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Chronicky stres a endokrinni
onemocnéni

V reakci vSech systémi organismu na stres hraje zasadni roli endokrinni systém. U akutniho stresu

vede endokrinni regulace zprostfedkovana predevSim osou hypothalamus-hypofyza-nadledviny
(HPA) k adaptaci organismu na novou situaci. Naproti tomu u dlouhodobého, chronického stresu
dochazik dysregulaci endokrinniho systému, ktera muZe podpofit rozvoj zavaznych poruch v riiznych

oblastech organismu. Patogennim vlivem chronického stresu muiZe byt postiZen i samotny endokrinni

systém. V tomto ¢lanku uvadime priklady, kdy je stres rizikovym faktorem vzniku endokrinnich
onemocnéni; v druhé ¢asti jsou uvedeny pfiklady dekompenzaénich stavu ¢i komplikaci, ke kterym

muZe dojit piisobenim stresu u pacienti s jiZ diagnostikovanymi endokrinnimi chorobami.

Stres jako rizikovy faktor
vzniku endokrinnich chorob

Autoimunitni onemocnéni §titné Zlazy

edle stresové osy HPA se uplatriu-

; / je vyznamné také osa hypothala-
mus-hypofyza-tyreoidea (HPT).

V pribéhu chronického stresu dochazi k
down-regulaci funkce tyreoidey, klesaji hla-
diny trijodtyroninu (T3) a tetrajodtyroninu
(tyroxinu, T4). Stres inhibuje sekreci TSH
(tyroideu stimulujictho hormonu, tyreot-
ropinu) v hypofyze. Pokud jde o vliv chro-
nického stresu na vznik onemocnéni §titné
Zl4zy, mtZe dojit k rozvoji autoimunitnich
onemocnéni, a to jak hypotyreézy pti Ha-
shimotové tyreoiditidé (HT), tak hyper-
tyredzy pii Gravesové nemoci (GD). HT je
T lymfocyty zprostfedkované autoimunitni
choroba, charakterizovana ektopickym for-
movanim tercidrnich lymfoidnich folikul
uvnitt $titné 7lazy a destruovanim foliku-
1 zlazy, strumou, pfitomnosti anti-TPO a/
nebo anti-Tg protilatek v séru a hypofunkci
tyreoidey. Ve tkani tyreoidey jsou ptitom-
ny Ba T lymfocyty (pfedevsim Thi). UGD je
lymfocytarni infiltrace tyreoidey mirnéjsi,
podileji se na ni Th2 lymfocyty a indukuje
produkci protilatek, které se vazi na recep-
tor pro TSH s néslednou stimulaci riistu
folikularnich bunék a jejich hyperfunkei.
Epidemiologické studie ukdzaly, Ze pacien-
ti s GD maji ¢asto v anamnéze dlouhodoby
stres. GD se Castéji vyskytuje v obdobi va-
lek, naptiklad v priabéhu obc¢anské valky v

vice na edukafarm.cz

V priibéhu chronického stresu dochazi
k down-regulaci funkce tyreoidey, klesaji
hladiny trijodtyroninu a tetrajodtyroninu.

Srbsku v 90. letech 20. stoleti se ve valkou
postiZzenych oblastech vyrazné zvysil vy-
skyt GD. Prolongovany stres je tedy mozno
charakterizovat jako rizikovy faktor vzni-

ku této choroby. Stres ma negativni dopad
i na prognézu nemoci. V ptfipadech HT i
GD je vznik onemocnéni zprostfedkovan
vlivem stresu na imunitni faktory a zalezi
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Dlouhodoby vyrazny stres se miiZe uplatnit
i jako rizikovy faktor vzniku diabetu,

predevsim I. typu.

na individualnim, geneticky podminéném
nastaveni imunity pacienta, predevsim po-
sunu rovnovahy Thi1/Th2 jednim ¢i druhym
smérem, ktery typ onemocnéni se rozvine
(s pfevahou Th1u HT a Th2 u GD).*3

Diabetes mellitus

Jak ukazaly nékteré studie, dlouhodoby
vyrazny stres se mutize uplatnitijako rizikovy
faktor vzniku diabetu, pfedevSim I. typu. Vy-
zkumné prace prokazaly, ze uz u déti mtze
stres zvySovat riziko rozvoje diabetu L. typu.
Cast&j3ije uplatnéni této kauzalni souvislosti
u déti neZ u mlads$ich dospélych.*
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Dysfunkce gonad

Chronickym stresem muZe byt vyznamné
postizena i funkce gonad. U Zen mize dlou-
hodoby stres zvySovat riziko anovulace, ame-
norey nebo nepravidelné menstruace. Jak
ukazaly nékteré studie, napiiklad vyssi vy-
skyt téchto poruch byl prokdzan u vézetiky,
které udavaly dlouhodoby stres v minulosti.®

U muz miZe dochazet vlivem dlouhodo-
bého stresu k poklesu poctu spermii, snizeni
jejich motility a zménam jejich morfologie.
Poruchy ejakulace, poruchy potence a oligo-
spermie souvisejici s chronickym stresem
mohou byt pri¢inou muzské neplodnosti.”®

Obezita

Chronicky stresvede k dlouhodobé aktiva-
ci neuroendokrinnich systému. Trvalé nebo
vracejici se negativn{ myslenky, pocity nete-
Sitelnosti situaci ¢i dlouhodoba bolest vedou
k maladaptac¢ni reakci, pti které dochazi k
nadmeérné ¢i prolongované sekreci kortizo-
lu a vzniku zvySené pohotovosti k reaktivaci
této maladaptacni reakce. Vysoka hladina
kortizolu podporuje centralni ukladani tuku,
pokles produkce leptinu a vzestup produkce
ghrelinu. Leptin je hormon tvoteny v tukové
tkani a uvolniovany do krevniho obéhu. Jeho
cilovym organem je hypothalamus, pro kte-
ry pfedstavuje signal pocitu sytosti. Naproti
tomu ghrelin vede ke zvySenému apetitu a
nasledkem toho vyssimu kalorickému pfti-
jmu. Proto dlouhodoby stres ¢asto vede ke
vzniku obezity. Selekce ,stresovych® gent
které v davnych obdobich fylogeneze vedly
k v situaci ohroZeni stresem k vytvareni ka-
lorickych tukovych zasob a zvySené Sanci na
preziti v naro¢nych situacich, jsou v soucas-
nych podminkach civilizované spole¢nosti
kontraproduktivni a vedou k prognosticky
nevyhodnému vzniku obezity, kterd zvysSuje
riziko kardiovaskularnich chorob a jimi zpti-
sobenou mortalitu.’

Poruchy ristu

Rist ditéte mliZe byt stresem ovlivnén jiz
prenatalné, prostfednictvim plisobenim stre-
sovych faktori na matku. Vliv stresu na osu
HPA matky mén{ hormonalni hladiny a do-
chdzi k ovlivnéni vyvoje plodu. Stres je pres
svou regula¢ni adrenokortikotropni osu tizce
svazan s regula¢nimi osami i postnatalniho
rstu. Stresova reakce pfimo ovliviiuje rist
prostfednictvim inhibice sekrece hormont
hypothalamu a/nebo hypofyzy. V ptipadé
chronického stresu u déti je kortizol hlavni
medidtor, jehoZ nadmeérna koncentrace ma
inhibi¢ni Gcinky, jak v etdZich osy HPA, tak
pfimo ve tkanich, na které hormony uvoltio-
vané prostfednictvim této osy plisobi. Gluko-
kortikoidy, které jsou uvolilovany v nadmér-
ném mnozstvi pfi stresové reakci, maji pfimy
negativni Uc¢inek na rast. Pisobi pfimo na
kostni tkari, tim Ze omezuji jeji tvorbu snize-
nim proliferace bunék a zbrzdénim syntézy
proteind, kolagenu a hyalurondtu. Mimoto
podporuji zvysené odbouravani kosti, zptiso-
bené stimulaci produkce osteoklastt a potla-
¢enim produkce osteoblastii.*®

Pokud dochazi k situacim vyvolavajicim
chronicky stres v pribéhu vyvoje ditéte,
muZe dojit k poruchadm riistu, zpisobenym



defektni sekreci ristového hormonu (GH).
U déti zijicich v hostilnim prosttedi, u kte-
rych byla sniZena sekrece GH, pokud bylo
dité z tohoto prostfedi vyjmuto a premis-
téno do nestresujictho prostredi, se zvysila
sekrece rastového hormonu jiz v pribéhu
3 tydnd.*" U téchto déti s tzv. psychoso-
cidlni poruchou rtstu (angl. psychosocial
dwarfism) se mohou vyskytovat jesté dalsi
pridruZené abnormality v neuroendokrinni
oblasti (napf. poruchy sekrece melatoninu,
serotoninu, beta-endorfinua ACTH). Opako-
vané stresové situace mohou tedy vést nejen
k poruse ristuy, ale i k dal§im abnormalitdm
arozvoji pfidruzenych poruch véetné depre-
sivnich stavii.

Vliv stresu na prubéh jiz
existujicich endokrinnich
onemocnéni

Hypertyredza: tyreotoxicka krize

U pacientl s hypertyredzou muze dlou-
hodoby stres vést k rozvoji tyreotoxické
krize.® V jedné ze studii bylo zjiSténo, ze
pacienti s Gravesovou chorobou, kteri zili
Sest mésicl ve stresujicich podminkéch,
méli vyssi riziko rozvoje tyreotoxické krize
po 12 mésicich zavedené adekvatni 1écby
zékladniho onemocnéni.* V jiné studii byl
zkouman vliv emoc¢niho stresu na progno-
zu hypertyredzy u lé¢enych eutyreoidnich
pacienti s Gravesovou chorobou. U paci-
entl, kteri Zili ve stresovych podminkach
se projevila vyssi frekvence relapst.’> Ana-
logicka zjisténi byla potvrzena i v dalsich
studiich. V jedné z nich autofti prokazali, Ze
klinicka zavaznost stavu pacient s GD se
piimo vztahuje k zaZivanému stresu.'®

Diabetes mellitus: zhorSeni kontroly
glykémie

U pacientt s diabetem byl prokézan vliv
dlouhodobého stresu na zhorSeni kontroly
glykémie, a to jak u dospélych, tak déti a do-
spivajicich. Jde pfedevsim o pacienty s diabe-
tem 1. typu.'*®

Porucha funkce nadledvin:
addisonska krize

Pacienti s poruchou funkce ktry nadled-
vin razné etiologie mohou byt ptisobenim
dlouhodobého stresu postiZzeni adrendlni
(addisonskou) krizi, kterd mtze mit zavaz-
né nasledky. Proto u téchto pacientt je tfe-
ba, pokud jsou 1é¢eni glukokortikoidy, dav-
ku v obdobi pfedpoklddaného zvyseného
stresového zatiZeni zvysit.*®

Zaveér

V soucasném civilizovaném svété pre-
vazuje zplsob Zivota zaloZeny na souté-
Zivosti. Z této situace vyplyva velmi casty
dlouhodoby stres, ktery zatéZuje organis-
mus ¢lovéka velmi komplexnim zplisobem
a poznamenava svym vlivem na vSechny
systémy jeho zdravotni stav. Zatimco reak-
ce endokrinniho systému na akutni stres
zahrnuje zmény hladin hormond, které
vedou k docasné adaptaci na naro¢nou si-
tuaci, chronicky stres mé za nasledek pa-
tologické zmény, které postihuji i samotny
endokrinni systém. Tyto zmény predstavuji
rizikové faktory, které mohou, zvlasté u pre-
disponovanych jedinct, vést k rozvoji fady
endokrinnich chorob. Kromé toho u osob s
jiz existujicim endokrinnim onemocnénim
muze chronicky stres vést k dekompenzac-
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Podptirna lé¢ba komplikaci chronického stresu
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nim jevim, které pribéh onemocnéni mo-
hou zhorsit nebo komplikovat. ®
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