SERIAL — ZDRAVOTNi DUSLEDKY DLOUHODOBEHO STRESU

Chronicky stres
a kardiovaskularni onemocneni

Chronicky stres ¢i kumulace opako-
vanych stresovych podnéti, at’ uz
jde o psychosocidlni nebo environ-
mentdlni faktory, miiZe, jak bylo
nejednou prokdzdno, vést ke vzni-
ku riiznych onemocnéni. Tato sou-
vislost plati ve zvldst vysoké mire i
pro obéhovy systém; prdvé v etilo-
gii kardiovaskuldrnich chorob patfi
chronicky stres ke zvldsté vyznam-
nym rizikovym faktordim.1,2 V sou-
casné dobé je k dispozici jiz fada
studii, které mapuji vliv napriklad
jednotlivych psychosocidlnich stre-

sorti na kardiovaskuldrni patolo-
gické stavy, a upresnuji se patofyzi-
ologické mechanismy, kterymi stres
mdiZe riziko vzniku téchto onemoc-
néni zvysovat.?

Souvislost mezi stresory
a kardiovaskularni morbiditou

V populacnich studiich bylo prokdzano, ze chro-
nicky stres, resp. opakovné inzulty ¢i dlouhodobé
situace, vnimané subjektivné jako stresové, maji do-
pad na kardiovaskularni (KV) zdravi — zvysuiji rirziko
kardiovaskuldrnich nemocnéni.* Naptiklad v jedné
ze studii (Malmo Preventive Population Based Co-
hort), kterd zahrnovala pres 13 000 osob, se ukézalo,
Ze chronicky stres vyrazné zvysoval KV riziko, zvlasté
to platilo pro fatdlni cévni mozkové pithody.> Dalsi
studie ukdzaly, ze individuélIné vnimany dlouhodoby
stres zvysuje riziko rozvoje ischemické choroby sr-
decni (ICHS). Mezi nejcastéjsi individualné vnimané
stresory patii napriklad socidlni izolace, diskrimina-
ce, dlouhodobé problémy v roding, vztazich, v za-
méstnani. Nebezepecna je kombinace vice stresord.
Kardiovaskuldrni riziko mohou zvysovat i vyrazné
akutné pUsobici stresory. Studie INTERHEART (téméf
25 000 osob z 52 zemi) ukézala souvislost mezi sou-
borem psychosocidlnich stresovych faktord a rizikem
vzniku aterosklerézy a infarktu myokardu.®

Mechanismy ptisobeni stresu na
kardiovaskularni systém

Patofyziologické mechanismy zvysovani rizika vzni-
ku kardiovaskularnich onemocnéni vliivem chronické-

ho stresu je vysvetlovan napriklad na zékladé spojent
stresu a postupného rozvoje a progrese aterosklerézy,
predevsim na zakladé plsobenim mechanismd allosta-
tického pretizeni” Viyzkum ukézal souvislost mezi chro-
nickym/kumulativnim  psychickym stresem, poruchou
regulace osy hypothalamus—hypofyza—nadledviny
(HPA), zvysenou stimulaci sympatiku, kterd vede k
nadprodukci katecholaminl a rozvojem zanétlivého
procesu® Na rozdil od adaptacniho procesu pfi krat-
kodobém stresu, kdy organismus reaguje tendenci k
nastoleni homeostézy, vede déletrvajici stres k tzv. allo-
staze. Pfi homeostdaze je stabilita dosazena prostrednic-
tvim procesy, které pUsobi proti zméndm vyvolanym
urcitymi podnéty, tj. vede k obnoveé plvodniho stavu.
Naproti tomu allostédza znamend dosazeni stability pro-
strednictvim zmén, které vedou k nastaveni novych
hodnot, které pfi kratkodobych podnétech umozrujf
se s novymi naroky vyrovnat, ale pfi dlouhodobém
pUsobeni stresovych faktord mohou vést tyto allosta-
tické mechanismy k situaci, kterd ma za nasledek vznik
patologického stavu. Allostatické reakce kladou vysoké
naroky na ¢innost systémd. Pokud nedochdzi k témto
reakcim casto a organizmus mé dostatek ¢asu na rege-
neraci, jsou allostatické reakce prospésné. Opakovand a
chronickd aktivace allostatickych reakci méa ale kumula-
tivni negativni dopad na ¢innost organizmu a dochazi
k tzv. allostatickému pretizeni, které plsobf jako predis-
ponujici faktor poskozeni orgdnd. Allostatické pretizenf
vznikd tedy v dlsledku chronické nebo opakované akti-
vace allostatickych reakci. Chronickd aktivace efektoro-
vych systému béhem allostatickych reakci mizZe narusit
Ucinnost vlastniho homeostatického systému. Napfi-
klad chronickd stimulace kardiovaskuldrniho systému
aktivovanym sympatikem mUze podporovat vznik hy-
pertrofie myokardu, systolické hypertenze a zvySovat
riziko srde¢niho selhani®'® Mechanismy, které se mo-
hou zUcasnovat na téchto pochodech, jsou schema-
ticky uvedeny na obrazku 1. Dlouhodobé/kumulativni
percepce stresovych faktor(l v centrdlnim nervovém
systému puasobi na hypothalamus a vede ke stimulaci
osy HPA , podpore zanétlivych procest (chronického
zénétu nizkého stupné), sympatikotonii, nastolent allo-
statické reakce s naslednym rozvojem patologickych
procesy, jako je oxidativni stres, endotelidIni dysfunkce
a prokoagulacnich stav s rizikem trombdzy. Tim vznika
situace, kterd vede ke zvyseni rizika kardiovaskuldrnich
chorob, predevsim arteridini hypertenze, aterosklerozy
a jejich komplikaci jako je ischemickd choroba srdecni,
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Obr. 1. Vliv chronického stresu na vznik kardiovaskuldrnich onemocnéni.

infarkt myokardu a cévni mozkové piihody. Velmi vyznamna
je Uloha katecholamind, jejichz dlouhodobé zvysend hla-
dina vede k oxidativnimu stresu, jenZ poruse funkce endo-
telu, hypertenzi, dale k poskozeni kardiomyocytd, které ma
vyznamny dopad na stav a funkci myokardu. Na zvysenou
hladinu katecholamind maji vliv glukokortikoidy. Inhibice vy-
chytdvani noradrenalinu vlivem glukokortikoid(i predstavuje
mechanismus pfimé interakce mezi osou HPA a sympatikem.
Zatimco glukokortikoidy hraji pfi fyziologickych stavech jen
malou roli v modulaci neuronéiniho vychytavani katechola-
mind, jejich vliv na extraneurondlni vychytdvani je vyznamny
v situaci, kdy je neurondini systém vychytavani saturovany v
disledku dlouhodobé stresové reakce. Zvyseni plasmatic-
kych hladin glukokortikoid( pfi dlouhodobém stresu pfimo
determinuje hladinu cirkulujicich katecholaminG a zvysuje
jejich skodlivé ucinky. Svou roli na pocatku celého procesu,
predevsim na subjektivnim vnimani stresovych faktord, hraje
genetickd vybava a individudIni Zivotni zkusenost. Subjektivni
negativni vnimanf stresovych faktor(l mdze vést i k rizikové-
mu chovani, napfiklad prejidani (s ndslednou obezitou, kterd
je sama rizikovym faktorem), zavislosti na koufenf tabaku, na
alkoholu ¢&i daldich ndvykovych latkach, které mohou déle
zvysovat kardiovaskularnf rizika.

Socioekonomicky status a kardiovaskularni
riziko

Je zndmy vztah mezi socioekonomickym statusem (SES) a
kardiovaskularmim rizikem: pokles SES zvysuje riziko kardio-
vaskuldriho onemocnéni." Ke snizeni SES mohou prispivat
kumulativni stresové faktory. Tyto souvislosti byly prokazany
na populacnich studiich, z nichZ jedna napfiklad ukazala

korelaci mezi faktorem nezaméstnanosti, SES a celkovou i
kardiovaskularni mortalitou.”” Tato souvislost neni vzdy pii-
mocard, mize byt komplikovana i vlivem jiz vzniklého kar-
diovaskularniho onemocnéni na snizeni socioekonomického
statusu; zprostredkujicim clankem byva napfiklad depresivni
stav s naslednou tendenci k rizikovéjsimu chovani. Samotna
deprese zvysuje kardiovaskuldmit riziko; u jejiho vzniku mdze
stat i nedostatecnd socidlni integrace, nizkd socidlni podpo-
ra, negativni aspekty v socidlnich vztazich. Pradoxem je, Zze
nejen ztrata zaméstnani, ale i nepfimérené vysokd intenzita
pracovniho zatizeni mtze vést k socidln izolaci, hostilité, de-
presivnim a Uzkostnym vztahlm a zvysovat kardiovaskularni
riziko. Svoji roli mohou hrét i rasové faktory a jejich souvislost
se socioekonomickym statusem v dané oblasti.?

Zavér

Pro prevenci kardiovaskuldrnich onemocnéni ma stu-
dium  rizikovych faktord zasadni vyznam. Chronicky/ku-
mulativni stres predstavuje vyznamny faktor, ktery zvysuje
kardiovaskularni riziko, predevsim pfispiva k rozvoji atero-
sklerézy a jejich komplikaci — ischemické choroby srdecn,
infarktu myokardu a cévnich mozkovych piihod. Mnozstvi a
komplexni ptsobeni téchto faktord, spolu s vyznamnou rolf
jejich subjektivni percepce, komplikuji vztah mezi stresem
a vznikem kardiovaskuldrnich onemocnéni. Soucésti 1écby
i prevence kardiovaskuldrnich nemocnéni by mélo vzdy
byt odkryti individuélnich stresovych faktor(, pUsobicich
u daného pacienta a snaha o jejich odstranéni ¢i alespory
minimalizaci jejich negativniho vlivu. Aplikace efektivnich
technik zvIadani stresu by méla byt soucasti programt pre-
vence kardiovaskularnich nemocnént.
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