen & multifaktoriell. Nar ett frammande protein, antigen,
kommer in i kroppen plockas den upp av monocyter/makrofager, som blir en antigen
presenterande cell. Antigenet presenteras for T-lymfocyten samtidigt som interleukin 1(1L1)
frisitts. IL1 & en peptid som aktiverar en population av T-celler bade T-cyt och T-help. T-help
scecenerar i Sintur 1L2, som stimulerar prolifiering av @n mer T-celler. Cortisol inhiberar
produktionen av bade IL1 och IL2 samt gamma-interferon och andra makrofag och lymfocyt
produkter. Darmed avstannar lymfocy prolifiering i GO och G1. Ut6ver detta inhiberas ocksa
differentieringen av monocyter till makrofager.

Aktiviteten av stressvarssystemet ar konstruerad for att vara ett temporart akut fenomen i
relation till hotat homeostas. Den typiska katabola och immunsuppressiva effekten av
hypothal ami ska-hypofyseala axeln med cortisol som huvudsaklig slutprodukt & férdelaktig vid
akut hot. Dock kan forhgjda méngder cortisol till f6ljd av 6kad insondring eller defekt
reglering under 1ang tid ledatill §ukdom. Det finns teorier om att en limbisk-hypothalamisk
"overdriver” som resulterar i forhojd sekretion av CRH, leder till det symptom som
karaktariserar stressyndrom, dvs depression, viktminskning, minskad konsaktivitet,
immunsuppression och magsar. CRH hypersekretion har pavisats vid sjukdomar som anorexia
nevrosa, panikangest, alkoholism, traningsberoende och malnutrition.

Stress och gastrointenstinala kanalen

Att det finns ett samband mellan stress och ”orolig mage” har nog de flesta erfarit. Men exakt
hur detta samband ser ut vet man inte.

Direkta stressreaktioner i Gl-kanalen

Med moderna forskningsmetoder kan man studera stressreaktioner under experimentella
forhallanden. Ett popul art sétt att inducera stress &r att 1&ta forsok personen sénka ned sin hand
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i nedkyld vatten. Vid sddana studier har man funnit att koldstress paverkar bade sekretionen
och motiliteten i dvre Gl-kanalen. Kold stress leder till:

Minskad postprandia gastrisk tomning

Minskad syra utsondring under stressperioden

Okad syra utsondring efter stressperioden

Minskad pancreassekretion

Minskad gastro-duodonal motilitet

Stimulering av adrenalin- och noradrenalinfriséttning

L angsammare fodoamnestransport genom ventrikeln och duodenum
Okad colon motilitet

Vid annan typ av stress, s.k aukustisk stress( induceras genom att man tvingar
forsokpersonen att koncentrera sig pa tva verbala meddelanden som ges genom horlurar
kopplade till tva kanalig bandspelare), & svaret lite annorlunda. Tunntarmsmotiliteten stors och
den orocekala transittiden paskyndas. Blodtrycket paverkas i samma omfattning som vid
koldtestet, men katekolamin forhéjning ar betydligt Iagra. Detta visar att det fysiologiska
svaret skiftar vid olika typer av stress.

Stressreaktionerna samordnas ifran specifika centrai hjarnan, Cortikotropin Releasing
Hormone-neuron(CRH-neuron) i paraventrikuldra kérnor i hypothalamus och
noradrenalinsystemet i Locus Coeruleus. Vid stress sker simultant inhibition av vagusnerven
och stimulering av det sakrala parasympatiska systemet av CRH-neuron respektive NA i Locus
Coeruleus. Detta stressvar leder till hdmmad ventrikeltémning och 6kad colonmotilitet. Vad
dessa stressvar har fyllt eler fyller for funktion kan man endast spekulerai. Den hammade
ventrikeltémningen &ar praktisk da blodet inte har tid med att ta upp naringsémnen i den
stressituation, men den 6kade colonmotiliteten forefaller mindre funktionellt.

Magsar

Under 1ang tid betraktades magsar (ulcus) som en stressrelaterad sjukdom. Mycket forenklad
misstéankte man att stress 6kade syrasekretionen i ventrikeln och att detta var den direkta
orsaken till sren. Men de studier som gjordes av stressreaktioner pekade snarare &t att
syrasekretionen skulle minska vid stress. Det hela forefoll gatfullt och mystiskt tills man fann
bakterien Helicobacter Pylori hos magsarspatienter. Magsar antas idag sdledes vara orsakad av
kronisk bakteriell infektion. Stress kan majligen vara en utl 6sande/paskyndande faktor vid
utvecklingen av det akuta saret, men dess betydelse har blivit avsevérd nedtonad.

Funktionell dyspepsi

Dyspeptiska symptom & mycket vanligt forekommande( med dyspeptiska symptom menar man
smarta, illamaende, krékningar, tidig méttnads- och fyllnadskéansla och rapningar). Mellan 20
och 30% av befolkningen klagar till och fran pa sddana symptom. Av dessa finner ventrikel och
duodonalsar hos endast 20-30% av falen. | en stor del av falen (20-50%), finner man inget
patologiskt als. Icke-ulcus dyspeps kallas denna diagnos( faststélls genom att man utesluter
ulcus, eosofagit och cancer). Icke-ulcus dyspeps karaktériseras av stord motilitet i 6vre Gl-
kanalen och en stor del av dessa patienter kanner livsstress. Av denna anledning passar termen
funktinell dyspeps béttre. Vanliga fynd hos patienter med funktionell dyspepsi( FD) ar:

Hypomotilitet i antrum

Stord intestinalmotilitet

Forsenad magtomning

10
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Forsenad antro-duodonal koordination

Dessutom fann man i en studie att 82% upplevde mental stress som ett stort problem. | en
norsk studie undersoktes vad som skilde FD patienters antrala motlitet fran friska da de
utsattes for stress. Under forsoken méttes sympaticustonus via hus konduktans och vagustonus
via berakning fran respiratorisk sinusarrytmi. Att dennamét metod &r tillférlitlig har dock
ifragasatts. Antrumsmotilitet och area studerades med ultraljud eftersom den metoden & non-
invasiv och déarmed inte i sig onodigt stress framkallande. FOrsoket bestod i att FD-patienterna
och kontroll personerna efter ett fastande natt drack 500 ml kottsoppa. Efter det gjordes en
avldsning i fyra minuter. Sedan utsattes forsok personer for stress genom att de fick spela ett
mycket stress framkallande dataspel i tva och en halv minut. Avslutningsvis gjordes en sista
fyraminuters avldsning. Under forsoket fick patienten gav bedéma sin abdominala symptom
och deras subjektiva stressvar méttes med hj&lp av Stress Adjective Check List(SACL).

Sympaticustonus skilde sig inte mellan grupperna men déremot vagustonus. Vagustonus var
markbart |agra hos FD-patienterna sval innan son efter stress momentet. Motiliteten i antrum
var generellt l&gra hos FD-patienterna innan stressinduceringen och under stress §6nk
motiliteten i bada grupperna, men betydligt mer hos kontroll personerna. Antrumsarea var
maérkbart storre hos FD-patienter under hela forsoket. FD-patienterna upplevde mer abdominla
symptom och de upplevde dessutom betydligt mer stress reda innan gélva stressmomentet.

Dessafynd & mycket intressanta. Resultaten visar att vaguskontrollen av antrumsmotilitet
hos FD-patienter inte fungerar som normalt i akuta stressituationer. Motiliteten i antrum
regleras av flera mekanismer som involverar det enteriska nervsystemet, humorala mediatorer
och vagus- och splanchnicus nerver. Detta kontroll system majliggor vanligen adaption till
forandringar, men hos FD-patienter med svag vagustonus blir svaren pa akut mental stress
abnormala. Det faktum att antrumsarean var foérstorad indikerar att den delvis vagusmedierade
relaxerande adaptionen inte heller fungerar som normalt.

Men varfor har patienter med FD |3g vagustonus? Eftersom mental stress sanker
parasympatisk aktivitet, kan det vara sa att den |&ga vagustonusen hos FD-patienter beror pa
en oformaga att klara av livstress. Detta kan var ett exempel patt mentalstress kan ledatill
dysfunktion i GL-kanalen. Ett ytterligare tecken pa att denna sukdom har en strak
psykosomatisk komponent &r att placebo-behandling visat sig ha god effekt.

Colon irritabile

Colon irritabile & ett annat exempel pa en funktionell tarmrubbning. VVanliga symptom &r
buksmértor, rubbningar i avforingsvanor( férstoppning och/eller diarre) och gasbesvar. Aven
denna diagnos stélls da organisk sjukdom uteslutits. Vid denna akomma finner man en
rubbning av motiliteten i framst colon. Symptom uppstar ofta pga stress. Symptomen hos
personer med colon irritabile kan teoretiskt sett bero patre saker:

1. Respons paonormalt tarminnehall

2. Hypersensivitet

3. Hyperresposivitet

11
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Figurenillustrerar de steg vid vilken fel i motiliteten kan genereras

Dysfunktionen kan som synes uppsta pa en rad olika stéllen. Hypersensiviteten kan bero pa
onormalt |&ttretade nervfibrer som férmedlar signaler mellan det enteriska och det autonoma
nervsystemet, men ocksa pa en mental dverkandglighet. Hyperresponsiviteten kan ocksa den
ligga pa olika stadier. Detta ger en forklaring till varfor patienter med duagnosen colon
irritabile & en heterogen grupp. Orsaken till deras symptom och dérmed diagnos kan vara vitt
skilda.

Dessa exempel pa stressrel aterade sukdomar belyser &ven kopplingen mellan stress och
magbesvar hos friskaindivider. En orsak till FD-patienternas sukdom verkar vara of ormaga att
hantera stress. Det generellt forhtjda stresspaslaget stor motiliteten kroniskt aven da inte akut
stress foreligger. Hos andra individer kommer liknande symptom endast upptréda vid akuta
stressituationer( t.ex infor en tenta). Storningar utléses dock av i stort sett samma mekanismer.

Hur p&erkas njurarna av stress?

Att stress paverkar det kardiovaskuléra systemet marks bl.a. pa hojd blodtryck och okad risk
for hjartinfarkt, men i vilken omfattning kan stress paverka njurarna? Denna framstéllning
syftar till att belysa hur mental stress kan paverka njurfunktionen hos en individ med normal
fungerande njurar. Saledes kommer effekterna av stress som framkallats genom metabola
forandringar endast att berdras summariskt. Redovisningen inleds med en éversikt av njurarnas
innervation for att sedan mer i detalj gain pa de effekter som mental stress har pa njurarna.
Slutligen berdrs hur stress kan paverka urinkontinensen.

Njurarna paverkas av det sympatiska nervsystemet

Njurarnainnerveras av de t autonoma nervsystemet, och framst av sympaticus-fibrer fran
plexus celiacus. Den autonoma innervationen styr renalt blodfléde, glomeriul&r filteration samt

12



Nazanin Fallahi

nefronens reabsorption av natrium och vatten. Det parasympatiska nervsystemet & inte
inblandat i styrningen av njuren.

De adrenerga njurnerverna frisétter noradrenalin och dopamin. Dessa substanser paverkar
glatt muskulatur och dérigenom det renala blodflodet fran a. renalis ner till afferenta och
efferenta arterioler. Aven de reninproducerande granulércellerna styrs av sympaticus och detta
paverkar bl.a. frisattning av hormoner i renin-angiotensin-adlosteron systemet, RAS(se nedan).

En o6kad renal sympaticustonus frisdtter NA eller DA, vilket leder till vasokonstriktion och
minskad renalt blodfldde. Detta kan framst ses som en mekanism for akuta situationer daen
storre andel av hjart minutsvolymen frigors for perfution av vitala organ som hjérta och hjérna.

Bland de amnen som framkallar vasokonstriktion hos njurens blodkérl kan ndmnas adenosin,
adrenalin/NA, ADH, endotelin(kroppens mest potenta vasokonstriktor!) och tromboxan A2.
De substanser som har vasodilaterande effekt & acetylcholin, NO, histamin och ANF.

Okad sympaticustonus €ller aktivering av RAS stimulerar vasokonstriktion men &ven
produktion av vissa prostaglandiner. Dessa kommer att motverka en alt for kraftig
vasokonstriktion. Istéllet stravar prostaglandiner efter att stimulera renalt blodflode for att pa
sa sétt balansera konstriktionen av renala blodfl6det och dérigenom motverka njurskador.

Ar njuren ett malorgan for mental stress?

Stressaktivering av sympaticus och det adrenerga systemet framkallar kardiovaskuldra
responser, t.ex en 6kning av blodtryck och hjartminutvolym i kombination med perifer
vasodilatation och renal vasokonstriktion. En central fraga ar vilka faktorer som paverkar
njuren och vad de har for effekter?

Vid stress & det framforallt tva faktorer som paverkar njurarna:

1. Koncentrationen av fritt cirkulerande adrenalin i blodet.
2. Sympaticus aktiviteten med en potentiell neurogen paverkan av renalt blodfldde.
Bade paverkar njurarna vid stress men pa olika sétt.

Adrenalin har en indirekt blodtryckshgjande effekt.

Adrenalin dkar insondringen av renin och detta far i sin tur langtgaende effekter, framforallt har
det en indirekt blodtryckshdjande effekt.

Renin-angiotensin systemet & minsta gemensamma namnare nar det géller att halla kontroll
pa den hormonella, enzymatiska och nervosa regleringen av njuren och darigenom ocksa
blodtrycket. Den kanske mest intressanta aspekten pa hur stress paverkar njurarna framtrader
ndr man studerar RAS. Detta hormonsystems frémsta uppgifter ar att reglera blodtryck,
vatskefl6de och att bibringa en elektrolyt jamvikt i blodet. Grunden for detta &r renin, ett
protein som frisatts fran den juxtamedulléra apparaten vid sankt transmuraltryck vid den
afferenta arteriolen, eler vid en |&gre natrium koncentration i macula densa. Aven b-adrenerga
noradrenalin-aktivitet eller en tkad halt cirkulerande katekolaminer leder till frisdttning av
renin.

De blodtryckshgjande effekterna medieras av angiotensin [ som & en mycket potent
vasokonstriktor, och aldosteron, som for att forsvara volymjamvikten retenerar natrium och
vatten. RAS & med andra ord en viktig hyperton mekanism i njuren. Genom negativ feed-back
kan angiotensin 11 bromsa insdndringen av renin.

En effekt som stress har pa njuren &r att renin, som normalt bara produceras av
juxtraglomul&ra celler, under paverkan av stress dven produceras av ett storre antal glatta
muskelceller samt an kortikala celler, som normalt inte & inblandade i renin produktion. Det
visar sig att antalet reninproducerande celler 6kar vid stress, och att gener som producerat
renin under fetal-perioden plotdigt startar en nyproduktion av renin. Man har ocksa hunnit
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belagg for att NA som frisdtts i samband med stress stimulerar insondring av renin fran
juxtaglomulraceller i njuren.

Aven stress av |&gre intensitet kan paverka njurarna. En 1&ggradig sympaticusaktivering ger
Okat salt resorption och 6kad renin sekretion. Angiotensin |1 utdvar en stark stimulerande
effekt pa sval det sympatiska nervsystemet som pa binjuren. Detta forhdllande mellan RAS
och katekolamin friséttningen spelar en viktig roll i njurens paverkan av stress. Angiotensin ||
receptorer i presynaptiska nervandslut stimulerar friséttningen av NA. | det 6vre Gl-systemet
underl&ttar NA absorptionen av salt och vatten fran tarmlumen till interstitiet. Angiotensin 1
har ven visat sig ha konstringerade effekter pa hjéart-karl-systemet. Kronisk stress, som alltsa
frisdtter renin och darmed ocksa angiotensin |1 bidrar vasentligt till att hdja blodtrycket.

Okad sympaticustonus medfér renal vasokonstriktion

| vilastér njurarna fér ca 25% av den arteriella plasmanivan av NA. Vid stress 6kar
friséttningen av NA och detta leder till ett okat renal sympaticus-aktivitet. Framforallt paverkas
a2- och b 2-receptorer i CNS vilket 6kar tonus i de renala sympaticusnerverna och detta kan
medfdra en hdjning av arteriella blodtrycket med ca 25%.

Metabola forandringar belastar njuren

Nar kroppen utsatts for stress 6kar basal metabolismen men négra typiska kannetecken: Okad
friséttning av aminosyror och katabolism ab protein, 6kade méangder akutfas protein samt
hyoerglukemi. Alla dessa faktorer kommer att belasta njuren, framfor allt i form av 6kad
mangd urea och hogre krav pa glukosreabrorption. | en normal fungerande njure medfér dessa
forandringar inga storre problem, men om njuren skadats av langvarig stressinducerad
hypertoni kommer problem att uppsta. Stress under |anga perioder framkallar hogt blodtryck
som kan skada njuren. Om sadan skada uppstar minskar njurens formaga att delta i
glukoneognesen vid langvarig svélt.

Stress kan paverka uresen

Aven om det ligger utanfor ramen foér denna redovisning kan det vara relevant att kommentera
nagra effekter som stress kan ha pa uresen. Stress kan orsaka 6kad insondring av ADH vilket
gor att vatten reabsorberas, urinvolymen minskar och blir hyperosmolér. Men stress kan ven
orsaka den omvanda situationen, med minskad insondring av ADH och Okad diures. Vid
aktivering av formaksreceptorer, med Okad sympaticus aktivitet till sinusknuten, ses en 6kad
hjartfrekvens och hammad aktivitet i renala efferenta synpatiska nerver. Vid allvarligare
tillstand férekommer avgang av en stor mangd blek, utspadd urin och detta kallas for urina
Spastica.

Stress kan dven orsaka en hojning av det intravesicala trycket i urinblasan och detta gor, i
samverkan med ovanstéende faktorer, att vi ofta kénner oss kissnddigai stressade situationer.

Diskussion

Att ordet stress anvands sa flitigt idag & nog ingen storre éverraskning. | takt med en okad
industrialisering av samhéllet, har vi 6kat tempot for varaliv for att kunna hinnaikapp alade
maskiner som ju gor en stérre del av vara arbeten an vi nagonsin kunde drémma om. Meningen
med denna teknologiska forbattring har ju varit att underlétta arbetet for oss gdva. Inte nog
med att den moderna tekniken inte har gjort det |&ttare for oss, den har nog gjort det ahnu mer
komplicerad for oss vanliga manniskor att levavara vanligaliv. Missforsta mig rétt,
personligen vet jag inte var manskligheten skulle ha stétt idag om det inte hade varit for den
enorma framgang vi har haft inom tekniken. Men som alla godating sa har &ven dessa
framgangar ett pris som vi ala maste betala.
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Stress rel aterade sukdomar, eller sd som man foredrar att kalla de idag, dvs.
psykosomatiska §ukdomar, blir allt vanligare i dagens samhélle. Samtidigt har forskarna get sig
pa denna ny etablerade sukdom med sina nya och forbéttrade tekniker, for att s smaningom
kunna réda bot pa alla dessa nya akommor. Det ironiska &r att kélan till manga av de stress
relaterade gukdomar skall aven spela den avgérande rollen for banbrytande behandlingar och
kanske till och med bot for dessa §ukdomar.

Som jag namnde tidigare sa finns det numera en upps6 av olika vetenskapliga studier
rérande stress och dess relaterade 5ukdomar. Jag valde dock att skriva om de organ som jag
personligen tycker har stort betydelse for var livskvalitet. Trots att detta arbete kan tyckas ha
ringa relevans for min framtida yrke som sadan, tycker jag dock att var och en av oss blivande
samt redan etablerade odontologer borde vara inforstadda med de risker som faktiskt existerar
vid en dverarbetning och sd smaningom utbranning. Detta ar trots allt inte ett helt okéant
fenomen for oss tandl&kare, eller hur?
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Bilaga 1

Psykosocials faktorer
“Strem”

¥

| Hjlrhjum och did |

Bilaga fisr "Kardiovaskulira effekter av stress™
Bilden illustrerar tvi olika véigar fr "stressen” att paverka det kardiovaskuléira systemet,
De rent fysiologiska faktorema #r svéra for personen sjilv att styra. Diiremot har de
flesta mdjlighet att kontrollera sin livsstil.
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Bilaga 2

Serom
Sleep-woke :
y-Aminobutyrate

Endorphins Serclonin

Y OLn alamus J

Stimuliole ——p
[nhibit  —

B Fig. 1,' Regulation of ACTH secretion. CRH amd
ADH {antidiuretic hormone) stimolate ACTH sscretion. Cer.
ol exerts mg:u!'ve feedback (1) at the pituitary Jevel by
Hn{:kmgCRHmmd{Z]uhhypuhmﬁmwh-
hibiting CRH release. Gamma aminobutyric acid, norepineply-
rime, acctylcholine, and serotonin are positive modulatoss,
~whereas endorphins and ACTH itseif are negative modulators
of CRH release.

59 Inhibiticn Antibedy production

3 Fig, .2. Mechanisma of cortisol inhibition of inflammatory and immune responses. Cor-
sl supgresscs pemdaction of medistors of inllessetion derived from srachidomic schd, newiso-
ple fopctling, sl T Peoapieocyse ool madistid Dot mpontes .
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