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Stres jako rizikový faktor vzniku 
endokrinních chorob

Autoimunitní onemocnění štítné žlázy

Vedle stresové osy HPA se uplatňuje významně 
také osa hypothalamus-hypofýza-tyreoidea (HPT). V 
průběhu chronického stresu dochází k down-regu-
laci funkce tyreoidey, klesají hladiny trijodtyroninu 
(T3) a tetrajodtyroninu (tyroxinu, T4). Stres inhibuje 
sekreci TSH (tyroideu stimulujícího hormonu, ty-
reotropinu) v hypofýze. Pokud jde o vliv chronické-
ho stresu na vznik onemocnění štítné žlázy, může 
dojít k rozvoji autoimunitních onemocnění, a to 
jak hypotyreózy při Hashimotově tyreoiditidě (HT), 
tak hypertyreózy při Gravesově nemoci (GD). HT je  
T lymfocyty zprostředkovaná autoimunitní choroba, 
charakterizovaná ektopickým formováním terciár-
ních lymfoidních folikulů uvnitř štítné žlázy a destru-
ováním folikulů žlázy, strumou, přítomností anti-TPO 
a/nebo anti-Tg protilátek v séru a hypofunkcí tyreo-
idey.  Ve tkáni tyreoidey jsou přítomny B a T lymfo-
cyty (především Th1). U GD je lymfocytární infiltrace 
tyreoidey mírnější, podílejí se na ní Th2 lymfocyty a 
indukuje produkci protilátek, které se váží na recep-
tor pro TSH s následnou stimulací růstu folikulárních 
buněk a jejich hyperfunkcí. Epidemiologické studie 
ukázaly, že pacienti s GD mají často v anamnéze 
dlouhodobý stres. GD se častěji vyskytuje v období 
válek, například v průběhu občanské války v Srbsku 
v 90. letech 20. století se ve válkou postižených ob-

lastech výrazně zvýšil výskyt GD. Prolongovaný stres 
je tedy možno charakterizovat jako rizikový faktor 
vzniku této choroby. Stres má negativní dopad i na 
prognózu nemoci. V případech HT i GD je vznik one-
mocnění zprostředkován vlivem stresu na imunitní 
faktory a záleží na individuálním, geneticky podmí-
něném nastavení imunity pacienta, především po-
sunu rovnováhy Th1/Th2 jedním či druhým směrem, 
který typ onemocnění se rozvine (s převahou Th1 u 
HT a Th2 u GD).1-3 

Diabetes mellitus

Jak ukázaly některé studie, dlouhodobý výrazný 
stres se může uplatnit i jako rizikový faktor vzniku dia-
betu, především I. typu. Výzkumné práce prokázaly, že 
už u dětí může stres zvyšovat riziko rozvoje diabetu I. 
typu. Častější je uplatnění této kauzální souvislosti u 
dětí než u mladších dospělých.4,5 

Dysfunkce gonád

Chronickým stresem může být významně postižena 
i funkce gonád. U žen může dlouhodobý stres zvyšo-
vat riziko anovulace, amenorey nebo nepravidelné 
menstruace. Jak ukázaly některé studie, například vyšší 
výskyt těchto poruch byl prokázán u vězeňkyň, které 
udávaly dlouhodobý stres v minulosti.6 

U mužů může docházet vlivem dlouhodobého 
stresu k poklesu počtu spermií, snížení jejich motility 
a změnám jejich morfologie. Poruchy ejakulace, poru-
chy potence a oligospermie související s chronickým 
stresem mohou být příčinou mužské neplodnosti.7,8 

Obezita

Chronický stres vede k dlouhodobé aktivaci neuro-
endokrinních systémů.  Trvalé nebo vracející se negativ-
ní myšlenky, pocity neřešitelnosti situací či dlouhodobá 
bolest vedou k maladaptační reakci, při které dochází 
k nadměrné či prolongované sekreci kortizolu a vzni-
ku zvýšené pohotovosti k reaktivaci této maladaptační 
reakce. Vysoká hladina kortizolu podporuje centrální 
ukládání tuku, pokles produkce leptinu a vzestup pro-
dukce ghrelinu. Leptin je hormon tvořený v tukové 
tkáni a uvolňovaný do krevního oběhu. Jeho cílovým 
orgánem je hypothalamus, pro který představuje signál 
pocitu sytosti. Naproti tomu ghrelin vede ke zvýšené-

V reakci všech systémů organismu 
na stres hraje zásadní roli endokrin-
ní systém. U akutního stresu vede 
endokrinní regulace zprostředko-
vaná především osou hypothala-
mus-hypofýza-nadledviny (HPA) k 
adaptaci organismu na novou situ-
aci. Naproti tomu u dlouhodobého, 
chronického stresu dochází k dysre-
gulaci endokrinního systému, kte-
rá může podpořit rozvoj závažných 
poruch v různých oblastech organi-
smu. Patogenním vlivem chronic-
kého stresu může být postižen i sa-
motný endokrinní systém. V tom-
to článku uvádíme příklady, kdy je 
stres rizikovým faktorem vzniku en-
dokrinních onemocnění; v druhé 
části jsou uvedeny příklady dekom-
penzačních stavů či komplikací, ke 
kterým může dojít působením stre-
su u pacientů s již diagnostikovaný-
mi endokrinními chorobami.

Chronický stres  
a endokrinní onemocnění
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mu apetitu a následkem toho vyššímu kalorickému příjmu. 
Proto dlouhodobý stres často vede ke vzniku obezity. Selekce 
„stresových“ genů které v dávných obdobích fylogeneze ved-
ly k v situaci ohrožení stresem k vytváření kalorických tuko-
vých zásob a zvýšené šanci na přežití v náročných situacích, 
jsou v současných podmínkách civilizované společnosti kon-
traproduktivní a vedou k prognosticky nevýhodnému vzniku 
obezity, která zvyšuje riziko kardiovaskulárních chorob a jimi 
způsobenou mortalitu.⁹ 

Poruchy růstu

Růst dítěte může být stresem ovlivněn již prenatálně, 
prostřednictvím působením stresových faktorů na matku. 
Vliv stresu na osu HPA matky mění hormonální hladiny 
a dochází k ovlivnění vývoje plodu. Stres je přes svou re-
gulační adrenokortikotropní osu úzce svázán s regulač-
ními osami i postnatálního růstu. Stresová reakce přímo 
ovlivňuje růst prostřednictvím inhibice sekrece hormonů 
hypothalamu a/nebo hypofýzy. V případě chronického 
stresu u dětí je kortizol hlavní mediátor, jehož nadměrná 
koncentrace má inhibiční účinky, jak v etážích osy HPA, tak 
přímo ve tkáních, na které hormony uvolňované prostřed-
nictvím této osy působí. Glukokortikoidy, které jsou uvol-
ňovány v nadměrném množství při stresové reakci, mají 
přímý negativní účinek na růst. Působí přímo na kostní 
tkáň, tím že omezují její tvorbu snížením proliferace buněk 
a zbrzděním syntézy proteinů, kolagenu a hyaluronátu. 
Mimoto podporují zvýšené odbourávání kosti, způsobe-
né stimulací produkce osteoklastů a potlačením produkce 
osteoblastů.10 

Pokud dochází k situacím vyvolávajícím chronický 
stres v průběhu vývoje dítěte, může dojít k poruchám 
růstu, způsobeným defektní sekrecí růstového hormo-
nu (GH). U dětí žijících v hostilním prostředí, u kterých 
byla snížena sekrece GH, pokud bylo dítě z tohoto pro-
středí vyjmuto a přemístěno do nestresujícího prostře-
dí, se zvýšila sekrece růstového hormonu již v průběhu 
3 týdnů.10,11 U těchto dětí s tzv. psychosociální poru-
chou růstu (angl. psychosocial dwarfism) se mohou 
vyskytovat ještě další přidružené abnormality v neuro-
endokrinní oblasti (např. poruchy sekrece melatoninu, 
serotoninu, beta-endorfinu a ACTH). Opakované streso-
vé situace mohou tedy vést nejen k poruše růstu, ale i 
k dalším abnormalitám a rozvoji přidružených poruch 
včetně depresivních stavů.12 

Vliv stresu na průběh již existujících 
endokrinních onemocnění

Hypertyreóza: tyreotoxická krize
U pacientů s hypertyreózou může dlouhodobý stres 

vést k rozvoji tyreotoxické krize.13 V jedné ze studií bylo 
zjištěno, že pacienti s Gravesovou chorobou, kteří žili šest 
měsíců ve stresujících podmínkách, měli vyšší riziko rozvo-
je tyreotoxické krize po 12 měsících zavedené adekvátní 
léčby základního onemocnění.14 V jiné studii byl zkoumán 
vliv emočního stresu na prognózu hypertyreózy u léče-

ných eutyreoidních pacientů s Gravesovou chorobou. U 
pacientů, kteří žili ve stresových podmínkách se projevila 
vyšší frekvence relapsů.15 Analogická zjištění byla potvrze-
na i v dalších studiích. V jedné z nich autoři prokázali, že 
klinická závažnost stavu pacientů s GD se přímo vztahuje 
k zažívanému stresu.16 

Diabetes mellitus: zhoršení kontroly glykémie
U pacientů s diabetem byl prokázán vliv dlouhodobého 

stresu na zhoršení kontroly glykémie, a to jak u dospělých, 
tak dětí a dospívajících. Jde především o pacienty s diabe-
tem 1. typu.17,18 

Porucha funkce nadledvin:  
addisonská krize

Pacienti s poruchou funkce kůry nadledvin různé etio-
logie mohou být působením dlouhodobého stresu posti-
ženi adrenální (addisonskou) krizí, která může mít závažné 
následky. Proto u těchto pacientů je třeba, pokud jsou 
léčeni glukokortikoidy, dávku v období předpokládaného 
zvýšeného stresového zatížení zvýšit.18 

Závěr

V současném civilizovaném světě převažuje způsob ži-
vota založený na soutěživosti. Z této situace vyplývá velmi 
častý dlouhodobý stres, který zatěžuje organismus člově-
ka velmi komplexním způsobem a poznamenává svým 
vlivem na všechny systémy jeho zdravotní stav. Zatímco 
reakce endokrinního systému na akutní stres zahrnuje 
změny hladin hormonů, které vedou k dočasné adaptaci 
na náročnou situaci, chronický stres má za následek pato-
logické změny, které postihují i samotný endokrinní sys-
tém. Tyto změny představují rizikové faktory, které mohou, 
zvláště u predisponovaných jedinců, vést k rozvoji řady 
endokrinních chorob. Kromě toho u osob s již existujícím 
endokrinním onemocněním může chronický stres vést k 
dekompenzačním jevům, které průběh onemocnění mo-
hou zhoršit nebo komplikovat
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