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Abstrakt 

Tato bakalářská práce se zabývá vlivem stresu na kardiovaskulární systém, přičemž 

se zaměřuje na fyziologické a psychologické mechanismy. Cílem práce je analyzovat  

současný stav poznání a shrnout poznatky o tom, jak stresové hormony jako kortizol, adrenalin 

a noradrenalin ovlivňují srdeční frekvenci, krevní tlak a cévní tonus, a jak chronická aktivace 

těchto systémů může vést k rozvoji kardiovaskulárních onemocnění. Endotelová dysfunkce je 

v rámci bakalářské práce identifikována jako hlavní mechanismus, kterým stres přispívá k 

těmto onemocněním. Práce také zkoumá rizikové faktory jako jsou hypertenze, dyslipidemie, 

kouření a diabetes, které přispívají k endotelové dysfunkci, a poskytuje hlubší porozumění 

mechanismům, které spojují stres s kardiovaskulárními problémy.  
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Abstract 

This bachelor's thesis examines the impact of stress on the cardiovascular system, 

focusing on physiological and psychological mechanisms. The aim of the thesis is to analyze 

current state of knowledge and summarise the view how stress hormones such as cortisol, 

adrenaline, and noradrenaline affect heart rate, blood pressure, and vascular tone, and how 

chronic activation of these systems can lead to the development of cardiovascular diseases. 

Endothelial dysfunction is part of the bachelor's thesis identified as the primary mechanism by 

which stress contributes to these diseases. The thesis also explores risk factors such as 

hypertension, dyslipidemia, smoking, and diabetes that contribute to endothelial dysfunction, 

providing a deeper understanding of the mechanisms linking stress to cardiovascular issues.  

 

Keywords 

Stress, heart, cardiovascular system 
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Seznam použitých zkratek (v abecedním pořadí) 

 

ACE Angiotenzin-konvertující enzym 

ACTH Adrenokortikotropní hormon (z anglického adrenocorticotrophic 

hormone)  

ANS Autonomní nervový systém 

CO Oxid uhelnatý 

CRH Kortikotropin uvolňující hormon (z anglického corticotropin-

releasing hormone) 

GAS Všeobecný adaptační syndrom 

HDL cholesterol Cholesterol s vysokou hustotou (z anglického high-density 

lipoprotein)  

HPA osa Hypothalamo-hypofýzo-nadledvinová osa  

ICHS Ischemická choroba srdeční 

IL-6 Interleukin-6 

LDL cholesterol Cholesterol s nízkou hustotou (z anglického low-density 

lipoprotein) 

NF-κB Jaderný faktor kappa B 

NK buňky Lymfocyty (z angického natural killer cells) 

NO Oxid dusnatý 

OPA Onemocnění periferních artérií 

RAAS Renin-angiotenzin-aldosteronový systém (z anglického renin-

angiotensin-aldosterone system) 

ROS Reaktivní formy kyslíku (z anglického Reactive Oxygen Species) 

SIC Stresem indukovaná kardiomyopatie (z anglického Stress-

induced cardiomyopathy) 

SNS Sympatický nervový systém 

TNF-α Tumor nekrotizující faktor alfa 
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1. Úvod 

Stres je v dnešní moderní době neodmyslitelnou součástí lidského života, která může 

mít jak pozitivní, tak negativní dopady na zdraví jedince. Ačkoli krátkodobý stres může mít 

stimulační efekt, zvyšovat výkonnost včetně stimulace adaptivních funkcí, chronický stres 

může vést naopak ke snížení výkonnosti a kognitivních funkcí a následně vyvolat zdravotní 

problémy.  

 

 Kardiovaskulární systém je jeden z nejcitlivějších orgánových soustav na stres a 

možná to není náhoda, že kardiovaskulární onemocnění jsou jednou z hlavních příčin úmrtí 

v celosvětovém měřítku. Vliv stresu na kardiovaskulární choroby se, proto stal předmětem 

intenzivního vědeckého zkoumání, neboť porozumění mechanismům, kterými stres ovlivňuje 

kardiovaskulární systém, je klíčové pro prevenci a léčbu těchto onemocnění.  

 

Vliv stresu na kardiovaskulární systém zahrnuje komplexní interakce mezi 

fyziologickými a psychologickými mechanismy. Stres aktivuje hypotalamo-hypofyzárně-

nadledvinovou osu (HPA osu) a sympatický autonomní nervový systém, což vede k uvolňování 

hormonů jako kortizol, adrenalin a noradrenalin. Tyto hormony mají významný dopad na 

srdeční frekvenci, krevní tlak a cévní tonus. Chronická aktivace těchto systémů může způsobit 

dlouhodobé přetížení a poškození srdce i cév, což vede k rozvoji kardiovaskulárních 

onemocnění. 

 

Endotelová dysfunkce je jedním z klíčových mechanismů, kterým stres přispívá k 

rozvoji kardiovaskulárních onemocnění. Endotelové buňky, které vystýlají vnitřní povrch cév, 

hrají zásadní roli v regulaci cévního tonusu, krevního tlaku a zánětlivých procesů. Stresové 

hormony mohou narušit produkci oxidu dusnatého, klíčové molekuly pro vazodilataci, což vede 

k vazokonstrikci a zvýšenému krevnímu tlaku. Navíc stres podporuje zánětlivé procesy a 

oxidační stres, které dále poškozují endotelové buňky a přispívají k rozvoji aterosklerózy, 

ischemické choroby srdeční a dalších kardiovaskulárních onemocnění.  

 

1.1. Cíle práce 

Cílem této bakalářské práce je analyzovat vliv stresu na kardiovaskulární systém se 

zaměřením na fyzické a psychologické mechanismy. Práce je rozdělena do několika kapitol, 

které postupně rozebírají definici a dělení stresu, fyziologické reakce organismu na stres, roli 

HPA osy a autonomního nervového systému, účinky stresových hormonů na kardiovaskulární 

systém, a funkci endotelu v negativních dopadech stresu. Dále jsou diskutovány klinické 

důsledky stresu, včetně aterosklerózy, ischemické choroby srdeční, preeklampsie a stresem 

indukované kardiomyopatie. 
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Tato práce se také věnuje rizikovým faktorům, které přispívají k endotelové dysfunkci, 

jako jsou hypertenze, dyslipidemie, kouření a diabetes.  
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2. Stres 

2.1. Stres a jeho definice 

Existuje mnoho různých způsobů, jak lze definovat stres. Podle Claude Bernarda je 

pro zachování života zásadní, aby se vnitřní prostředí organismu udržovalo stabilní i přesto, 

že se vnější prostředí mění (Bernard & Bernard, 1957). 

 

Přibližně o padesát let později zavedl Walter Bradford Cannon, který působil na 

Harvardu, termín homeostáze, odvozený z řeckého slova „homoios“ (podobný) a „stasis“ 

(poloha), který popisuje koordinované fyziologické procesy udržující stabilitu v organismu. 

Cannon tento koncept popularizoval ve své knize „Moudrost těla“ vydané v roce 1967. Rovněž 

jako první vyslovil termín „boj nebo útěk“ k popisu reakce zvířat na hrozby. Tento koncept, 

známý také jako akutní stresová reakce, naznačuje, že zvířata na nebezpečí reagují aktivací 

sympatického nervového systému, čímž se připravují na boj nebo útěk. Tato reakce byla 

později uznána jako první fáze obecného adaptačního syndromu (GAS) (Cannon & Cannon, 

1967).  

 

Hans Selye, nejvýznamnější osobnost v oblasti problematiky stresu, v roce 1956 tento 

koncept dále rozšířil, když definoval „stres" jako reakci na jakýkoliv faktor, který narušuje 

homeostázu organismu. Faktory způsobující stres nazval jako „stresory" a reakci na tyto 

faktory jako „stresovou reakci". Selye také pozoroval, že i když jsou stresové reakce často 

adaptačním mechanismem, jejich dlouhodobé a intenzivní projevy mohou vést k poškození 

tkání a vzniku nemocí (Selye, 1978). 

 

Selye také zjistil, že pacienti s různými nemocemi vykazovali řadu podobných 

„nespecifických“ příznaků, které byly běžnou reakcí těla na stresové podněty. Tato pozorování, 

podpořená experimenty na laboratorních krysách, vedla k vytvoření Selyeho konceptu GAS. 

Tvrdil, že dlouhodobé vystavení stresu vede k tzv. „nemocem adaptace“. To znamená, že 

chronický stres způsobuje nadprodukci chemických látek a hormonů, což vede ke gastro-

duodenálním vředům a vysokému krevnímu tlaku. Ačkoliv byla hypotéza GAS později 

shledána jako nepřesná, upozornila na důležitost stresu a jeho významné účinky na imunitní 

systém a nadledviny (Selye, 1978). 

 

Selye nejenže jako první jednoznačně definoval stres, ale také jako první pochopil, že 

samotná homeostáze nedokáže udržet stabilitu tělesných systémů během stresových situací.  

Z tohoto důvodu navrhl termín heterostáze (z řeckého heteros, což znamená jiný) jako 

mechanismus, kterým se dosahuje nového rovnovážného stavu prostřednictvím látek, jež 

aktivují fyziologické adaptační procesy. Heterostáze může být vnímána jako předchůdce 
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konceptu allostáze, který poprvé představili Peter Sterling a Joseph Eyer v 80. letech 20. 

století. Homeostáze, dominantní myšlenka ve fyziologii a medicíně od 19. století, je definována 

jako „stabilita skrze neměnnost“. Allostáze, naopak, poskytuje „stabilitu skrze změnu 

prostřednictvím regulace set-pointů, které přizpůsobují fyziologické parametry tak, aby 

umožnily udržet homeostázu i za stresové situace (Selye, 1978). 

 

  

2.2. Dělení stresu 

Stres můžeme rozdělit podle jeho původu. Fyzický stres je způsoben fyzikálními 

podněty, které působí i na fyzické tělo, jako jsou změny vnějších podmínek, nemoci nebo 

fyzická zátěž. Psychický stres je spojený s emocemi a myšlenkami. Často fyzický stres 

vyvolává i stres psychický – v tomto směru jsou tyto dvě oblasti propojeny. Méně častěji je 

propojení v opačném směru, tedy kdy psychický stres vyvolává potíže na fyzické úrovni, avšak 

i k tomu může docházet u psychických onemocnění (Stephenson, M. L., Ostrander, A. G., 

Norasi, H., & Dorneich, M. C., 2020). Důležitým kritériem pro dělení stresu je také jeho trvání, 

které může být akutní (krátkodobé) nebo chronické (dlouhodobé). Podle intenzity stresu 

rozlišujeme eustres, který může být pozitivní a motivující, a distres, který má škodlivé účinky 

na zdraví. Nyní se podrobněji podíváme na jednotlivé typy stresu. 

 

Fyzický stres vzniká v důsledku změny vnějších podmínek (teplota, vlhkost, tlak 

vzduchu, či nadměrné fyzické zátěže, nedostatek odpočinku) a je charakterizován zvýšenou 

aktivací sympatického nervového systému a následnému uvolňování stresových hormonů, 

jako je kortizol a adrenalin. Tyto hormony připravují tělo na zvládnutí zvýšené zátěže, avšak 

při dlouhodobém působení mohou způsobit zdravotní problémy, například kardiovaskulární 

onemocnění a oslabení imunitního systému (Hannibal & Bishop, 2014). 

 

Při intenzivním fyzickém cvičení se vyčerpávají energetické zásoby, zejména svalový 

glykogen, což způsobuje únavu a snížení výkonu. Pro minimalizaci negativních dopadů fyzické 

námahy a podporu regenerace jsou zásadní správná strava, hydratace, dostatek spánku a 

regenerační přestávky v zátěži (Hermansen, L., Hultman, E., & Saltin, B., 1967). Fyzická zátěž 

také zvyšuje produkci zánětlivých cytokinů, které v přiměřené míře podporují růst svalů 

(hypertrofii) a v nadměrné míře mohou poškozovat tkáně a zhoršovat svalovou funkci. Proto 

pravidelná mírná fyzická aktivita může pomoci tělu zvýšit odolnost a lépe zvládat fyzický stres 

a snížit riziko chronických zánětlivých onemocnění. Nadměrný fyzický stres a fyzické 

vyčerpání má i psychologické dopady, zahrnující zvýšené riziko úzkosti a deprese (Hannibal 

& Bishop, 2014). 
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Psychický stres je spojen s emocemi a myšlenkami jednotlivce. Tento typ stresu může 

být vyvolán náročnými mentálními úkoly, osobními problémy nebo emocionálními konflikty, ať 

vnějšími nebo vnitřními. Například studenti často zažívají psychický stres vyvolaný vysokými 

nároky na výkon v období zkoušek a různých termínů, což může vést k úzkosti, depresím a 

dalším psychickým obtížím (Li et al., 2022). Tolerance k tomuto typu stresu je individuální, 

závisí na vnitřním nastavení každého jedince a jeho psychické odolnosti (Bönke, L., Aust, S., 

Fan, Y., Wirth, K., Khawli, E., Stevense, A., Herrera, A., Loayza, A., Bajbouj, M., & Grimm, S., 

2018). V této souvislosti by byly přínosné programy pro výuku studentů, které by žáky/studenty 

naučili základním návykům psychohygieny již na základních školách (McEwen, B. S., & Stellar, 

E., 1993).  

 

Psychický stres může být méně viditelný než fyzický stres, ale jeho dopady mohou být 

stejně závažné ne-li horší.  

 

V době pandemie COVID-19 se ukázalo, že psychický stres mezi studenty významně 

vzrostl, zejména kvůli všeobecné nejistotě ve společnosti a změnám ve vzdělávacím procesu, 

a to například přechod na online výuku, ztráta sociálních kontaktů se spolužáky atd. (Li et al., 

2022). Výzkumy ukázaly, že studenti čelili zvýšenému stresu nejen kvůli náročnosti adaptace 

na nové technologie a formy výuky, ale také kvůli obavám z budoucnosti a finanční nejistotě  

(Xiao, H., Zhang, Y., Kong, D., Li, S., & Yang, N., b.r.). Další studie odhalila, že mnoho studentů 

mělo problémy s udržením rutiny a motivace, což vedlo ke zhoršení jejich duševního zdraví  

(Smith, L., Jacob, L., Trott, M., Yakkundi, A., Butler, L., Barnett, Y., Armstrong, N. C., 

McDermott, D., Schuch, F., Meyer, J., López-Bueno, R., Sánchez, G. F. L., Bradley, D., & 

Tully, M. A., 2020). Významným faktorem byla také ztráta přímé podpory od učitelů a 

spolužáků, což vedlo k pocitům izolace a osamělosti (Zimmermann, M., Bledsoe, C., & Papa, 

A., 2021). Navíc, omezení fyzické aktivity a snížená kvalita spánku byla dalším důvodem 

zvýšeného stresu mezi studenty během pandemie (Kumar, A., & Nayar, K. R., b.r.). 

 

Je důležité si uvědomit, že fyzický a psychický stres jsou vzájemně propojené a mohou 

se navzájem ovlivňovat. Fyzický stres může zesilovat ten psychický a naopak, nicméně 

pravidelné cvičení zvyšuje odolnost ke stresu a je jeho přirozenou protiváhou. Proto je 

nezbytné hledat způsoby, jak efektivně zvládat oba druhy stresu, například prostřednictvím 

pravidelného cvičení, zdravé výživy a dostatečného odpočinku.  

 

Podle intenzity stresu lze rozlišovat eustres, který je pozitivní a motivující, a distres, 

který je negativní a může mít škodlivé účinky na zdraví. 
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Distres, často označovaný jako negativní stres, je typ stresové reakce, která má 

škodlivé účinky na psychické i fyzické zdraví člověka. Na rozdíl od eustresu, který má pozitivní 

účinky a může jedince motivovat, je distres destruktivní a může vést k vážným zdravotním 

problémům. 

 

Příčiny distresu jsou rozmanité a zahrnují jak vnější, tak vnitřní faktory. Mezi 

nejběžnější příčiny patří vysoké pracovní nároky, problémy v osobních vztazích, finanční 

problémy a významné životní změny, k nimž patří ztráta zaměstnání nebo rozvod. Vědecké 

studie ukazují, že chronický distres může vést k rozvoji úzkosti a depresivních stavů, což dále 

zhoršuje kvalitu života jednotlivce (Lazarus, R. S., 1993). 

 

Dlouhodobý distres má široký dopad na zdraví jedince. Kromě psychických problémů, 

například deprese a úzkost, může distres způsobovat i fyzické problémy, včetně 

kardiovaskulárních onemocnění, oslabení imunitního systému a zažívací potíže. Výzkumy 

rovněž naznačují, že distres může podněcovat nezdravé návyky, jako je nadměrné 

konzumování alkoholu, kouření a nezdravé stravování, které dále zhoršují zdravotní stav  

(McEwen, 1998).  

 

Naproti tomu stojí eustres. Eustres, nazývaný také pozitivní stres, je pro jedince 

žádoucí, narozdíl od již zmíněného distresu. Tento typ stresu nevyvolává negativní emoční 

reakce a pomáhá vytvářet odolnost vůči distresu. I přesto, že ve stresujících situacích 

eustresového charakteru dochází ke zvýšené produkci ACTH (adrenokortikotropního 

hormonu), což svědčí o jeho stresovém účinku, je vnímán spíše jako stimulující než ohrožující  

(Bartůňková, 2010; Křivohlavý, 2009).  

 

Teď již víme, že eustres je spojen s pozitivními emocemi a motivací. Vzniká v situacích, 

kdy jedinec vnímá výzvy jako zvládnutelné a cítí se dostatečně  schopný na to je překonat. 

Typickými příklady jsou nadšení z nové práce, příprava na důležitou sportovní událost nebo 

zvládnutí obtížného úkolu ve škole. Eustres aktivuje tělo a mysl způsobem, který zvyšuje 

produktivitu a kreativitu (Selye, 1976). Rovněž má mnoho pozitivních účinků na fyzické i 

psychické zdraví. Podporuje imunitní systém, zvyšuje odolnost vůči nemocem a zlepšuje 

celkovou vitalitu. Na psychické úrovni eustres zvyšuje sebevědomí, zlepšuje náladu a 

podporuje kognitivní funkce (Lazarus, R. S., 1993). 

 

Dalším možným způsobem klasifikace je rozdělení podle trvání působení.  Rozlišujeme 

mezi akutním stresem a stresem chronickým.  
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Akutní stres je charakterizován jako jednorázový a náhlý stres, jehož intenzita může 

variovat v závislosti na stresoru. Tento typ stresu způsobuje fyzickou a psychickou únavu. 

Někteří lidé mohou při akutním stresu zažít svalovou paralýzu, jsou takzvaně „paralyzováni 

strachem“, zatímco jiní reagují instinktivně reakcí „boj nebo útěk“ (Křivohlavý, 2009; Song & 

Leonard, 2002). Tyto reakce jsou přirozenou součástí fyziologických mechanismů lidského 

přežití a slouží k naší ochraně před hrozbami. 

 

V počáteční fázi se tělo připravuje na akci aktivací nadledvinové kůry přes sympatický 

nervový systém, což zvyšuje hladiny adrenalinu a noradrenalinu v krvi. Výsledkem je zrychlený 

srdeční tep, zvýšený krevní tlak, hladina cukru v krvi a aktivace potních žláz. Mezi další možné 

příznaky patří časté močení, zvracení nebo průjem (Lagraauw, H. M., Kuiper, J., & Bot, I., 

2015). 

 

Ve druhé fázi, která nastupuje po několika minutách, se aktivuje systém HPA osy, což 

vede k nadměrné produkci kortizolu. Tento systém má opačný účinek na organismus než 

sympatoadrenální systém. Jeho cílem je zachování energie a aktivace pasivních obranných 

mechanismů (Lagraauw, H. M., Kuiper, J., & Bot, I., 2015). 

 

Na rozdíl od stresu akutního, nadměrný chronický stres (distress) je charakterizován 

jako dlouhodobě trvající stav, při kterém jedinec cítí, že není schopen ovlivnit nebo zvládnout 

stresující situaci. Během dlouhodobého stresu dochází k neustálé produkci hormonů ACTH a 

kortizolu a k aktivaci tzv. HPA osy. Tato aktivace vede k potlačení imunitního systému, což se 

projevuje snížením počtu NK buněk (Cohen, S., Janicki-Deverts, D., Doyle, W. J., Miller, G. 

E., Frank, E., Rabin, B. S., & Turner, R. B., 2012; Uschold-Schmidt, N., Nyuyki, K. D., Füchsl, 

A. M., Neumann, I. D., & Reber, S. O., 2012). Tyto faktory mohou nakonec vést k zvýšené 

zranitelnosti, jak fyzické, tak psychické. Výzkumy ukazují, že lidé trpící chronickým stresem 

jsou při reakci na akutní stresory citlivější a vykazují větší míru nepohody než jedinci bez 

dlouhodobého stresu. Chronický stres může nakonec přispět k vážným následkům, jako jsou 

kardiovaskulární choroby (Bartůňková, 2010; Kebza, 2005; Křivohlavý, 2009; Song & Leonard, 

2002).  

 

Mechanismus aktivace HPA osy a jejího vlivu na organismus bude podrobněji popsán 

v další části této bakalářské práce, kde se zaměřím na jednotlivé kroky a reakce, které tento 

proces zahrnuje. 
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2.3. Stresory 

Co je stresor? Jednu z nejpřesnějších definic stresoru uvedli Boenisch a Haneyová v roce 

1998, a ta je následující: „Situace, které způsobují stres, jsou označovány jako stresor“ 

(Boenisch & Boenisch, 1998). 

Co je tedy stresorem míněno? Stresor je jakýkoliv vnější nebo vnitřní podnět, který 

vyvolává stresovou reakci v organismu. Může se projevovat různými způsoby a ovlivňovat 

jednotlivce na fyzické, psychické či emocionální úrovni. Stresory jsou nevyhnutelnou součástí 

lidského života a jejich účinky mohou být buď krátkodobé (akutní stresory), nebo dlouhodobé 

(chronické stresory). Různé typy stresorů aktivují specifické oblasti nervového systému, což 

vede k odpovídajícím reakcím (Neil Schneiderman, Gail Ironson, and Scott D. Siegel, 2004; 

Scharf, S. H., & Schmidt, M. V., 2012). 

 

Stresor může být způsoben nejen nepříjemnou událostí, ale také očekáváním 

nepříjemného nebo dokonce příjemného zážitku. Stresorem může být rovněž naše myšlenka 

či představa, na kterou se soustředíme. Stresor vyvolává následující stavy: a) pocit ohrožení, 

b) strach z možného dění, c) pocit ztráty kontroly (Praško & Prašková, 2007). 

  

 

3. Fyziologické a psychologické aspekty stresu 

3.1. Fyziologické mechanismy chronického stresu – reakce organismu na 

stres 

Jak již víme, chronický stres spouští řadu fyziologických mechanismů, které mohou mít 

závažné dopady na zdraví jedince. Dlouhodobé vystavení stresovým situacím vede k 

nepřetržité aktivaci sympatoadrenergní a HPA osy, což může způsobit hormonální 

nerovnováhu, (například zvýšený kortizol), což následně vede k poruchám spánku vyčerpání, 

zvýšenému krevnímu tlaku, který vede k přetížení srdce a jeho hypertrofii. Následně zvyšuje 

pravděpodobnost výskytu srdečních arytmií, či ischemické choroby srdeční (Hannibal & 

Bishop, 2014).  

 

3.1.1. HPA osa jako primární efektor stresu 

HPA osa je klíčovým mechanismem v reakci organismu na stres. HPA osa zahrnuje 

hypothalamus, hypofýzu a nadledviny a jedná se o složitý systém vzájemných interakcí, které 

fungují obousměrně. Komunikaci v tomto systému zajišťují jak hormony neuroendokrinního 

systému, tak cytokiny imunitního systému (Gaillard R. C., 1994). 
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Hypotalamus, centrum homeostázy umístěné hluboko v mozku. Je to hlavní spojovací 

článek mezi endokrinním a nervovým systémem. Hypotalamus udržuje rovnováhu našeho těla 

ve stabilním stavu zvaném homeostáza (Gaillard R. C., 1994).  

 

Hypotalamus řídí tělesnou teplotu, hlad, žízeň, náladu, sexuální pud, krevní tlak a 

spánek. Reaguje na chemické signály z nervových buněk mozku a těla, aby zajistil vnitřní 

stabilitu. Taktéž ovlivňuje autonomní nervový systém a řídí hormony, které ovlivňují různé 

tělesné funkce. Podílí se na výrobě a regulaci hormonů, které ovlivňují další endokrinní žlázy 

a orgány. Kromě toho hraje klíčovou roli v regulaci metabolických procesů a energetické 

bilance. Je také zapojen do reakcí na stres, a to prostřednictvím regulace hormonů, jako je 

kortizol. Další důležitou funkcí je regulace cyklu spánku a bdění prostřednictvím produkce 

melatoninu. Hypotalamus také monitoruje hladiny glukózy a dalších živin v krvi, což umožňuje 

tělu reagovat na hlad a sytost. Navíc se podílí na regulaci emocí a chování, čímž ovlivňuje 

naše reakce na různé podněty (Cleveland Clinic, 2022). Rovněž reaguje na stresové podněty 

uvolněním kortikotropin-releasing hormonu (CRH). Tento hormon pak stimuluje hypofýzu k 

uvolnění ACTH do krevního oběhu. ACTH následně ovlivňuje nadledviny, které produkují a 

uvolňují glukokortikoidy, zejména kortizol. Kortizol je hlavním hormonem odpovědným za 

aktivaci energie a úpravu imunitní odpovědi během stresu (Gaillard R. C., 1994) a jeho 

podrobnější funkce bude probrána v další části bakalářské práce. 

 

 Regulace HPA osy zahrnuje jak endokrinní, tak imunitní mechanismy. Cytokiny, 

produkované imunitními buňkami, mohou ovlivňovat funkci hypotalamu a hypofýzy, čímž 

modulují stresovou odpověď. Fungování HPA osy je zásadní pro udržení homeostázy a 

přizpůsobení se stresovým podmínkám. Dysfunkce této osy může vést k různým zdravotním 

problémům, mimo jiné poruchy nálady, úzkost a chronická zánětlivá onemocnění (Gaillard R. 

C., 1994). 

 

 Aktivace HPA osy 

Aktivace HPA osy začíná uvolněním CRH z paraventrikulárního jádra hypotalamu 

pomocí skupiny neuroendokrinních neuronů. CRH poté stimuluje hypofýzu k sekreci ACTH. 

ACTH následně působí na nadledviny, které vylučují kortizol, hlavní stresový hormon. 

Chronický stres vede k perzistentní aktivaci HPA osy, která způsobuje trvale zvýšené hladiny 

kortizolu v krvi. Tato zvýšená hladina kortizolu může mít škodlivé účinky na různé tělesné 

systémy, včetně imunitního, kardiovaskulárního a nervového systému. Cohen et al. uvádí, že 

chronický stres může vést k dysregulaci HPA osy, což může přispět k rozvoji různých 

onemocnění, jako jsou deprese, úzkostné poruchy a kardiovaskulární choroby (Cohen, S., 

Janicki-Deverts, D., & Miller, G. E., 2007). 
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Jedním z hlavních mechanismů, jakým chronický stres ovlivňuje HPA osu, je snížená 

citlivost glukokortikoidních receptorů. Tento jev, známý též jako glukokortikoidní rezistence, 

vede k tomu, že tělo vyžaduje větší množství kortizolu, aby dosáhlo stejného účinku, a tím se 

dále zvyšuje sekrece tohoto hormonu (Miller, G. E., Chen, E., & Zhou, E. S., 2007). 

 

Chronický stres má též významný dopad na mozkové segmenty regulující HPA osu, 

zejména na hippokampus, který je klíčový pro inhibici aktivity HPA osy. Dlouhodobě zvýšená 

hladina kortizolu může hippokampus poškodit, což vede k jeho atrofii a snížené schopnosti 

regulovat stresovou odpověď. Tato nerovnováha v HPA ose pod chronickým stresem zhoršuje 

schopnost těla se přizpůsobit stresu, a tím přispívá k rozvoji různých psychických poruch, 

včetně deprese a úzkosti (McEwen B. S., 2007). 

 

 

Obrázek 1. Aktivace HPA osy, postupující od hypotalamu k 

hypofýze a dále k nadledvinám. Obrázek Briana M. 

Sweisa,2012. Převzato a přeloženo do češtiny. 

 

 

Role HPA osy v produkci hormonů 

kortikotropin – uvolňující hormon (CRH)  

Kortikotropin – uvolňující hormon (CRH) je klíčový neuropeptid, který hraje zásadní roli 

v regulaci stresové odpovědi prostřednictvím aktivace HPA osy. Jak již bylo zmíněno výše, 
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CRH je produkován v hypotalamu, konkrétně v paraventrikulárním jádru, a je uvolňován v 

reakci na stresové podněty (de Kloet, E. R., Joëls, M., & Holsboer, F., 2005; Smith, S. M., & 

Vale, W. W., 2006; Vale, W., Spiess, J., Rivier, C., & Rivier, J., 1981). Tento neuropeptid je 

nejen důležitým regulátorem stresové odpovědi, ale také ovlivňuje řadu dalších fyziologických 

procesů v těle.   

 

Funkce CRH v hypotalamu 

V hypotalamu CRH stimuluje přední hypofýzu k sekreci ACTH. ACTH následně putuje 

do nadledvin, kde podporuje produkci glukokortikoidů, především kortizolu. Kortizol je hlavním 

hormonem, který pomáhá tělu zvládat stresové situace tím, že zvyšuje hladinu glukózy v krvi, 

moduluje imunitní odpověď a podporuje metabolismus (Herman, J. P., Figueiredo, H., Mueller, 

N. K., Ulrich-Lai, Y., Ostrander, M. M., Choi, D. C., & Cullinan, W. E., 2003). 

 

Mechanismy regulace CRH 

Regulace produkce a uvolňování CRH je komplexní proces zahrnující několik 

zpětnovazebných mechanismů. Kortizol, který je produkován v nadledvinách, poskytuje 

negativní zpětnou vazbu na hypotalamus a hypofýzu, čímž inhibuje další produkci CRH a 

ACTH. Tento mechanismus zajišťuje, že hladiny kortizolu zůstávají v optimálním rozmezí, což 

je klíčové pro udržení homeostázi (Smith, S. M., & Vale, W. W., 2006). 

 

Abnormální hladiny CRH mohou vést k různým zdravotním problémům. Například 

zvýšená sekrece CRH je spojena s úzkostnými poruchami a depresí, zatímco snížená 

produkce CRH může být spojena s chronickým únavovým syndromem. Výzkum také 

naznačuje, že CRH může hrát roli v patologii některých neurodegenerativních onemocnění, 

jako je Alzheimerova choroba (Herman, J. P., Figueiredo, H., Mueller, N. K., Ulrich-Lai, Y., 

Ostrander, M. M., Choi, D. C., & Cullinan, W. E., 2003). 

 

 

Kortizol (mechanismy, kterými kortizol ovlivňuje vaskulární funkci)  

Kortizol, hlavní glukokortikoid produkovaný nadledvinami, hraje klíčovou roli ve 

stresové odpovědi organismu. (Huang, Yanhong MSca; Xu, Chongtao PhDa; He, Meirong 

MScb; Huang, Wenlong PhDb; Wu, Kusheng PhDb, 2020; Noureddine et al., 2021; Qin, D. D., 

Rizak, J., Feng, X. L., Yang, S. C., Lü, L. B., Pan, L., ... & Hu, X. T., 2016).  

 

Kortizol hraje důležitou roli v různých fyziologických funkcích, jako je metabolismus, 

rovnováha elektrolytů, vývoj a poznávání. Tento hormon je zapojen do několika orgánových 

systémů, konkrétně neuroendokrinního, imunitního, reprodukčního, kardiovaskulárního a 
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nervového systému. (Timmermans, S., Souffriau, J., & Libert, C., 2019; Tomas, C., Newton, 

J., & Watson, S., 2013) 

Rovněž tento hormon ovlivňuje vaskulární funkci prostřednictvím několika 

mechanismů, které mohou vést k různým kardiovaskulárním onemocněním.  

 

Modulace endoteliální funkce 

Endotel, vnitřní výstelka cév, je klíčový pro udržení cévní homeostáze  a regulaci 

cévního tonusu. Kortizol ovlivňuje endoteliální buňky několika způsoby. Za prvé snižuje 

produkci oxidu dusnatého (NO), který je hlavním vasodilatačním faktorem, což vede k 

vazokonstrikci, zvýšení periferní rezistence a krevního tlaku. Zároveň stimuluje produkci 

endothelinu-1, silného vazokonstriktoru, a to způsobuje další zúžení cév (Wallerath, T., Witte, 

K., Schäfer, S. C., Schwarz, P. M., Prellwitz, W., Wohlfart, P., ... & Förstermann, U., 1999). 

 

Zánětlivé procesy 

Kortizol má protizánětlivé účinky, avšak při chronicky zvýšených hladinách může 

paradoxně podporovat zánětlivé procesy; může snižovat produkci prozánětlivých cytokinů, 

jako jsou interleukin-6 (IL-6) a tumor nekrotizující faktor alfa (TNF-α) (Sorrells, S. F., & 

Sapolsky, R. M., 2007).  

 

Nicméně dlouhodobé zvýšení kortizolu může vést k rezistenci vůči jeho protizánětlivým 

účinkům a chronicky zvýšené hladiny kortizolu mohou aktivovat jaderný faktor kappa B (NF-

κB), který reguluje geny spojené se zánětem (Karin, M., & Greten, F. R., 2005). 

 

Oxidační stres 

K oxidačnímu stresu, který je klíčovým faktorem při poškození cév, přispívá také tím, 

že zvyšuje produkci reaktivních kyslíkových radikálů (ROS) v endoteliálních buňkách. Zvýšené 

hladiny ROS vedou k poškození a dysfunkci těchto buněk, což může způsobit zánět, zvýšenou 

propustnost cév a přilnavost leukocytů k endotelu. Tyto změny jsou spojeny s rozvojem 

kardiovaskulárních onemocnění, jako je ateroskleróza (Schulz, E., Gori, T., & Münzel, T., 

2011) 

 

Vliv na metabolismus lipidů 

Kortizol zvyšuje hladiny triacylglyceridů a LDL cholesterolu, což přispívá k rozvoji 

aterosklerózy. Zároveň může snižovat hladiny HDL cholesterolu, což dále zvyšuje riziko 

kardiovaskulárních onemocnění (Steinberg D, Witztum JL, 2002). 
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Regulace krevního tlaku 

Kortizol má rovněž přímé účinky na cévy a krevní tlak, protože zvyšuje citlivost cév na 

katecholaminy tím, že reguluje adrenergní receptory, což vede k silnější vazokonstrikci. 

Zároveň podporuje reabsorpci sodíku v ledvinách. Následkem je zadržování vody, zvýšení 

objemu krve a krevního tlaku (Guyton, 2006). 

 

3.1.2. Autonomní nervový systém jako primární efektor stresu  

Aktivace autonomního nervového systému 

Autonomní nervový systém (ANS) je rozdělen na sympatický a parasympatický 

nervový systém, které společně regulují základní tělesné funkce, jako jsou srdeční rytmus, 

krevní tlak a trávení. Když je tělo vystaveno nějakému stresoru, aktivuje se sympatický nervový 

systém, což vyvolá typickou "boj nebo útěk" reakci. Naopak parasympatický nervový systém 

pomáhá obnovit rovnováhu neboli homeostázu. Tato rovnováha je nezbytná pro udržení 

fyzického a psychického zdraví (McEwen B. S., 2007). 

 

Aktivací sympatického nervového systému dochází k uvolňování adrenalinu a 

noradrenalinu z nadledvin, což způsobuje zvýšení srdeční frekvence, rozšíření dýchacích cest 

a mobilizaci energetických rezerv. Tento proces připravuje tělo na rychlou reakci při pocitu 

ohrožení. Současně se zvyšuje průtok krve do svalů a mozku, zatímco trávící a jiné "neakutní" 

funkce jsou dočasně potlačeny. Taková mobilizace energetických zdrojů a zvýšená pozornost 

jsou zásadní pro přežití v akutních stresových situacích (Ulrich-Lai, Y. M., & Herman, J. P., 

2009). 

 

Naopak parasympatický nervový systém se aktivuje po odeznění stresoru. Hlavním 

neurotransmiterem tohoto systému je acetylcholin, který napomáhá relaxaci, snižuje srdeční 

frekvenci a podporuje trávení a regeneraci. Pokud parasympatický systém není dostatečně 

aktivován, může to vést k chronickému stresu a souvisejícím zdravotním problémům (Thayer, 

J. F., Yamamoto, S. S., & Brosschot, J. F., 2010). 

 

Sympatický nervový systém  

Aktivace systému RAAS  

Renin-angiotensin-aldosteronový systém (RAAS) je hormonální kaskáda, která je 

nezbytná pro regulaci krevního tlaku, rovnováhy tekutin a elektrolytů v těle. RAAS je aktivován 

v reakci na snížený průtok krve ledvinami, nízkou koncentraci sodíku nebo zvýšenou aktivitu 

SNS. Prvním krokem v aktivaci RAAS je uvolnění reninu z juxtaglomerulárních buněk v 

ledvinách. Renin je enzym, který katalyzuje přeměnu angiotensinogenu, proteinu 

produkovaného játry, na angiotensin I (Laragh & Sealey, 2010). 



21 
 

Angiotensin I je následně přeměněn na angiotensin II pomocí angiotenzin-

konvertujícího enzymu (ACE), který je přítomen hlavně v plicích, dále také v krevní plasmě a 

ve stěně cév. Angiotensin II je silný vazokonstriktor, což znamená, že zužuje krevní cévy, a 

tím zvyšuje krevní tlak. Kromě toho stimuluje uvolňování aldosteronu z nadledvin. Aldosteron 

podporuje akumulaci sodíku a vody v ledvinách, čímž se zvyšuje objem krve a následně i 

krevní tlak. Tento mechanismus je klíčový pro udržení krevního tlaku a perfúze orgánů během 

stresových situací (Fisher, J. P., & Paton, J. F., 2012). 

 

Angiotensin II rovněž ovlivňuje sympatický nervový systém tím, že podporuje 

uvolňování noradrenalinu z nervových zakončení a zvyšuje citlivost cév na vazokonstrikční 

účinky katecholaminů. Tento proces vytváří pozitivní zpětnou vazbu, která zesiluje 

sympatickou reakci a pomáhá udržovat zvýšený krevní tlak během akutního stresu. Chronická 

aktivace RAAS, často vyvolaná dlouhodobým stresem nebo jinými patologickými stavy, může 

vést k trvalému zvýšení krevního tlaku a rozvoji hypertenze, což zvyšuje riziko 

kardiovaskulárních onemocnění (Laragh & Sealey, 2010). 

 

3.1.3. Stresové hormony a jejich účinky na kardiovaskulární systém 

(adrenalin, nonadrenalin, aldosteron) 

Stresové hormony, jako jsou adrenalin, noradrenalin a aldosteron, hrají zásadní roli v 

regulaci kardiovaskulárního systému, zejména v reakci na stresové podněty. Adrenalin a 

noradrenalin, uvolňované z dřeně nadledvin, jsou klíčoví v akutní stresové reakci známé jako 

„boj nebo útěk“. Tyto katecholaminy rychle zvyšují srdeční frekvenci, srdeční výdej a krevní 

tlak tím, že stimulují beta1-adrenergní receptory v srdci a cévách. Zvýšení srdeční frekvence 

a kontraktility srdečního svalu zlepšuje průtok krve k životně důležitým orgánům a svalům, což 

je nezbytné pro okamžitou fyzickou reakci na hrozbu (Goldstein D. S., 2010). 

 

Noradrenalin, který se uvolňuje jak z dřeně nadledvin, tak z nervových zakončení 

sympatického nervového systému, má podobné účinky jako adrenalin, ale jeho působení je 

více zaměřeno na vazokonstrikci periferních cév. To způsobuje, že krev proudí pryč z méně 

důležitých částí těla, jako je pokožka a trávicí soustava, a směřuje hlavně k mozku a svalům. 

Tato redistribuce krevního toku je klíčová pro efektivní reakci na stresové situace. Kromě toho 

noradrenalin zvyšuje celkovou periferní rezistenci, což přispívá ke zvýšení krevního tlaku. 

Chronicky zvýšené hladiny noradrenalinu mohou vést k dlouhodobému zvýšení krevního tlaku 

a riziku rozvoje kardiovaskulárních onemocnění (Esler M., 2000). 
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Aldosteron, další důležitý hormon produkovaný v kůře nadledvin, má klíčový vliv na 

regulaci krevního tlaku a rovnováhy elektrolytů. Aldosteron zvyšuje retenci sodíku a vody v 

ledvinách, což vede ke zvýšení objemu krve a krevního tlaku. Kromě toho aldosteron 

podporuje vylučování draslíku, což je důležité pro udržení elektrolytové rovnováhy. V reakci 

na stres je zvýšená sekrece aldosteronu součástí komplexní adaptace těla, která zajišťuje 

dostatečný krevní tlak a průtok krve k orgánům. Avšak chronicky zvýšené hladiny aldosteronu 

mohou vést k hypertenzi a dalším kardiovaskulárním komplikacím, jako je srdeční selhání a 

fibróza srdce (Gomez Sanchez E. P., 2009). 

 

Adrenalin, známý také jako epinefrin, je jedním z hlavních stresových hormonů a 

neurotransmiterů v lidském těle. Uvolňuje se z dřeně nadledvin a má široké spektrum účinků 

na různé orgány a systémy v těle. Při stresové reakci adrenalin způsobuje dilataci průdušek, 

což zlepšuje průtok vzduchu do plic a zvyšuje dostupnost kyslíku pro tělesné tkáně. Dále 

stimuluje glykogenolýzu v játrech a svalech, což vede k rychlému zvýšení hladiny glukózy v 

krvi. Toto zvýšení glukózy poskytuje okamžitý zdroj energie, který je nezbytný pro fyzickou 

aktivitu a rychlou reakci na stresové podněty. Adrenalin také zvyšuje srdeční frekvenci a sílu 

kontrakce srdečního svalu, což zvyšuje minutový výdej srdce a zlepšuje prokrvení životně 

důležitých orgánů a svalů. Kromě toho způsobuje redistribuci krve z méně důležitých částí těla, 

jako je kůže a trávicí trakt, směrem k mozku a svalům. Tento mechanismus zajišťuje, že v 

případě potřeby je tělo připraveno na rychlou a efektivní fyzickou reakci (Goldstein D. S., 

2010). 

 

3.2. Psychologické aspekty stresu 

Jak již víme, stres je složitý psychologický jev, který působí na jedince mnoha způsoby. 

Psychologické aspekty stresu zahrnují jak kognitivní, tak emociální složky. Ty mohou zásadně 

ovlivnit celkové zdraví a pohodu jedince. Stres může být vyvolán různými vnějšími i vnitřními 

faktory, přičemž reakce na stres je individuální a může se lišit v závislosti na osobnostních 

rysech a například i na životních zkušenostech. 

 

Jedním z hlavních psychologických aspektů stresu je jeho dopad na kognitivní funkce. 

Výzkumy ukazují, že dlouhodobý stres může zhoršit schopnost soustředění, paměť a 

schopnost řešit problémy. Tento efekt je způsoben zvýšenou hladinou stresových hormonů, 

jako je již zmíněný kortizol, který negativně ovlivňuje hipokampus – oblast mozku odpovědnou 

za paměť a učení (McEwen B. S., 2007). 

 

Emocionální reakce na stres mohou zahrnovat pocity úzkosti, deprese a 

podrážděnosti. Tyto emoce jsou zvláště intenzivní u lidí s nižší úrovní resilience, což je 
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schopnost odolávat stresu a rychle se z něj zotavit. Odolnost významně ovlivňuje to, jak se 

jedinec vypořádá se stresem. Lidé s vysokou úrovní resilience často vnímají stresové situace 

jako výzvy místo hrozeb, což jim pomáhá lépe se s nimi vypořádat (McEwen B. S., 2007). 

 

4. Funkce endotelu v negativních dopadech stresu na kardiovaskulární 

systém 

4.1. Endotel a jeho základní funkce a charakteristiky 

Endotel představuje rozsáhlý orgán v lidském těle, s odhadovanou hmotností kolem 1 

kilogramu, který u dospělých jedinců pokrývá plochu mezi 4000 a 7000 čtverečními metry  

(Aird, W. C., 2013). 

 

Jedná se o jednovrstevnou vrstvu buněk, která slouží jako fyzická bariéra a rozhraní 

mezi krví a cévní stěnou. Tato vrstva však není pouze statická struktura; endotel působí také 

jako klíčový homeostatický orgán (Verhamme, P., & Hoylaerts, M. F., 2006), který reguluje 

vaskulární tonus a strukturu cév (Claesson-Welsh, L., Dejana, E., & McDonald, D. M., 2021). 

Reaguje na mechanické podněty, jako je tlakový a smykový stres, a na chemické signály, mezi 

které patří například hormony a lokálně produkované vazoaktivní látky  (Andreas Daiber, 

Sebastian Steven, Alina Weber, Vladimir V. Shuvaev, Vladimir R. Muzykantov, Ismail Laher, 

Huige Li, Santiago Lamas, Thomas Münzel, 2016).  

 

4.1.1. Dopad glukokortikoidů a katecholaminů na endotel 

Endotelové buňky jsou zodpovědné za udržování vaskulárního tonusu, regulaci 

krevního tlaku, kontrolu krevní srážlivosti a imunitní reakce. Mezi základní funkce endotelu 

patří produkce a uvolňování různých bioaktivních látek, jako jsou oxid dusnatý (NO), 

prostacyklin a endotelin-1, které ovlivňují vaskulární tonus a homeostázu (Yang, S., & Zhang, 

L., 2004).  

 

NO je jednou z nejdůležitějších molekul produkovaných endotelem, která hraje 

klíčovou roli v relaxaci hladkých svalů cév, což vede k vazodilataci a snížení krevního tlaku. 

Prostacyklin má antitrombotické vlastnosti, protože inhibuje shromažďování trombocytů a 

podporuje vazodilataci. Naopak endotelin-1 je silný vazokonstriktor, který zvyšuje vaskulární 

tonus a krevní tlak (Yang, S., & Zhang, L., 2004). 

 

Glukokortikoidy a katecholaminy, dvě hlavní skupiny stresových hormonů, výrazně 

ovlivňují funkci endotelu (Verhoeven et al., 2016).  
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Glukokortikoidy, například kortizol, ovlivňují endotelové buňky modulací jejich 

prozánětlivých a protizánětlivých odpovědí. Tyto hormony mohou zvýšit produkci endotelinu-1 

a snížit produkci NO, což vede ke zvýšení vaskulárního tonusu a krevního tlaku. Chronická 

expozice vysokým hladinám glukokortikoidů může přispět k endotelové dysfunkci a rozvoji 

kardiovaskulárních onemocnění (Wallerath, T., Witte, K., Schäfer, S. C., Schwarz, P. M., 

Prellwitz, W., Wohlfart, P., ... & Förstermann, U., 1999). 

 

Katecholaminy, jako je adrenalin a noradrenalin, také ovlivňují endotelové buňky. Tyto 

hormony jsou uvolňovány v reakci na stres a způsobují vazokonstrikci prostřednictvím aktivace 

adrenergních receptorů na hladkých svalech cév. Katecholaminy mohou rovněž ovlivnit 

produkci NO a endotelin-1, čímž přispívají k regulaci krevního tlaku a vaskulárního tonusu 

(Libby, P., Ridker, P. M., & Maseri, A., 2002).  

  

4.2. Endotelová dysfunkce 

Endoteliální dysfunkce je definována jako „nerovnováha mezi vazodilatačními a 

vazokonstrikčními látkami produkovanými (nebo působícími na) endoteliálními buňkami“  

(Deanfield, John; Donald, Anna ; Ferri, Claudio; Giannattasio, Cristina; Halcox, Julian ; 

Halligan, Sean ; Lerman, Amir ; Mancia, Giuseppe ; Oliver, James J ; Pessina, Achille Cf ; 

Rizzoni, Damiano ; Rossi, Gian Paolo ; Salvetti, Antonio ; Schiffrin, Ernesto Li ; Taddei, Stefano 

 ; Webb, David J, 2005). 

 

Tento stav je charakterizován sníženou schopností cév se rozšiřovat, a zároveň je spojen 

s prozánětlivými a protrombotickými procesy (Deanfield, John; Donald, Anna ; Ferri, Claudio ; 

Giannattasio, Cristina; Halcox, Julian; Halligan, Sean; Lerman, Amir; Mancia, Giuseppe ; 

Oliver, James J ; Pessina, Achille Cf ; Rizzoni, Damiano; Rossi, Gian Paolo; Salvetti, Antonio ; 

Schiffrin, Ernesto Li ; Taddei, Stefano ; Webb, David J, 2005).  

 

4.2.1. Stresem indukovaná endoteliální dysfunkce 

Stres je jedním z klíčových faktorů, který může vyvolat endoteliální dysfunkci. 

Mechanismy, kterými stres ovlivňuje endotel, zahrnují především působení stresových 

hormonů, jako jsou již zmíněné glukokortikoidy a katecholaminy (Goodwin, JE, Zhang, X., 

Rotllan, N., Feng, Y., Zhou, H., Fernández-Hernando, C., ... & Sessa, WC, 2015; Johansson, 

P. I., Stensballe, J., Rasmussen, L. S., & Ostrowski, S. R., 2012). 

 

Stresové hormony mají schopnost měnit produkci a uvolňování vazoregulačních látek, 

jako je NO a endotelin-1. Chronický stres vede ke zvýšené produkci glukokortikoidů, které 
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snižují syntézu NO, klíčovou molekulu pro vazodilataci. Současně zvyšují produkci endotelin-

1, silného vazokonstriktoru, což vede k zvýšenému vaskulárnímu tonusu a krevnímu tlaku. 

Tento nerovnovážný stav mezi NO a endotelinem-1 je hlavním znakem endoteliální dysfunkce 

(Ignarro, L. J., Napoli, C., & Loscalzo, J., 2002; Tsutsui, M., Tanimoto, A., Tamura, M., Mukae, 

H., Yanagihara, N., Shimokawa, H., & Otsuji, Y., 2015). 

 

Katecholaminy, jako je adrenalin a noradrenalin, uvolňované během stresových reakcí, 

rovněž přispívají k endoteliální dysfunkci. Tyto hormony způsobují vazokonstrikci a mohou 

indukovat oxidační stres, který dále poškozuje endotelové buňky a snižuje jejich funkčnost 

(López García de Lomana et al., 2022). 

 

4.2.2. Rizikové faktory endotelové dysfunkce 

Co přesně znamená termín endotelová dysfunkce již bylo vysvětleno výše. Existuje 

několik klíčových rizikových faktorů, které přispívají k této endotelové dysfunkci. 

 

Jedním z hlavních rizikových faktorů je hypertenze (vysoký krevní tlak). Chronicky 

zvýšený tlak poškozuje endotelové buňky a narušuje jejich funkci. Studie ukazují, že 

hypertenze zvyšuje oxidační stres a zánětlivé procesy v cévách, což vede k snížení produkce 

NO a zvýšení produkce prozánětlivých cytokinů (Konukoglu, D., & Uzun, H., 2017). 

 

Dalším významným rizikovým faktorem je dyslipidemie, zejména zvýšené hladiny LDL 

cholesterolu. Oxidovaný LDL cholesterol poškozuje endotelové buňky a podporuje tvorbu 

aterosklerotických plátů. Tento proces vede ke snížení dostupnosti NO a zvýšení apoptózy 

endoteliálních buněk (Steinberg D., 2002). 

 

Kouření je dalším významným rizikovým faktorem pro endotelovou dysfunkci (Cooke 

J. P., 2015). Cigaretový kouř je aerosol, který obsahuje přes 4 700 složek (Green, C. R., & 

Rodgman, A., 1996), včetně ROS a CO, které jsou považovány za klíčové patogenní složky  

(Pryor, W. A., & Stone, K., 1993). Mezi další známé látky v cigaretovém kouři patří nikotin, 

polycyklické aromatické uhlovodíky, kadmium, stejně jako různé kovy a další chemikálie, jako 

jsou benzen, formaldehyd a dehet (Ding, Y. S., Ashley, D. L., & Watson, C. H., 2007; Kalcher, 

K., Kern, W., & Pietsch, R., 1993; Pillsbury et al., 1969).  

 

Tyto toxické látky v cigaretovém kouři přímo poškozují endotelové buňky a snižují jejich 

schopnost produkovat NO. Navíc kouření podporuje zánětlivé procesy a oxidační stres, což 

dále zhoršuje endoteliální funkci (Bernhard Csordas, A., Wick, G., Laufer, G., & Bernhard, D., 

2008; Csordas, A., & Bernhard, D., 2013).  
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Chronická expozice těmto škodlivým látkám zvyšuje produkci prozánětlivých cytokinů 

a adhezivních molekul, které přitahují a aktivují leukocyty na povrchu endotelu. To vede ke 

zvýšené propustnosti cévní stěny a podporuje aterosklerotické změny (Talukder, M. H., 

Johnson, W. M., Varadharaj, S., Lian, J., Kearns, P. N., El-Mahdy, M. A., ... & Zweier, J. L., 

2011). Csordas a Bernhard (2013) uvádějí, že kouření rovněž snižuje účinnost endotelových 

progenitorových buněk, což omezuje schopnost těla opravovat poškozené cévy (Csordas, A., 

& Bernhard, D., 2013). 

 

Diabetes mellitus je rovněž spojen s endotelovou dysfunkcí. Zvýšené hladiny glukózy 

v krvi způsobují glykaci endoteliálních proteinů a zvyšují produkci reaktivních kyslíkových 

radikálů, což vyvolává oxidační stres a poškození endoteliálních buněk  (Scioli, M. G., Storti, 

G., D’Amico, F., Rodríguez Guzmán, R., Centofanti, F., Doldo, E., Céspedes Miranda, E. M., 

& Orlandi, A., 2020). 

 

Celkově lze říct, že endotelová dysfunkce je multifaktoriální stav ovlivněný řadou 

rizikových faktorů. Prevence a léčba zahrnuje kontrolu těchto rizikových faktorů 

prostřednictvím zdravého životního stylu či farmakoterapie.  

 

4.2.3. Klinický význam endotelové dysfunkce 

Ateroskleróza 

Ateroskleróza je chronické zánětlivé onemocnění, které postihuje arteriální stěny a 

vede k tvorbě aterosklerotických plátů. Tento proces začíná dysfunkcí endotelu, kdy buňky 

endotelu ztrácejí schopnost správně regulovat vaskulární tonus a produkovat klíčové 

vazodilatační látky, například NO (Jebari-Benslaiman et al., 2022; Sun, H. J., Wu, Z. Y., Nie, 

X. W., & Bian, J. S., 2020). Snížená produkce NO vede k zvýšené adhezi leukocytů k endotelu 

a jejich migraci do stěny cévy, kde se hromadí lipidy, zejména LDL cholesterol, který se oxiduje 

a dále podporuje zánětlivou reakci (Hermida, N., & Balligand, J. L., 2014; Libby, P., Ridker, P. 

M., & Maseri, A., 2002; Zhang, X., Sessa, W. C., & Fernández-Hernando, C., 2018).   

 

Endotelová dysfunkce tedy hraje klíčovou roli v patogenezi aterosklerózy, a to jak v 

počátečních fázích, kdy dochází k poškození endotelu a zánětu, tak i v pokročilých stádiích, 

kdy pláty mohou prasknout a způsobit akutní koronární syndrom. Prevence a léčba 

aterosklerózy zahrnuje kontrolu rizikových faktorů, mezi něž patří vysoký krevní tlak, 

hyperlipidemie, kouření a diabetes, a také léky zaměřené na zlepšení endotelové funkce. 

Kromě toho je důležité zahrnout změny životního stylu, včetně zdravé stravy a pravidelné 

fyzické aktivity, které mohou významně přispět k prevenci aterosklerózy (Gimbrone, M. A., Jr, 

& García-Cardeña, G., 2016).  
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Ischemická choroba srdeční a onemocnění periferních artérií  

Ischemická choroba srdeční (ICHS) a onemocnění periferních artérií (OPA) jsou dva 

hlavní klinické projevy endotelové dysfunkce (Kharbanda, R. K., Walton, B., Allen, M., Klein, 

N., Hingorani, A. D., MacAllister, R. J., & Vallance, P., 2002). Tato onemocnění se vyznačují 

zúžením a ztvrdnutím tepen, což omezuje průtok krve do srdce a periferních tkání.  ICHS je 

způsobena aterosklerotickými pláty v koronárních tepnách, které zásobují srdeční sval krví. 

Endotelová dysfunkce vede k nedostatečné produkci vasodilatačních látek, například NO 

(Mehta, J. L., & Li, D., 2002), což zhoršuje schopnost tepen se rozšiřovat a zvyšuje riziko 

tvorby krevních sraženin (Marzilli, 2008). Tento stav může vést k angině pectoris, infarktu 

myokardu a náhlé srdeční smrti (Zakynthinos, E., & Pappa, N., 2009). 

 

OPA se projevuje podobným mechanismem, ale v periferních tepnách, zejména 

dolních končetin (Criqui, M. H., Matsushita, K., Aboyans, V., Hess, C. N., Hicks, C. W., Kwan, 

T. W., ... & Ujueta, F., 2021). Zúžení tepen omezuje průtok krve a způsobuje ischemii, což 

vede k bolesti při chůzi (klaudikace) a v pokročilých případech k ischemickým ulceracím nebo 

gangréně (Ziegler-Graham, K., MacKenzie, E. J., Ephraim, P. L., Travison, T. G., & 

Brookmeyer, R., 2008). Endotelová dysfunkce hraje klíčovou roli v patogenezi OPA tím, že 

zhoršuje vazodilataci a podporuje zánět a tvorbu aterosklerotických plátů (Kavurma, M. M., 

Bursill, C., Stanley, C. P., Passam, F., Cartland, S. P., Patel, S., ... & Robinson, D. A., 2022).  

 

Prevence a léčba ICHS a OPA se zaměřuje na modifikaci rizikových faktorů, včetně 

snížení hladiny cholesterolu, kontroly krevního tlaku a cukrovky, odvykání kouření a zlepšení 

celkové fyzické kondice (Signorelli, S. S., & Katsiki, N., 2018). Farmakologická léčba často 

zahrnuje použití statinů ke snížení hladiny LDL cholesterolu (Baigent, C., Blackwell, L., 

Emberson, J., Holland, L. E., Reith, C., Bhala, N., ... & Collins, R., 2010), antitrombotických 

léků k prevenci tvorby krevních sraženin (Grove, E. L., Würtz, M., Thomas, M. R., & Kristensen, 

S. D., 2015) a antihypertenziv k regulaci krevního tlaku (Thomopoulos, C., Parati, G., & 

Zanchetti, A, 2017). 

 

Preeklampsie 

Preeklampsie je závažná komplikace těhotenství, která se projevuje vysokým krevním 

tlakem a poškozením orgánů, nejčastěji ledvin. Toto onemocnění obvykle nastupuje po 20. 

týdnu těhotenství a může vést k vážným zdravotním komplikacím pro matku i plod. 

Preeklampsie je spojena s endotelovou dysfunkcí, což znamená, že endotelové buňky ztrácejí 

svou schopnost správně regulovat vaskulární tonus a propustnost cév (Chappell, L. C., Cluver, 

C. A., & Tong, S., 2021). 
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Endotelová dysfunkce u preeklampsie způsobuje zvýšenou permeabilitu cév. To vede 

k edému a proteinurii (přítomnost bílkovin v moči). Dále zvyšuje vaskulární rezistenci, což 

přispívá k hypertenzi. Příčina endotelové dysfunkce u preeklampsie není zcela objasněna, ale 

předpokládá se, že je spojena s imunitními reakcemi, oxidačním stresem a nerovnováhou mezi 

angiogenními a antiangiogenními faktory (Say, L., Chou, D., Gemmill, A., Tunçalp, Ö., Moller, 

AB, Daniels, J., ... & Alkema, L., 2014). 

 

Klinické projevy preeklampsie zahrnují nejen hypertenzi a proteinurii, ale také řadu 

dalších symptomů, jako jsou bolesti hlavy, zrakové poruchy, bolesti břicha a otoky dolních 

končetin. V závažných případech může dojít k eklampsii, která je charakterizována křečemi a 

může být dokonce život ohrožující. Diagnóza preeklampsie se obvykle provádí na základě 

měření krevního tlaku a laboratorních testů (Visintin, C., Mugglestone, MA, Almerie, MQ, 

Nherera, LM, James, D., & Walkinshaw, S., 2010). 

 

Léčba preeklampsie zahrnuje především sledování a kontrolu krevního tlaku, často s 

použitím antihypertenzních léků. V závažných případech může být nezbytné předčasné 

ukončení těhotenství, aby se předešlo dalším komplikacím. Důležité je také sledování stavu  

plodu, protože preeklampsie může vést k intrauterinní růstové retardaci a dalším problémům  

(Hauspurg, A., Redman, EK, Assibey-Mensah, V., Parks, WT, Jeyabalan, A., Roberts, JM, & 

Catov, JM, 2018). 

 

Přesné příčiny preeklampsie jsou stále předmětem výzkumu, ale rizikové faktory 

zahrnují první těhotenství, vícečetná těhotenství, obezitu, věk matky nad 35 let a anamnézu 

hypertenze nebo diabetu (Jim, B., & Karumanchi, S. A., 2017). 

 

5. Nežádoucí vliv stresu na srdce 

5.1. Stresem indukovaná kardiomyopatie 

Před téměř dvaceti lety byla v Japonsku poprvé rozpoznána kardiomyopatie 

způsobená stresem (SIC), známá také jako Takotsubo kardiomyopatie, syndrom zlomeného 

srdce, ampulová kardiomyopatie či syndrom apikální výduti  (Redfors, B., Shao, Y., Ali, A., & 

Omerovic, E., 2013). 

 

Termín "Tako-tsubo" má svůj původ v názvu japonského hrnce určeného na lov 

chobotnic, jehož tvar je podobný vizuálnímu zobrazení levé komory srdce v době systoly na 

echokardiogramu (Boland, T. A., Lee, V. H., & Bleck, T. P., 2015). 
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Obrázek 2. Japonský hrnec tako-tsubo. Autor fotografie Sarah H. Lee. 

 

Jedná se o přechodný syndrom, kde stres (buď fyzický nebo emoční) hraje klíčovou 

roli v dysfunkci levé srdeční komory. Klinické projevy připomínají akutní koronární syndrom 

nebo infarkt myokardu, ale během angiografie se objevuje výduť apikální části levé srdeční 

komory bez významné koronární obstrukce (Golbidi, S., Frisbee, J. C., & Laher, I., 2015). 

 

U SIC, ať již v případě tradiční formy bez neurologického poškození, nebo u pacientů 

s poruchou funkce levé komory po neurologickém poškození, se syndrom obvykle projevuje 

jako reverzibilní a při koronarografii nejsou zjištěny žádné anomálie. Původní definice tohoto 

stavu vyloučila pacienty s určitými podmínkami, například traumatickým poškozením hlavy, 

intrakraniální hemoragií nebo feochromocytomem. Nicméně od roku 2003 se rozšířil názor, že 

tako-tsubo kardiomyopatie a neurogenní stresová kardiomyopatie, pozorovaná při 

subarachnoidálním krvácení a mozkové smrti, sdílejí identický patofyziologický mechanismus, 

který je charakterizován nadměrným uvolňováním katecholaminů. Existuje přesvědčení, že 

obě tyto podmínky jsou ve skutečnosti manifestací jednoho a toho samého onemocnění: 

kardiomyopatie vyvolané stresem (Boland, T. A., Lee, V. H., & Bleck, T. P., 2015). 

 

5.2. Srdeční ischemie a arytmie vyvolané stresem 

Srdeční ischemie je stav, kdy je přívod krve do srdečního svalu omezen, což vede k 

nedostatku kyslíku a živin. Stres může vyvolat vazokonstrikci koronárních tepen 

prostřednictvím zvýšené aktivity sympatického nervového systému a uvolňování 

katecholaminů. Tato vazokonstrikce omezuje průtok krve koronárními tepnami, což může vést 

k ischemii a potenciálně k infarktu myokardu. Navíc chronický stres také podporuje 

aterosklerotický proces, což je hlavní příčina koronární ateriosklerózy a následné ischemie 

(Krantz, D. S., Kop, W. J., Santiago, H. T., & Gottdiener, J. S., 1996). 
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Arytmie, což jsou nepravidelnosti v srdečním rytmu, mohou být také vyvolány stresem. 

Mechanismus zahrnuje opět aktivaci sympatického nervového systému a uvolňování 

katecholaminů, které zvyšují srdeční frekvenci a excitabilitu myokardu. To může vést k různým 

typům arytmií, včetně fibrilace síní, ventrikulárních arytmií a dalších poruch rytmu (Lampert, 

R., Joska, T., Burg, M. M., Batsford, W. P., McPherson, C. A., & Jain, D., 2002). 

 

Stresové situace také mohou ovlivnit autonomní regulaci srdce. Zdravý autonomní 

nervový systém udržuje rovnováhu mezi sympatickým a parasympatickým systémem. Stres 

však tuto rovnováhu narušuje, což vede k převaze sympatického systému. Tento 

nerovnovážný stav může způsobit jak ischemii, tak arytmie (Kivimäki, M., Virtanen, M., 

Elovainio, M., Kouvonen, A., Väänänen, A., & Vahtera, J., 2006).  
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6. Závěr 

 

Tato bakalářská práce shrnula různé faktory stresu, které mají vliv na kardiovaskulární 

systém, přičemž se zaměřila na fyzické i psychické mechanismy. Stres, jako složitý jev, 

zahrnuje různé typy stresorů a reakce organismu na ně, což způsobuje významné změny v 

kardiovaskulárním systému. Klíčovými fyziologickými mechanismy odpovědi na fyzický i 

psychický stres jsou aktivace HPA osy a autonomního nervového systému, které regulují 

produkci hormonů jako je kortizol, adrenalin a noradrenalin. Tyto hormony přímo ovlivňují cévy, 

srdeční frekvenci a společně pak krevní tlak, což může při chronicky zvýšených hladinách vést 

k závažným kardiovaskulárním onemocněním. 

 

Endotelová dysfunkce byla identifikována jako klíčový faktor spojující stres s 

kardiovaskulárními onemocněními. Zvýšené hormonální hladiny vyvolané stresem mohou 

narušit produkci oxidu dusnatého, což vede k vazokonstrikci a zvýšení krevního tlaku. Kromě 

toho chronický stres podporuje zánětlivé procesy a oxidační stres, které dále poškozují 

endotelové buňky. Rizikové faktory, jako jsou hypertenze, dyslipidemie, kouření a diabetes, 

výrazně přispívají k rozvoji endotelové dysfunkce, čímž se zvyšuje riziko aterosklerózy, 

ischemické choroby srdeční a dalších kardiovaskulárních onemocnění.  

 

Tato bakalářská práce poskytla ucelený přehled o vlivu stresu na kardiovaskulární 

systém. Bylo zjištěno, že stres má výrazně negativní dopady na srdce a cévy, přičemž klíčovou 

roli hraje chronická aktivace HPA osy a autonomního nervového systému. Endotelová 

dysfunkce se ukázala být hlavním spojením mezi stresem a kardiovaskulárními 

onemocněními. Identifikace rizikových faktorů a zavedení preventivních opatření jsou zásadní 

pro zmírnění negativního vlivu stresu na kardiovaskulární systém. 
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