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STRES - NEJEN UZITECNY ZACHRANCE,
ALE 1 SEBEVRAZEDNA ZBRAN

F. VoZeh'?

! Ustav patologické fyziologie, 2 Biomedicinské centrum, LF UK v Plzni

Stres neboli v§eobecny adaptacni syndrom, jako méné zndmy ndzev pro Casto (i Sirokou
vefejnosti) uzivany termin, je stav, ktery k Zivotu patfi. A jak poznamenal autor tohoto
vyrazu Hans Selye, ,,stres je Zivot a Zivot je stres” (1, 2). Piesto, Ze dnes vime, Ze stres je
fylogenetickym vyvojem vypracovand reakce vysSich organismu Zivot zachranujici (pro-
mptné pripravujici — zejména ve své ivodni — fazi jedince na titok ¢i na utek; angl. fight or
flight), vime také, Ze mtze byt i v§znamnym patogenetickym Cinitelem (je-li nadmérny ¢i
dlouhodoby). Stresu se nelze vyhnout, protoZe tipornd snaha, za kazdou cenu tak ucinit, by
sama o sobé byla stresujici. Proto je tieba se smifit s faktem, zZe urcité mite stresu se cloveék
neubrani, ba naopak neprekroci-li tato mira jistou mez, je nepochybné, Ze stres je uZite¢ny.
Jde totiz o dilezity mechanismus fady reakci nezbytnych pro preziti jedince v zatéZovych
situacich. Nejde-li o zatéZ nadmérnou a dlouhodobou, mtize organismus dokonce posilit
a zvysit jeho odolnost. Je dile zndmo, Ze kdyZ stres vibec neni, je lidmi dokonce vyhle-
davany (adrenalinové sporty, krvavé zdpasy lidi ¢i zvitat atp.). Pfitom prah nebo hranice,
za kterou se stava stres Skodlivym je zcela individudlni. Od zdanlivé ¢i faktické odolnosti
nékterych jedincd vici nému, az po stdle se zvetSujici fadu chorob, jejichz patogeneze
je — mimo vS§i pochybnost — ve spojeni se stresem. Zarovei je ziejmé, Ze roli zde hraji jak
vlivy vnéjsi, tak i faktory vnitfni tj. vrozené, geneticky podminéné, souvisejici s psychikou
¢loveka, s jeho Zivotnim stylem a chovanim. Pravé tyto faktory hraji dnes roli u vétSiny
chorob, kterym fikdme civilizacni nebo téz stresové. Patii sem velka Skdla cévnich chorob
(hypertenze, aterosklerdza a jeji dusledky, napt. cévni mozkova piihoda ¢i srde¢ni infarkt),
ale i nddorové bujeni, viedova choroba, bronchidln{ astma, kde se uplatiiuji vySe zminéné
faktory zndmé t€7 jako rizikové (napf. koufeni, nespravnd vyZiva, alkoholismus, drogy,
nedostatek pohybu a dalsi). Ty spolu s narusenou psychikou pfipravuji padu pro vznik cho-
rob, kterym se také proto fika psychosomatické (diive kortikoviscerdlni). Podstatou téchto
chorob se zabyva tzv. psychosomatickd medicina, kterd zkouma zejména vztah mezi emo-
ciondlnimi procesy a né¢kterymi nemocemi (viedova choroba, astma). Novéji na ni nava-
zuje tzv. behaviordlni medicina, kterd spojuje v Sir§ich souvislostech poznatky biomedicin-
skych véd se zkusenostmi psychologickymi (zejména o mechanismech chovani jedince)
s cilem komplexné pristupovat k pacientovi a kauzdlné€ tak ovlivnit 1é¢bu, ale t€Z u téchto
chorob i preventivné pasobit. Co je na zdklad€ nejnovéjSich poznatkt nejpiekvapivéjsi, je
pak skutecnost, Ze stresové faktory ptsobi v dédi¢né informaci epigenetické zmény, které
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se prendseji na potomstvo s dopadem na jeho zdravotni stav (3,4). V pfipadé stresu se tedy
jednd o problematiku komplexni, od jizZ minénych vztaht k psychosomatické a behavioral-
ni medicing, ale také k imunologii, endokrinologii, (epi)genetice aZz neurovédam.

V této souvislosti je vhodné zminit 3 jména majici blizko k historii zkouméni stresu a to
i ve vztahu k na$i védé. Prvnim je jiz zminény autor terminu stres neboli GAS (General
Adaptation Syndrome) Hans Selye, ddle pak Josef Charvat a kone¢né Vratislav Schreiber.
VSichni tito pozdéjsi profesofi, uspésné studovali a poté promovali na 1ékatské fakulté
UK v Praze.

Hans Selye (1907-1982) se narodil ve Vidni, zZil v Komérné, vystudoval medicinu
na némecké UK v Praze a byl Ceskoslovenskym obcanem (Zidovského ptivodu) az do své-
ho odchodu v rdmci stipendia do USA v r. 1933, odkud poté presel natrvalo do Kanady.
Jak jiz bylo uvedeno, prvni v r. 1936 pouzil ve vztahu k reakci organismu na zatéz slovo
stres (1,2, 5, 6, 7). Svoji badatelskou prici v oblasti endokrinologie vSak jiz zah4jil jako
student na Ustavu experimentélni patologie LF UK v Praze. Jeho poznatky posléze hlu-
boce ovlivnily pojeti zatéZe a patogeneze chorob jak v teoretickém, tak klinickém slova
smyslu, véetné psychologickych véd, které studuji vliv tzv. psychobiologického stresu
na organismus. Hans Selye vyslovil svoji teorii tzv. v§eobecného adapta¢niho syndromu
v Montrealu, kde pracoval na dstavu experimentdlni fyziologie 2 tamnich univerzit v pod-
staté¢ az do konce svého Zivota.

Josef Charvat (1897-1984), vyznamny internista — endokrinolog, ktery déle rozvijel
teorii stresu v aplikaci na klinicky vyzkum. Dlouhd 1éta vedl intern{ kliniku a katedru, a byl
za své zasluhy jmenovén ¢lenem védeckého poradniho vyboru pfi Spojenych ndrodech
a ¢lenem pracovni skupiny WHO orientované na tlohu behaviordlnich a psychosocidlnich
faktord ve zdravi a nemoci. Jeho nejznaméjsi prace, ve spolupraci se zahrani¢nimi kolegy,
z 1. 1964 a s ndzvem ,,Mentdln{ faktory u kardiovaskularnich chorob* (8) mu pfinesla
velky mezindrodni ohlas a uzndnf stejné, jako fada dal§ich monografii a praci (9, 10). Jako
prvni tam totiz poukdzal na vyznam psychického stresu pfi vzniku infarktu myokardu (IM)
a ostatnich obéhovych chorob.

Vratislav Schreiber (1924-2015), v podstaté zak a mladsi spolupracovnik J. Charva-
ta byl nas predni fyziologicky a patofyziologicky orientovany endokrinolog. Jako jeden
z prvnich objevil hypotalamické ,.,releasing® faktory a kromé jiného se spolupracovniky
vydal monografii ,,Stres* (11).

DEFINICE STRESU, EUSTRES, DISTRES

Stresem se rozumi soubor reakci organismu na vnitfni nebo zevni zmény narusujici nor-
malni ,,klidovy* chod funkcfi jedince nebo dokonce ohrozujici jeho existenci. Tyto reakce
jsou stereotypni, pro kazdého jedince zcela typické, a jejich prubéh tedy v podstaté nezavi-
si na charakteru vlivd, které je vyvolaly. Pisobici vlivy se oznacuji jako zat€Zové, stresové,
stresory nebo prosté jako stres. Jde vlastné o nastartovani mechanismi, které maji takto
naru$enou homeostazu obnovit. Z divodu upfesnéni zejména miry stresu, dopliiuje se vyse
uvedenad definice jeste tim, Ze stresové jsou vSechny vlivy, které vedou ke zvySeni sekrece
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ACTH u normélnich jedinct. Podle této koncepce je pak i vyhoda jednoznacné diagndzy
stresu podle vySe hladiny ACTH a nésledné kortizolu (tzv. stresového hormonu) v krvi.
Pak ovSem jsou stresem i pfihody pfijemné (napf. vyhra v loterii, adrenalinové sporty),
a to dokonce s pozitivnim vlivem na organismus. Z toho divodu vznikl navrh oznacovat
tento stres jako eustres (z feckého eu — radostny, dobry) a z negativnich vlivt jako distres.
Rozumnd hladina eustresu (napf. mirny, optimaln{ stres) miize podstatné zvySovat vykon,
nadmérny eustres (napf. extrémné velké radostné vzruseni), vSak se mize projevit az jako
distres. Pfitom tdcinek distresu (u ¢loveéka jde zejména o psychosocidlni také zvany jako
psychobiologicky stres) na vykon je zhoubny (12, 13).

STRESORY

Jiz H. Selye predpokladal, zZe plsobeni stresorit vyvoldva spole¢nou neurohumordlni
odpovéd, predstavovanou zvysenou sekreci ACTH a na ni navazujici sekreci kortikoidd.

Vyzkumy poslednich desetileti ukazaly, Ze nejde jen o ACTH, ale o komplexni odpo-
véd mnoha hormoni a peptid hypofyzy spolu s reakci CNS. P¥itom stresor at’ fyzicky
nebo psychicky je v tésné vazbé k osobé prijemce, strukture osobnosti a reakce organismu
pak probiha uniformné, podle jeho vlastniho vzorce.

Projevy psychické a fyzické jsou ve stresu recipro¢ni. Casto je piisobeni psychického
stresoru provazeno fyzickou reakci a naopak, piisobeni fyzickych stresori vyvolava psy-
chickou odpovéd.. Zavisi zde na celkovém stavu organismu v dob& plisobeni stresorti. Roli
zde hraji: vek, choroby, cirkadidlni rytmy, spanek a bdéni, prah bolesti atd.

DRUHY STRESORU

1. Biologické vlivy

2. Vlivy prostredi

3. Zivotni situace

4. Chovani — Zivotn{ styl

5. Rozumové, poznavaci a myslenkové aktivity

Ad 1: Biologické v. (postihujici stav organismu), kdy prikladem jsou onemocnéni
a fyzické vyCerpani, nadmérna télesnd zateéz rtizného piivodu, hlad, Zizen apod.

Ad 2: Vlivy prostfedi se uplatiuji z okoli, kde se dand osoba nachdzi a jsou to napf.
hluk; pfeplnéné mistnosti ¢i dopravni prostfedky; jinymi slovy ,,tlaenice rizného druhu.
Patfi sem ale i materidlni nouze, neboli bida a pfirodni katastrofy, v mirn€j$im i povétr-
nostni vlivy.

Ad 3: Zivotnf situace — uplatiiuji se tehdy, maji-li vliv na psychiku primarné vétsi nez
na fyzi¢no. Prikladem je smrt Zivotniho partnera ¢i jiné blizké osoby (na zebficku sily stre-
sord — 1. misto). Patif sem vSak také ztrata zaméstnani nebo i napi. nuceny pobyt v nepia-
telském prostiedi.
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Ad 4: Chovani, resp. zivotni styl, kam spadd napt. koufeni, ale i nevhodnd skladba
stravy ¢i nedostatek spanku.

Ad 5: Rozumové, pozndvaci a mySlenkové aktivity — stru¢né feceno déje, spojené se
stavem vypjaté psychiky mohou byt pfi¢inou stresu. Jde napf. o rizné testy a zkousky
(napft. ve Skole), ale tézZ o sportovni hry a vyznamné akce v psychicky narocnych, zejména
individudlnich sportech (tenis, krasobrusleni apod.), kdy roli hraje nejen Casovy faktor, ale
téZ uspéch ¢i nedspéch s riznymi disledky (14, 15).

FAZE STRESOVE REAKCE

Faze poplachova (angl. alarm reaction)

— okamzita reakce na pusobeni stresoru, kdy hypotalamus dostdva signdly z ostatnich
¢asti mozku:

a) prostfednictvim CRF (kortikoliberinu) je aktivovana osa HPA (hypotalamus — hypo-
fyza — nadledviny) a nastartovana sekrece ACTH a glukokortikoidu;

b) soucasné z retikuldrni formace hypotalamu je aktivovan SAS (sympatoadrendlni sys-
tém) s vyplavenim katecholaminti z dfené nadledvin.

Faze rezistence (stage of resistance)

— obdobi, kdy je adaptace na stres maximadln{; zvySend aktivita systému ACTH ve spolu-
préci s ktirou nadledvin je plné rozvinutd, ale stile ma jesté rezervy. Tato faze vznika
pfi del$im nebo opakovaném putisobeni stresu, pokud jeho intenzita neni piili§ vysoka
anedochazi k prechodu do 3. faze. V prubéhu této fize mize byt vSak snizena odolnost
vici jinym vlivam (napf. infekci).

Faze vycerpani (stage of exhaustion)

— vznikd, kdyz rezistence vici stresu je nedostatend nebo se ztraci. To miZze byt zpa-
sobeno nadmérnou intenzitou stresu (pak tato faze navazuje na poplachovou reakci
piimo), prili§ dlouhym pusobenim stresu a vyCerpanim rezerv organismu, poruchou
adaptacnich reakci (napf. zménami sekrece v systému hypofyza — kira nadledvin) ane-
bo abnormdlnimi adaptacnimi reakcemi. Tehdy se hovoii o nemocich z adaptace. Faze
vyCerpani mize vést nékdy rychleji (vzacné i zcela akutné€) — jindy pomaleji (Casto
u dlouhodobého ptisobeni stresu — chronicky stres), ke smrti (IM).

Podle fady autorti vSak negativni disledky stresu (stresové nemoci) vyplyvaji i z nor-
malnich stresovych reakci ve fazi rezistence. Jde zejména o aktivace SAS a HPA a jejich
metabolické disledky. Ty jsou sice nezbytné pro zvladnuti zatézové situace (ohrozeni), ale
dlouhodobé organismus poskozuji (16, 17, 18, 19, 20).

SCHEMA STRESOVE REAKCE

Na rozvoji stresové reakce se vyznamné podileji vlivy nervové a hormonalni.
Nervové mechanismy stresu se pak jesté déli na neuroendokrinni a neurogenni.
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Neuroendokrinni mechanismy
Tykaji se predevsim hypotalamu, kde jsou:

a) Klasické neurony, jejichz jak sekre¢ni, tak elektrickd aktivita je modifikovana prostied-
nictvim rGznych neurotransmiterti (noradrenalin, acetylcholin, dopamin, serotonin,
GABA, histamin), které plisobi na prislusné bunééné receptory a pres né ovliviiuji
jejich Cinnost. PrestoZe je tento zplsob regulace viceméné lokdlni zéleZitost, je zde
nepochybné napojeni i na nize uvedené mechanismy neurogenni.

b) Neurosekre¢ni bb. — ponékud odlisné od klasickych neuront (obsahuji napt. vétsi ve-
zikuly) a jsou nadany schopnosti tzv. neurosekrece (neurokrinie). V tomto pripadé cast
jejich produktli, hormont (pfesnéji neurohormonil) putuje do krve a jejim prostednic-
tvim plsobi na pfislusné receptory v riznych perifernich organech a tkdnich.

Zaroven ale tyto neurohormony pusobi i na receptory nervovych bunék, kde také piisobi
jako moduldtory jejich citlivosti. Situace je v tomto sméru jesté slozit€js{ v tom, Ze rizné
neuropeptidy a neurotransmitery se nachazeji kromé CNS i v perifernich orgdnech (travici
trakt, endokrinni systém, imunitni systém). Ty proto, takto zpétnovazebné, mohou ovliv-
novat — pres prislusné receptory CNS.

Neurogenni mechanismy

Jsou zabezpeCovany predevsim roli retikularni formace (SAS, centra autonomniho
nervstva) a limbického systému, které s jiZz zminénym hypotalamem predstavuji fyloge-
neticky staré struktury CNS. Jejich tkolem je predevs§im uchovani jedince a rodu a tomu
jsou podiizeny vSechny hormonadlni i neurdln{ reakce.

Dile je do hry, a to zejména u ¢lovéka, zapojena i mozkova ktira, kterd zasahuje do stre-
sové reakce prostrednictvim svych receptorovych oblasti, ale uplatiuje se zde také inte-
graéni &innost, vliv VNC, fe¢ové i socidlni vlivy. Uastni se zde tedy téZ emoce i dalii
psychické vlivy.

HORMONALNI (HUMORALNI) MECHANISMY STRESU

Hlavnimi humoralnimi mechanismy je aktivace osy:

I. hypotalamus — SAS — dfen nadledvin s vysledkem sekrece katecholamini;

II. hypotalamus — CRH — adenohypofyza — ACTH - kiira nadledvin a sekrece glukokorti-
koidd a mineralokortikoidd.

K tomu pak pristupuje fada pfidatnych reakci, z nichZ nejkonstantnéjsi je aktivace
sekrece vasopresinu, prolaktinu a somatotropinu, variabilni zmény TSH a vétSinou tdtlum
sekrece gonadotropintl. Pozd&ji poznanymi a velmi vyznamnymi faktory humoréln{ reakce
na stres je sekrece dalSich fragmentti proopiomelanokortinu, kam kromé ACTH je$té patii:
o, B MSH (melanocyty stimulujici hormon) a f endorfin. ZvySuje se i tvorba enkefalint,
které vznikaji z proenkefalinu. Z dal$ich pisobkt je mozné jesté zminit hypofyzarni 5 LTH
(lipotropni hormon), ddle pak glukagon (pankreas) a pak vlivem STH (v jatrech vznikajic{
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IGF-1 (dfive somatomedin). Za zminku ddle stoji zvySend produkce gastrinu, pokles pro-
dukce Tj; a vzestup reverzniho T} (trijod-tyroninu).

Katecholaminy (adrenalin a noradrenalin) jsou v ¢asovém sledu prvni produkované
hormony — vyplavené vlivem aktivace SAS z diené nadledvin do obéhu a jejich ucinek
je okamzity.

Maji vyrazny metabolicky efekt zejména hyperglykemizujici (v disledku glykoge-
nolytického pisobeni, stimulace resorpce glukézy ze stfeva a inhibice insulinu) a pak
i lipolyticky.

Sekreci katecholaminl navozuji situace, které vyzaduji okamzité maximalni nasazeni,
véetné€ mobilizace energetickych zdroji pro mimotadné, byt kratkodobé vypéti, jakym je
utek pred nepritelem nebo boj o Zivot ¢i o zdolan{ kofisti. Zakladni emoce vyvoldvajici
sekreci katecholamint jsou tedy strach nebo vztek. V takové situaci je béhem nékolika
sekund priveden do pohotovosti kardiovaskuldrni apardt, ale i dalsi funkce (21, 22).

Reakce téla vyvolané hypersekreci katecholaminu v 1. fazi stresu

1) Vzestup arteridlniho tlaku krve.

2) Zvyseny priatok krve pracujicimi svaly véetné srdce a mozku, a na druhé stran€ omezen{
prutoku krve orgdny, jejichz ¢innost neni nezbytnd pro rychlou motorickou aktivitu
(gastrointestindlni trakt, ledviny).

3) Zvyseni celularniho metabolismu téla obecné.

4) Vzestup hladiny glukézy a volnych mastnych kyselin v krvi, jako zdroje energie pro
myokard.

5) Zvyseny stupein glykolyzy v jatrech a ve svalech nezdvisle na insulinu.

6) Zvyseni sily a vykonu svali (vCetné srdce).

7) Zvyseni mentdlni aktivity — jejimz pfedpokladem je prednostni doddvka glukézy
do mozku.

8) Zmény krevni srazlivosti; spiSe ve smyslu zvySeni navozeného prostaglandiny. Fibri-
nolyzu pak zajist'uji katecholaminy.

Cilem vyse uvedeného je v prvé fadé dspéch poplachové reakce (tték; ttok), jak jiz
bylo feceno. Faktem ale je, Ze emoce (vztek, strach) také zpisobi vyplaveni KCHA, a to
i tehdy, nejsou-li ndsledovany fyzickou aktivitou, pro kterou bylo vSe chystdno. Bohu-
Zel, tak je tomu u dnesniho Clovéka, kterého nazval prof. Schreiber ,,Homo sedentarius®
(¢lovék sedavy) spiSe pravidlem, nez naopak. V takovém pripadé velice dobfe propraco-
vand reakce, Casto v t€zkych podminkach Zivot zachranujici, se naopak stava Skodlivou
a opakuje-li se, davd vznik pfinejmensim hypertenzi i jinym nemocim ze stresu (insulin
resistentn{ diabetes aj.).

Zde je tfeba uvést, 7e ucinky katecholamind jsou dzce spjaty s ACTH a glukokorti-
koidy, nebot’ stimuluji sekreci ACTH, ale naopak i kortizol (glukokortikoid) sekreci kate-
cholamint (vedle jinych faktord) téZ podporuje.

Ve druhém sledu vyplaveni hormont 1. fize stresu je tedy sekrece glukokortikoidt
a mineralokortikoidli vyvolana nejen aktivaci osy HPA, ale i vlivem katecholaminu, které
podporuji sekreci i dal§ich zminénych ptsobku stresové reakce.
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V této situaci se uplatiiuje tzv. pozitivni zpétnd vazba, kdy zvysend hladina glukokorti-
koidt netlumi sekreci ACTH a tak se jejich hladina v krvi mize déle zvySovat.

Utinky glukokortikoidii

1) Podnécuji glukoneogenezi, hyperlipidemii a hypercholesterolemii — jako zdroje dalsi E.

2) Zvysuji TK a excitabilitu CNS.

3) Maji obecné katabolicky uc¢inek na bilkoviny, coz zvySuje koncentraci volnych amino-
kyselin v krvi. Vyznam tohoto déje je poskytnout dostatecné mnozstvi prostfedkd pro
syntézu bilkovin v obdobi po odeznéni stresu. Z divodu udrzeni pohybové zdatnosti
a sily vSak zpocatku tato glukoneogeneze nepostihuje svaly a nesniZuje tedy pohybo-
vou vykonnost. Ve svalech je naopak prostiednictvim IGF-1 vytvoreného vlivem STH
zabezpecena proteosyntéza!

4) Snizuji mnozstvi eozinofild a také lymfocytd v krvi.

5) Pocet leukocytd a trombocytd, ale i erytrocyttl stoupd.

6) Rozpadad se lymfaticka tkan a uvoliiuji se globuliny.

7) Je blokovana proliferace fibroblastl, sniZuje se proteosyntéza a tvorba protilatek.

-----

poee

regulaci a jsou dilezité pro udrzeni cirkulace.
Hladina glukokortikoidii se snizuje a tyto procesy (charakteristické pro déletrvajici

Vv

mirngjsi stres), tak pomdhaji rozvijet anabolické pochody a normalizuji stav organismu
23,24,25).

Efekty dalSich pusobku

STH, IGF-1 a také prolaktin (PRL) inaktivuji receptory pro insulin a tak je jeho tc¢inek
béhem stresu blokovan. Katecholaminy pak nezdvisle na insulinu zaji$t'uji transport gluko-
zy pres plasmatickou membranu hlavné ve svalech, kde je tak zajisténa prednostni utilizace.

Katecholaminy téz ddle stimuluji sekreci gastrinu, ktery stimuluje produkci zaludec-
nich §t'av. K tomu pfistupuje i zvysend apetence (chut k jidlu) vyvoland sekreci 3 endorfi-
nu (zvysuje se soubézné s ACTH). Diivodem je zabezpecit pfisun energie a to i v piipadé
poranéni, protoZe 5 endorfin pisobi analgeticky. Naopak jeho sekrece v situaci, kdy neni
zdroj potravy dostupny, dovoluje 1é€pe psychicky sndSet hladovéni i té€lesnou ndmahu.

Udrzovand zvySena glykemie zajist'uje zvySenou nabidku glukézy pro mozek, ktery je
na jejim privodu bezpodminecné zavisly a nereaguje na obsazeni receptord pro inzulin,
jako napft. nepracujici svaly. Neni-li organismus v pfili§ hluboké energetické krizi, gluko-
kortikoidy zajist'uji paralelné v jatrech z glukézy syntézu glykogenu jako zdroje okamzité
pouzitelné energie. V pripadé nové akutni potfeby (utok ¢i uték) inhibovanou utilizaci
glukézy ve svalech zrusi nové vyplaveni katecholaminl. Bézné zasoby glykogenu vydr-
Zi u ¢loveka jen asi 24 h hladovéni bez télesné namahy, jinak podstatné méné. Kortizol
stimuluje glukoneogenezi z proteind sam o sobg, lipolyzu vyvoldva svym vlivem na jiz
uvedené hypofyzarn{ lipolytické hormony (ACTH, STH, 6 LTH, a 5 MSH, vasopresin,
PRL), (obr. 1).
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STRES
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CHRONICKA ZATEZ ¢ k) POPLACHOVA REAKCE
I RETIKULARNi FORMACE
ENDOKRINNi SEKRECE ) :
LIMBICKY SYSTEM AUTONOMNI (VEGETATIVNI)
NERVOVY SYSTEM
CRH
HYPOTALAMUS
ACTH, BLTH t T ACETYLCHOLIN
ANALGEZIE DEPRESE
KURA NADLEDVIN PEPTIDY S OPIOIDOVYM PRL DREN NADLEDVIN
EFEKTEM l
KORTIKOSTEROIDY S KATECHOLAMINY
TKANOVY METABOLISMUS |
LYMFATICKA TKAN

Obr. 1 Mechanismy akutni a chronické stresové reakce

Hladina kortizolu zac¢ind v plasmé stoupat za 5—10 minut; sniZené€ pozadavky na energii
(v nepracujicich tkanich) jsou dadle zajistovany poklesem produkce Tj (trijod tyroninu)
a vzestupem reverzniho T, (obsadi receptory pro T).

Z uvedeného plyne, Ze celd slozitd stresovd reakce ma z metabolického hlediska jediny
ukol — zabezpecit vhodné zdroje pfi energetickém deficitu, ktery byvd ve volné pfirodé
vyvoldn intenzivni fyzickou ndmahou nebo hladovénim, ale i napf. psychickou tenzi, coz
byva dosti Castou pric¢inou obezity u lid{ jako disledek stresu zejména psychobiologického
(26,27).

Stres a patogeneze chorob

Jak jiz bylo uvedeno, stres je dilezitym patogenetickym Cinitelem u tzv. stresovych
nemoci. V této souvislosti je tieba zminit predev§im vyznamnost a dileZitost tzv. mentdl-
niho, psychologického nebo také psychobiologického ¢i psychosocidlniho stresu typického
pro Cloveéka. Tento typ stresu je davan do souvislosti s jiZ uvedenymi psychosomatickymi
poruchami a nemocemi. Mentdln{ stres miZe byt akutni nebo chronicky a nen{ snadné ho
definovat.

Akutni stres je socidlni rizikovy faktor predevsim pro ty osoby, které jiz maji kardio-
vaskuldrni potiZe a také pro ty ,,adepty* kardiovaskuldrnich chorob s tzv. A typem chovani
(soutézivy, ambiciozni). Zde je za rizikovy faktor povazovana trvald adrenergni hyper-
aktivace, jejimz dasledkem je ,,rychlej$i opotfebovani organizmu®. V poslednich letech
je tato koncepce nékterymi autory opousténa a je noveé nahrazovana osobnosti typu D.
Ta se sice také vyznacuje tendenci k dosaZeni co nejvyssiho vykonu, ale md i dalsi tzv.

74



psychosocidlni charakteristiky. Prvni z nich je pfevaha negativné ladéné afektivity (Spat-
nd ndlada), predrazdénost, uzkost, sebepodceriovani a neprojevovani emoci, ale s trvalou
ostrazitosti vi¢i moznému nebezpeci. Z dalsich to mohou byt trvalé psychické napéti,
vyhybavé a nejisté chovani. U jedinci s uvedenymi osobnostnimi rysy byly nalezeny vyssi
hladiny TNF (tumor nekrotizujici faktor — zanétlivy cytokin), kortizolu a téz dalsi para-
metry distresové reakce. Prokazuje se, Ze i nositelé tohoto typu osobnosti jsou kandidaty
predevsim kardiovaskuldrnich nemoci, ale téZ dalSich zdravotnich problému.

Zejména katecholaminy a jejich akutni vyplaveni pak mohou zptisobit vznik srde¢n{
ischemie zejména vyvolanim cévniho spasmu, nékdy i ne pfili§ aterosklerotickych cév.
Dale muze stejnym zpusobem vzniknout vdzna az letdlni srde¢ni arytmie, ale téZ trombo-
zy v cévnim systému vlivem katecholaminii na agregaci destiek. To v§e mize vysvétlit
piipady smrti v disledku akutniho stresu (28, 29).

Chronicky stres —u lidi s A, resp. D typem chovéni ddva pfedpoklady vzniku infark-
tu myokardu, ale téZ nahlych mozkovych piihod z divodu aterosklerotické obstrukce
koronarnich cév a cerebrdlnich arterii. Piestoze jde o proces v podstaté multifaktoridlni,
stres je zde vyznamnym podptrnym faktorem. Navic je podan dikaz o vlivu celuldrnich
a humordlnich imunitnich mechanismu jako aktivovanych T lymfocytt a antigenné ptiso-
bicich bun€k v ateromatéznich platech. Opakujici se stresy s nadmérnou vyzivou a sni-
Zenou pohyblivosti zdhy vedou k hypertenzi z pfemiry katecholamint a glukokortikoid,
a uplatriuje se zde téz Gcinek mineralokortikoidl. K celkovému obrazu vzniku predCasné
aterosklerdzy, zv1ast’ v oblasti koronarnich cév (IM, angina pectoris), pak pfispiva vedle
hypertenze i hyperlipoproteinemie z ptisobeni lipomobiliza¢nich hormont podporovanych
alkoholem, pfejidanim a metabolickou hypotyreézou vyvolanou poklesem T;. K obrazu
dopadu chronického stresu patii ddle i inzulin rezistentni diabetes, vyvolany inhibici
sekrece a funkce insulinu, jak pisobenim STH, glukokortikoidd, tak i neesterifikovanych
mastnych kyselin — a hyperprodukci endogenni glukézy, kterou zajist'uji glukokortikoidy,
katecholaminy a glukagon. Tyto faktory vedou také ke zvySen{ krevni srdzlivosti a k trom-
bézam. Nadbytek glukokortikoidi podporuje vznik svalové atrofie a predcasné osteoporo-
zy, atrofii lymfatické tkan€ a tim oslabeni imunologické ochrany proti infekcim a nadorGm.

K syndromu patfi ale i hyperurikemie z urychlené syntézy a degradace nukleovych
kyselin. Nadmérnd sekrece adrenalinu stimuluje sekreci gastrinu, vznika hyperacidita
a viedova choroba (pfispiva zde i spasmus cév na psychosomatickém podkladé). Naopak
zvySena sekrece B endorfind zvySuje apetenci a tim prispivd k obezité, kterd sama o sob&
je doprovédzena mirnym hyperkortikalismem, insulinorezistentni poruchou glykoregulace,
hypertenzi, trombdzami, hyperurikemif atd. Trvald hypersekrece katecholaminti a kortizo-
lu muze prispét i k psychické nerovnovaze u chronicky stresovanych osob. Naopak poru-
chy reprodukce, hypogonadismy a poruchy sexudlnich funkci zptusobuje pokles sekrece
gonadotropnich hormont. Souvislost se stresem vSak mze mit i neplodnost z divodu
,hyperprolaktinémie®, a to z divodu nadprodukce tohoto stresového hormonu pfi stres
doprovazejicich depresich a izkostech. V neposledni fad¢ je namisté zminit negativni vliv
chronického stresu na CNS, kterym je tbytek neuront, které jeho pisobenim odumiraji
mnohem dfive a rychleji, nez je tomu normdlné (naopak je prokdzano, Ze primétrené téles-
né cviceni, které mize predstavovat eustres, novotvorbu, neboli neurogenezi nervovych
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bunék podporuje). V této souvislosti proto nepiekvapi, Ze dlouhodoby anebo ¢asto opa-
kovany psychobiologicky stres md devastujici vliv i na lidskou psychiku. To miZze byt
v pfimé ¢asové navaznosti na tento stres, ale i s odstupem az nékolika mésict od psychicky
ndro¢ného a vypjatého, az hrozivého zazitku, jak je tomu u posttraumatické stresové poru-
chy. Désivé zazitky mohou byt rizného charakteru: od hrozby tjmy na zdravi (pfepadent,
unosy, zndsilnéni, muceni, zneuzivani déti, dopravni nehody) az po prirodni katastrofy,
jako jsou napt. povodné, ¢i zemétieseni. Uvedenou poruchou, kterd je vlastn€ psychiatric-
kou nosologickou jednotkou s mezindrodni zkratkou PTSD (Posttraumatic Stress Disor-
der), mohou trpét jednak osoby, jez byly pfimo postizeny, ale také jejich ptibuzni nebo
znami, ktef{ sami vyvazli bez tihony, ale byli napiiklad pouze svédky predmétné uddlosti.

Diagnézu PTSD urcuje psychiatr na zdkladé anamnézy a pritomnosti typickych pfizna-
ki (pocity opétného prozivani traumatu Casto spojené s buSenim srdce a pocenim, désivé
sny a myslenky, citova otupélost, pocity viny, deprese, strach, ztrata zdjmu o predchozi
zaliby, pocit napéti a poruchy spanku, proménlivé ndlady a vybuchy vzteku). Prvoradou
metodou 1écby PTSD je psychoterapie v fadu tydnd az mésicd, pfi¢emz nemalou roli zde
hraje podpora ze strany rodiny a piatel postizenych. Casto je potfebnd pfidatna medikace.
Zakladni skupinou 1€kt pro 1é¢bu PTSD jsou antidepresiva ze skupiny SSRI (selektivni
inhibitory zpétného vychytdvani serotoninu). Ta mnohdy nachdzi uplatnéni i pfi snaze
predejit rozvinuti PTSD. Alternativni volbou pfi dominujicim nadmérném vybuzeni jsou
tymoprofylaktika nebo tricyklickd antidepresiva ¢i pfidani nizkych ddvek antipsychotik.
I pfi farmakoterapii je vSak vzdy na misté psychoterapie, protoZe pacient traumatickou
udalost a jeji disledky raciondlné zpracovat potfebuje. Pro¢ PTSD nékoho potka a nékoho
ne, neni dosud tplné jasné. V soucasné dobe se proto védci zaméfuji i na studium genetické
informace u lidi trpicich touto poruchou s cilem pfipadné ji moci ovlivnit. Urcitym vodit-
kem zde mohou byt nélezy, které ukazuji, Ze v mife odolnosti vici stresu jsou jednoznacné
vulnerabilnéjsi homozygoti s kratkou alelou genu pro transport serotoninu ve srovnani
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s heterozygoty; nejodolnéjsi pak homozygoti s dlouhou alelou tohoto genu (30—40).

Lze se vyhnout stresu?

Zcela se vyhnout stresu nelze, dokonce, jak jiz uvedeno, je nékdy védomé vyhledavén:
bud divaky nap¥. pfi sportovnich utkdnich, nebo pfimo aktéry (sporty, sauna, ale i studens
sprcha atd.). Vyhybani se stresim by bylo i neuvazené, protoze by cely regulacni systém
atrofoval a pri prvnim nevyhnutelném ndrazu bychom zahynuli (tak je tomu napf. u nelé-
¢ené Addisonovy choroby). Abychom se ale vyhnuli nepfimym vlivim stresu v civilizova-
ném prostiedi, musime se vratit ke zptisobu Zivota, ktery odpovida jak z hlediska vyZzivy,
tak i t€lesného pohybu zakédované regulaci metabolismu. Zde pak je nadéje na spravné
fungovani télesnych funkci v€etné spanku a bdéni, tim i moznost spravné regulace organt
a soustav zapojenych do stresové reakce. Stres je totiz pri¢inou i Spatného spanku, coz se
projevi nedostatkem regenerace organismu; a to je samo o sobé stresujici zdlezitost a stava
se z toho zacarovany kruh. Problémem totizZ je, Ze dnesni, pfevazné madlo pohyblivy ¢lo-
vék (,,homo sedentarius®) si vytvoril v podstaté z uzitecné stresové reakce sebevrazednou
zbran a to neadekvatni Zivotospravou. A to prestoZe jde o ochranny regulacni pochod,

Mevs

ktery béhem vyvoje umoznil Zivo€ichiim preZzit tfeba i silnéjsi nepratele ¢i radikdlni zmeény
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zivotniho prostiedi. Proto dprava zivotospravy, Zivotniho stylu a nevyhybani se stresu, ale
téZ nevystavovani se trvalému stresu je zdkladem zdravi. Namisté je naopak bud vyhyba-
ni se psychickému stresu, nebo jesté 1€pe zdoldvat ho fyzickou aktivitou, ¢imz se vyuziji
zminéné mechanismy, které pak nemohou $kodit.

Zvladani stresu

Lidé tedy potfebuji uréitou tdroven stresu, aby si posilovali adapta¢ni mechanismy
ke svému prospéchu. Nicméné, v§eho moc $kodi a o stresu to plati dvojndsob. Proto nejen
lidé, ale i medicina (behaviordlni) hleda cesty jak se Iépe se stresem v Zivoté vyporadat. Je
znamo, Ze pro schopnost organismu vyrovnat se se stresem (a to i s jeho psychickou kom-
ponentou) je dilezitd dostatecnd pfitomnost vitaminG a minerélt. Citovan je predevSim
vitamin C, komplex vitaminG B a z iontd na prvnim misté Mg?*. Ten je dokonce nazyvan
protistresovym iontem, dtlezitym pro spravnou funkci mozku, ale i jinych tkani a organt
zejména b&hem stresu. Jednim z nejbohatsich pfirodnich zdroji Mg jsou banany, kterym
se proto n¢kdy fika ,,horéikova bomba“.

Také dobra télesnd zdatnost a tedy pravidelna fyzicka aktivita maji pfiznivy psychicky
dopad na vyrovnani se se stresem. Tedy dobrd trénovanost, ale i jizZ zminény dostatek
spanku jsou pro to nutnym predpokladem. Trvaly nedostatek spanku je totiZ jednou z nej-
castéjsich forem chronického stresu dnesnich lidi. Vedle toho jsou dobrym prostifedkem
ke zvladnuti stresu také rizné relaxacni a meditacni techniky. Spolu s tim mdZe byt stres
také zredukovén raciondlni ivahou o faktorech, které ho vyvoldvaji a zménou postoje
k nim. V neposledni fadg je tieba uvést dileZitou roli Zivotospravy. Znamend to mit sprav-
né stravovaci ndvyky a s tim spojenou hodnotnou vyzivu. Jde o jiz zminény dostate¢ny
piisun minerdll a vitamint — pfedevsim z pfirozenych zdroji — a to spliiuje spravné ener-
geticky a biologicky vyvaZend strava (41, 42).

Stres a drogy

Je nepochybny vztah narkomanie a stresu. Mnozi 1idé trpici stresem se stavaji narko-
many, protoze nezvladaji své stresové reakce. Mezi nejrozsitené;si patii koufeni ¢i Cerna
kava a pak samoziejmé alkohol. Zvlasté koufeni je za této situace neprihodné, protoZe
vyvoldva dalii sekreci katecholaminti. Cernd kéva, jinak v podstaté pfi mirném poziva-
ni neskodnd, za stresu prodluzuje lipolyticky efekt cAMP, protoZe kofein inhibuje fos-
fodiesterdzu. Podobné je tomu s alkoholem, ktery vyrazné stimuluje syntézu kortizolu,
podporuje jaterni lipogenezi a zvySuje hladinu triacylglycerida v séru. Podstatou uzivan{
drog je totiz védomé ¢i nevédomé vyznavani hedonismu. Hedonismus (odvozen od fec.
hédoné — potéseni) spociva v presvédCeni, Ze potésSeni a pocit blaha je nejvysSsim dobrem,
tedy hlavnim cilem ¢lovéka a na tom je zaloZeno i jeho chovani. V mozku existuje nespe-
cificky systém piijemné odmény a praveé potieba jej neopravnéné posilovat vede k navyku
na drogy. Spojitost narkomanie a stresu je uz davno ziejmad i z toho, Ze néktefi vytrvalostni
sportovci maji pocit blaha ze svého béhu, kdy aktivuji tento svij opioidni systém odmé-
ny. V pribéhu tohoto fyzického vykonu se ve zvySené mife uvoliiuji endorfiny, endo-
genni opioidni peptidy a ty pak zaslouZené navozuji pocit pfijemné spokojenosti. Tento
blahodarny tzv. ,,endogenni morfinismus® je také podstatou oddvodnénych doporueni
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vyuzit ke zvySené odolnosti viici stresu pravidelny aktivni t€lesny pohyb, nejlépe sport.
Ten vede k dobré fyzické kondici s pocitem télesné pohody a jde ruku v ruce s vyrovnanou
psychikou. Ponékud problematické je navozovani stresovych reakci sklonem nékterych
lid{ pfihlizet k nestésti jinych (napf. povodniovi turisté, davové piihlizeni popravam), ale
i vyhledavani stresu v kaskadérstvi nebo v sexu, coz jsou znamé fenomény z repertodru
aktivit moderniho ¢lovéka. Kdyz to vSe k blahu nestaci, ¢lovék si sviij hédonicky systém
mozku zacne posilovat drogami a dostdva se do spirdly nestésti. Hlavni roli zde hraje
mezolimbicky dopaminergni systém, kde dopamin hraje roli zprostfedkovatele pfi aktivaci
nejen uziteCnych systému uchovavajicich zivot (pfijem potravy), ale i pocitti blaha (sex,
ale i drogy — v¢etné koufeni). Je zajimavé, Ze prave u koureni, kde k uvolnéni dopaminu
s ndslednym pocitem uspokojeni dochdzi jiZ po nékolika vdechnutich cigaretového koufe,
k intenzivn€js$im pocitlim blaha nedochazi a dalsi vdechovéni stovek $kodlivin uZ je pou-
ze dusledkem jakéhosi dal§tho ndvyku na tento akt, ale bez pokracujici tcasti medidtord
,,dobré ndlady* (43-48).

SOUHRN

Stres neboli v§eobecny adaptacni syndrom, je stav, ktery k Zivotu patfi. A jak pozna-
menal autor tohoto vyrazu Hans Selye, ,,stres je Zivot a Zivot je stres”. Je to fylogenetic-
kym vyvojem vypracovand a Zivot zachranujici reakce vyssich organismi. V podstaté jde
o komplexni adaptaéni mechanismy mnoha systému téla, které — zejména ve své dvodni
promptni fazi — pfipravi jedince na ttok ¢i na uték. Je to tedy reakce umoziujici Zivoci-
chim pfezit at’ jiz v boji s protivnikem, s Zivymi zdroji potravy, anebo pied silnéj$imi
soupefi utéci. Na rozdil od vétsiny prislusnikt zivocisné fiSe, vedle tohoto Zivot zachrariu-
jictho Gcelu, pouze u ¢lovéka je tomu jesté jinak. Divod je ten, Ze zejména moderni Clovek,
je vystaven, kromé predevsim fyzicky naro¢nych situaci také tzv. psychobiologickému
stresu. Zde se mechanismy pfipravujici organismus zejména na vysoky télesny vykon
nemohou uplatnit a pfi takto opakovanych stavech zacnou organismu Skodit. Vznikaji
tak riizné, stresem podminéné patologické stavy, zvané stresové nemoci. Clovék si tak
z vSeobecné a po tisicileti dokonale precizované uzite¢né reakce vytvoril sebevrazednou
zbrani. Tato prace pojedndva o mechanismech stresové reakce, jejich dopadech na zdravi
i moznostech jak se negativnim dopadim stresu branit.

Stress — not only a helpful savior, but also a suicide weapon
SUMMARY

Stress, or general adaptation syndrome, is a state that belongs to the life. And as the
author of this term, Hans Selye said, “stress is life and life is stress”. It was phylogenetically
developed as a life-saving reaction of higher organisms. Essentially, these are complex
adaptive mechanisms of many body systems that, in particular, in their initial prompt
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phase, prepare individuals for “fight or flight”. It is a reaction that allows the animals to
survive either in the struggle with the adversary, with living resources of the food, or to
escape from the stronger rivals. Unlike most members of the animal kingdom, besides this
life-saving purpose, only in man is the situation different. The reason is that, in particular,
a modern person is exposed, in addition to physically challenging situations, also to
psychobiological stress. In this way, the mechanisms that prepare the body especially
for high physical performance, can not be sucessfully used and, in such repeated states,
will damage the organism. This creates a variety of stress-related pathological conditions,
called stress diseases. Thus, man as only living creature from such a well-defined and
helpful response created a suicide weapon. This paper deals with the mechanisms of stress
response, its health impacts and the possibilities of preventing the negative effects of stress.
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