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SOUHRN

Psychosociální faktory významně participují na patogenezi komplexních chorob. Jejich působení na mnoha úrovních organismu 
koresponduje s bio-psycho-sociálním konceptem zdraví a nemoci. Mozek, chování a imunita jsou úzce propojeny a reagují na en-
vironmentální kontext. Účinky chronického psychosociálního stresu popisuje model alostatické zátěže, jenž ozřejmuje dynamičnost 
nastavení biologických procesů a význam mozku pro zpětnovazebnou regulaci v adaptaci na prostředí. Osobnost jedince, jeho ko-
gnitivní a emoční charakteristiky, kvalita sociálních vztahů a socioekonomické faktory modifikují stresovou zátěž a mají přímý i ne-
přímý vliv na zdraví. Řada účinků psychosociálních faktorů je zprostředkována epigeneticky; v období raného vývoje tento mecha-
nismus formuje vulnerabilitu vůči rozvoji patologií souvisejících se stresem. Psychické, genetické, behaviorální a environmentální 
vlivy spolu průběžně interagují. Nepřímé účinky psychosociálních faktorů spočívají v modifikaci chování a životního stylu. Toto 
působení je obousměrné, neboť životní styl zpětně ovlivňuje psychické a fyzické zdraví. Přístupy, zaměřené na podporu odolnos-
ti vůči stresu, mají důležité místo v prevenci. 

Klíčová slova: nemoci civilizační – prevence, psychosociální determinanty zdraví

SUMMARY

Psychosocial factors significantly participate in the pathogenesis of  complex diseases. Their effects correspond to the bio-psy-
cho-social concept of  health and disease on many levels. Brain functions, behaviour and immunity are closely linked and responsi-
ve to the environmental context. The effects of  chronic psychosocial stress are described by the allostatic load model which high-
lights dynamic adjustment of  biological processes and the importance of  the brain for feedback regulation in adapting to the envi-
ronment. The personality of  an individual, his cognitive and emotional characteristics, quality of  social relationships and socioeco-
nomic factors modify stress load and have a direct and indirect impact on health. Many of  the effects of  psychosocial factors are 
mediated epigenetically. In the early development epigenetic mechanisms form the vulnerability to stress-related pathologies. Psy-
chological, genetic, behavioural and environmental factors continuously interact. The indirect effects of  psychosocial factors are 
contained in the modification of  behaviour and lifestyle. These effects are bidirectional, because lifestyle in turn has an impact on 
mental and physical health. Approaches aimed at promoting resilience to stress play an important role in prevention.

Key words: civilization-linked diseases prevention, psychosocial health determinants
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Úvod

Psychosociální (PS) faktory zásadně ovlivňují zdravot-
ní stav jedince. Jejich působení bylo potvrzeno na mno-
ha úrovních organismu: epigenetické, biologické i beha-
viorální. Význam PS faktorů pro zdraví a kvalitu živo-
ta je velmi dobře znám, ale často bagatelizován a opo-
míjen. Důvodem pro tuto skutečnost může být fakt, že  
bio-psycho-sociální model zdraví a nemoci sice je ak-
ceptován na teoretické rovině, dosud však není ve všech 
oblastech péče o zdraví implikován do praxe v potřebné 
míře (1). Svoji roli zřejmě hraje nejen rozdílná obtížnost 
objektivně kvalifikovat a kvantifikovat tělesné a psychic-
ké markery zdraví a nemoci, ale také časté přesvědčení 

o malé ovlivnitelnosti PS faktorů (2). Zaměření pozor-
nosti na PS vlivy má ovšem důležité konsekvence pro 
prevenci komplexních chorob.

Sociální a psychické faktory ovlivňují zdraví

Demografické faktory, sledované v epidemiologických 
studiích, jako např. vzdělání, výše příjmu, typ zaměst-
nání/nezaměstnanost, rodinný stav, kvalita životního 
prostředí, místo bydliště (město/vesnice, úroveň krimi-
nality, doprava), migrace, příslušnost k sociálním men-
šinám, dostupnost zdravotní péče aj. jsou vázány na so-
cioekonomický (SE) status. SE gradient má celoživotní 
zdravotní a behaviorální konsekvence. Hlavní SE faktory  
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v dětství a adolescenci (rodičovské zdroje, vzdělání, vý-
chova ke zdravému chování, výživa, časná environmen-
tální expozice) a v dospělosti (zaměstnání, ekonomické 
zajištění, dosažené vzdělání, sociální status a sociální in-
tegrace) interagují s genetickými a individuálními dispo-
zicemi a faktory životního stylu (ŽS) (3). Člověk je soci-
álními interakcemi silně ovlivňován. Ohrožení sociál-
ního statusu (odmítnutí, negativní sociální hodnocení, 
stigmatizace, diskriminace), sociální izolace či náročná 
prosociální aktivita představují významné stresory (4, 5).

V návaznosti na sociální faktory je zkoumána úroveň 
stresové zátěže. PS stresory mohou mít charakter makro-
sociálního stresoru (nezaměstnanost, SE faktory, válka 
aj.), vnější objektivní události (přírodní katastrofy, trau-
ma, úmrtí), interpersonálního stresoru (konfliktní vzta-
hy) či vnitřní subjektivní zkušenosti (nedosažení osob-
ních cílů, intrapersonální konflikt aj.) (6).

Nejčastějšími stresogenními faktory v dětství jsou: hos-
pitalizace, šikana od vrstevníků, špatný školní prospěch, 
dysfunkční rodina, úmrtí v rodině, zneužívání, týrání aj. 
Stresogenní zážitky v dospělosti se nejčastěji týkají oblas-
ti rodiny (nemoc či úmrtí blízké osoby, odchod partne-
ra, konfliktní vztahy) a zaměstnání (6). Stres má význam-
nou roli v oblasti zdraví a nemoci, jak bude uvedeno dále.

Zajímavé poznatky přinesla teorie o dvoudimenzio-
nálním působení pracovního psychického stresu na pre-
valenci psychosomatických chorob (7). Fylogeneticky zís-
kané automatické reakce na stres mobilizují organismus 
k aktivnímu řešení situace. V moderní době „útěk nebo 
boj“ není ve většině pracovních situací možný a proto je 
autoři nahradili „možností rozhodování“. Podle úrovně 
dimenzí: „zátěž/stres“ a „možnost rozhodování“, rozdě-
lili různé profese do čtyř skupin a z publikovaných studií 
nemocnosti/úmrtnosti hodnotili účinky stresu. Nejvyšší 
nemocnost korelovala s monotónními činnostmi a vnu-
ceným rytmem práce. Nejnižší nemocnost byla u profesí 
s vysokou psychickou zátěží (řídící pracovníci, učitelé, lé-
kaři, vědci), ale současně s vysokou mírou rozhodování  
a možností modifikace při řešení situací (7). Míra streso-
vé zátěže v pracovní oblasti souvisí dále s přiměřeností 
nároků profese individuální kapacitě jedince, osobnost-
ními charakteristikami, úrovní sociálních vztahů a kva-
litou sociální opory.

Odolnost ke stresu je schopnost adaptovat se na stres 
a obtíže (5). Vnímavost či odolnost ke stresu jsou formo-
vané konstitučními (genetika), behaviorálními (zvládání 
a zdravé návyky, životní styl) a anamnestickými faktory 
(trauma, zneužívání, závažné životní události, stresové 
prostředí) (5). V průběhu života se může vnímavost mě-
nit v důsledku osobního vývoje a zkušenosti. Religiozi-
ta, pocit koherence a smysluplnosti v životě, pozitivní 
rodičovská vazba v dětství, harmonické osobní vztahy 
a kvalita sociální sítě představují specifické protektivní 
faktory, dostupné v různých obdobích života, obsahu-
jící potenciál podpořit celoživotní odolnost vůči stresu 
(5, 8). Psychologie popisuje řadu osobnostních charakte-
ristik se vztahem ke zvládání stresu (5), jsou to zejména: 
-	 způsob přístupu k obtížím (osoby s vnitřním místem 

kontroly vycházejí při řešení svých problémů z vlast-
ní iniciativy, schopností a dovedností; naopak osoby 
s vnějším místem kontroly jsou pasivní, očekávají ře-
šení situace z vnějšku) (Rotter);

-	 nezdolnost v pojetí resilience, tj. houževnatosti (Wer-
nerová; Kliewer); 

-	 nezdolnost v pojetí koherence, tj. ve smyslu pro in-
tegritu, která zahrnuje srozumitelnost (chápání situ-
ace v širším kontextu, vnímání konzistence a smyslu 
dění), smysluplnost (motivační zaměření osoby k je-
jímu životnímu cíli, problémy jsou chápány jako vý-
zvy k iniciativnímu a tvořivému řešení) a zvládnutel-
nost (vnímání osobní a sociální kompetence tj. při-
měřenost zdrojů požadavkům situace) (Antonovsky); 

-	 vnímaná schopnost řídit a kontrolovat běh dění; od-
danost (míra ztotožnění se s tím, co člověk dělá)  
a chápání obtíží jako výzvy (Kobasová);

-	 vnímaná osobní zdatnost (Bandura); 
-	 optimismus, kladné sebehodnocení; sebedůvěra; svě-

domitost aj. 
Vysokou percepci stresu vykazují jedinci s negativním 

emočním prožíváním (deprese, anxieta, strach, zlost, ne-
přátelství); jedinci s rysy „naučeného pesimismu“ (Selig-
man), kteří příčinu těžkostí vidí sami v sobě, bez mož-
nosti kontrolovat dění aj. (5).

Chronický psychosociální stres a model 
alostatické zátěže

Je známo, že stresová reakce je fyziologickou, adap-
tivní, geneticky determinovanou reakcí, jejímž cílem je 
mobilizovat organismus tak, aby byl schopen čelit ohro-
žení. Stresová reakce se manifestuje na fyzické, kognitiv-
ní, afektivní i behaviorální úrovni (6). Reálné nebo před-
pokládané ohrožení stresovou situací aktivuje sympati-
kus a hypotalamo-hypofyzární osu s následnými kar-
diovaskulárními, respiračními a metabolickými změ-
nami. Akutně jsou tyto procesy adaptivní, avšak chro-
nická aktivace hormonálního a autonomního nervové-
ho systému vede k „dominovému efektu“ na další sys-
témy, zapojené do odpovědi na stresor, jimiž je dosa-
hována fyziologická stabilita změnou parametrů vnitř-
ního prostředí. Tyto mechanismy dlouhodobě zvýšeně 
kompenzují, posléze selhávají a zanechávají organismus 
ve stavu zvýšené vnímavosti vůči stresu a chorobám  
s ním spojeným (9). 

Průběh těchto systémových změn popisuje model 
alostatické (AL) zátěže podle Sterlinga a Eyera (10). Po-
jmem „alostáza“ se rozumí udržování stability prostřed-
nictvím změny; liší se od tradičního pojetí homeostázy 
důrazem na dynamičnost nastavení biologických pro-
cesů a na význam mozku pro zpětnovazebnou regulaci  
v celotělové adaptaci na prostředí (9). Stresové hormo-
ny a jejich antagonisté, společně s pro- a protizánětli-
vými cytokiny, reprezentují biomarkery AL zátěže, tzv. 
primární mediátory, které vykazují primární efekty na 
buněčné procesy (enzymatické, receptorové, ovlivnění 
iontových kanálů). Při dlouhodobém zatížení je rovno-
váha vychýlena do abnormálních mezí (9, 10). 

Navazující biologické systémy v průběhu času kom-
penzují změněnou produkci primárních mediátorů po-
sunem svých operačních rozsahů, s cílem zajistit tkáňo-
vé a orgánové funkce. V tomto prodromálním stadiu do-
sahují parametry metabolické (inzulin, glukóza, celko-
vý cholesterol, HDL, triglyceridy, viscerální tuk), kar-
diovaskulární (systolický a diastolický TK), a imunitní 
(fibrinogen, CRP) subklinických úrovní (tzv. sekundár-
ní výstupy). Postupně se prohlubuje metabolická a imu-
nitní dysregulace, dochází ke zvýšení zánětlivé aktivity, 
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rozvoji metabolických abnormalit, inzulinové rezistence  
a endoteliální dysfunkce (9, 11). V dalším stadiu tzv. AL 
přetížení, kulminují fyziologické dysregulace klinickou 
manifestací onemocnění (tzv. terciální výstup) (9). 

Na koncepty alostázy i klasických modelů stresu na-
vazuje model definující čtyři stavy systému zatíženého 
stresem, označované jako „prediktivní a reaktivní ho-
meostáza, homeostatické přetížení a selhání“. Koncept 
zdůrazňuje odlišné účinky fyziologických mediátorů za-
pojených v reakci na stres ve čtyřech různých rozsazích 
hladin, které odpovídají těmto stavům. Ilustruje, jak se 
odpověď jedince na stresory prostředí může lišit v zá-
vislosti na faktorech, jako jsou předchozí stres, sociální 
postavení či životní zkušenost (12).

Koordinace AL mechanismů, závisí na vyhodnocení 
ohrožení centrálním nervovým systémem, který je klí-
čovým orgánem odpovědi na stres (limbický systém: hi-
pokampus, amygdala, prefrontální kortex) (3). Odpověď 
organismu není uniformní, dynamické neuronální okru-
hy koordinují, monitorují a kalibrují AL mechanismy  
a integrují fyziologická a behaviorální schémata optimál-
ní pro konkrétní typ stresoru (4, 13). Pod vlivem zkuše-
nosti s dlouhodobou zátěží se mozek, díky své plastici-
tě, mění funkčně i strukturálně (synaptické a dendritické 
remodelování, suprese neurogenezy, strukturální atrofie/
hypertrofie) a tyto změny dále modifikují schopnost op-
timálně kognitivně zpracovat stresor a fyziologicky re-
agovat (13). Maladaptivní odpověď na stres se potenci-
álně manifestuje v somato- i psychopatologii (poruchy 
nálady, úzkostné poruchy, abúzus návykových látek) (6). 

Metaanalýzy studií o vlivu chronického stresu na hor-
monální deregulaci vykazují značnou variabilitu; zdůraz-
ňují časové hledisko (časování, doba působení stresu), zá-
važnost a povahu stresoru (intenzita, kontrolovatelnost) a 
roli osobnostních charakteristik (typ reakce na stres, způ-
soby jeho zvládání, kognitivní styly, emocionalita) (6, 14). 
Individualita jedince určuje, zda bude konkrétní streso-
vá zátěž vnímána a zpracována jako pozitivní (eustres), 
tolerovatelný stres nebo ohrožující, škodlivý psychický 
distres. Interpretace stresoru na úrovni psychiky pod-
miňuje somatickou reakci na jeho působení (1, 4, 5, 15).

Účinky PS stresu je třeba posuzovat z pohledu kom-
plexní kauzality, neboť se jedná o řetězec dysregulací 
mnoha systémů propojených v nelineární síti, s neline-
árními efekty (9). 

Studie využívající koncept AL zátěže kvantifiku-
jí multisystémovou zátěž pomocí tzv. AL indexu (mě-
ření biomarkerů), a měří sekundární a terciální výstu-
py. AL zátěž a s ní spojené riziko onemocnění narůs-
tá s věkem. PS faktory se podílejí na rozdílech v úrov-
ni alostatické zátěže mezi pohlavími a také mezi popu-
lačními skupinami (9).

Geny a psychosociální faktory 

Genetické faktory jsou významným činitelem, modi-
fikujícím vulnerabilitu všech zainteresovaných orgáno-
vých systémů k PS stresu. Genové polymorfismy ovliv-
ňují hypothalamo-hypofyzární osu, neurotransmisi, imu-
nitní a metabolické systémy, a tím ovlivňují také úroveň 
AL (9). Např. polymorfismy serotoninového transport-
ního genu moderují kardiovaskulární reaktivitu na so-
ciální stres (16).

Je řešena také otázka deprese jako rizikového faktoru 
kardiovaskulárních onemocnění (KVO); v případě ge-
neticky založené vulnerability serotoninového systému 
pravděpodobně dochází k rozvoji deprese a KVO jako 
dvou samostatných onemocnění (14).

Dle poznatků PS genomiky je řada účinků PS fakto-
rů zprostředkována epigeneticky (17). Tento mechanis-
mus se podílí na modulaci imunitních funkcí, metabo-
lických procesů i ovlivnění rizika komplexních chorob 
(18). Epigenetické modifikace ovlivňují genovou expre-
si v průběhu celého života jedince. Zásadní vliv má však 
nastavení epigenomu v období raného vývoje, tzv. epige-
netické programování. Působením vnějších faktorů pre-
natálně a časně postnatálně může být zásadně ovlivněna 
vulnerabilita, resp. odolnost vůči rozvoji patologií sou-
visejících se stresem (19). Tímto mechanismem je mo-
difikována funkce genů, které zasahují do vývoje oblas-
tí mozku, souvisejících se stresovou reakcí, a ovlivňují 
tak jejich morfologické i funkční charakteristiky. Altera-
ce vývoje mozku v rané fázi vývoje je intenzivně zkou-
mána. Na zvířecích modelech i v humánních studiích 
byl demonstrován podíl epigenetických mechanismů  
u schizofrenie, deprese, drogové závislosti a úzkostných 
poruch. Evidentní je také účinek prenatálního stresu  
a vliv mateřské péče v postnatálním období. Chronic-
ký prenatální distres je asociován s vulnerabilním feno-
typem potomků, mírný prenatální stres naopak se zvý-
šenou odolností (19, 20). Prenatálně indukovaný nárůst 
vulnerability je zřejmě potenciálně reverzibilní při ex-
pozici „příznivé“ postnatální zkušenosti (19). Epigenom 
je dynamický a může být i postnatálně modifikován PS 
faktory závislými na zkušenosti. V této souvislosti je stu-
dováno užívání návykových látek v dětství a adolescen-
ci, vedoucí k dlouhodobým psychopatologickým změ-
nám zprostředkovaným epigeneticky (17, 19). Animální 
studie naznačují, že škodlivé účinky prenatálního stre-
su pravděpodobně mohou být epigenetickými mecha-
nismy předávány transgeneračně (20).  

Bio-psycho-sociální (BPS) koncept zdraví 
a nemoci

PS faktory ovlivňují fyziologické procesy v organis-
mu, systémové regulace, genovou expresi i behaviorál-
ní charakteristiky. Poznatky o mechanismech účinku PS 
faktorů dokládají provázanost jednotlivých úrovní systé-
mu lidského organismu (biologická, psychologická, so-
ciální i spirituální) a jsou v souladu se systémově kom-
plexním konceptem zdraví a nemoci. Zdraví je v tomto 
pojetí udržováno rovnováhou mezi faktory biologický-
mi, psychologickými, sociálními a environmentálními. 
Narušení této rovnováhy vede k nemoci (1). 

BPS model koresponduje s výzkumy v oblasti psycho-
neuroimunologie, které potvrzují existenci obousměrné 
sítě interakcí mezi mozkem, endokrinním systémem, me-
tabolismem a imunitou (4, 5, 21). Nervový a imunitní 
systém vykazují společné charakteristiky. Oba jsou po-
važovány za sebereferenční systémy (rozpoznání „já“  
a „ne-já“ na molekulární a fyziologické úrovni), jejich re-
akce jsou zčásti vrozené a zčásti získané interakcí s pro-
středím díky schopnosti učení a paměti. Chovají se jako 
„senzorické“ orgány, neboť přinášejí informace o pro-
středí; v případě imunitního systému jde o rozpoznání 
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bakterií, virů, nádorově transformovaných buněk aj. (21). 
Oba systémy jsou propojeny prostřednictvím autonom-
ní inervace a biochemicky (hormony, neurotransmitery, 
cytokiny a jejich receptory) (21). Některé buňky imunit-
ního systému mají dokonce schopnost vytvářet neuroen-
dokrinní substance; např. určité populace T lymfocytů 
ve slezině, regulované impulzy z nervus vagus, produ-
kují acetylcholin s protizánětlivým účinkem a jsou tak 
součástí cholinergní zánětlivé dráhy (22). 

Existence obousměrné interakce nervového a imu-
nitního systému umožňuje vliv psychických procesů na 
imunitu. Nejčastěji studovanými psychologickými feno-
mény v této souvislosti jsou chronický PS stres, emoč-
ní ladění a sociální interakce (5, 21). Behaviorální stu-
die demonstrují vliv chronického PS stresu a depresiv-
ního ladění na klíčové mechanismy zánětlivého procesu. 
Tyto faktory prokazatelně modulují aktivitu sympatiku, 
oxidativní stres, aktivitu transkripčního faktoru (nuk-
leární faktor kappa B) a produkci prozánětlivých cyto-
kinů (23). Deprese a chronický PS stres působí nepříz-
nivě na aktivitu parasympatiku, jenž umožňuje souhru 
mezi mozkem a trávením, a inervuje tkáně podílející se 
na trávení, absorpci a metabolismu nutrientů. Aktivita 
vagu přímo modifikuje metabolickou odpověď na jídlo 
a také zánětlivou aktivitu (23). PS stres tedy působí pro-
zánětlivě, podporuje imunitní deregulaci, oslabuje pro-
tilátkovou odpověď na vakcinaci, zpomaluje hojení ran 
a potlačuje buněčnou imunitu (24, 25). Navozené změ-
ny imunity ovlivňují vnímavost k infekčním chorobám  
a rychlost úzdravy (4). Animální a humánní studie po-
tvrzují také souvislost s rozvojem autoimunitních chorob 
a nádorového procesu (26). Prozánětlivé nastavení imu-
nity je patogenetickým mechanismem, společným pro 
řadu komplexních chorob (KVO, metabolické a autoi-
munitní poruchy, obezita, nádory, deprese aj.) a obecně 
pro degenerativní proces a stárnutí (4, 23).

Osobnost, chování a komplexní nemoci 

Asociace mezi osobností, zdravím a dlouhověkostí 
je dobře dokumentována. Nicméně přímočaré modely, 
zkoumající jednoduchou asociaci prediktor - onemoc-
nění se ukázaly jako velmi zjednodušující (14). Ukazu-
je se, že specifické psychické charakteristiky jsou sou-
časně relevantní k celé řadě zdravotních důsledků, kte-
ré jsou opět multidimenzionální a komplexně determi-
nované (14). Např. riziko KVO bylo tradičně spojová-
no s hostilitou (model chování typu A), nyní je proká-
zána asociace také s depresí, anxietou, negativní afekti-
vitou a sociální inhibicí (11). 

Jedním z široce přijímaných taxonomií osobnosti je 
„Pětifaktorový model osobnosti“, zahrnující různé as-
pekty sociálního chování a emoční reaktivity: 1) neuro-
ticismus, 2) extraverze, 3) otevřenost vůči zkušenosti, 
4) svědomitost a 5) přívětivost (6, 27). Některé z těch-
to faktorů (neuroticismus, extraverze, svědomitost) vy-
kazují korelaci se specifickými strukturálními charakte-
ristikami mozku, nejvýrazněji u neuroticismu (nižší cel-
kový objem mozku, redukce frontotemporální oblasti, 
změny mikrostruktury bílé hmoty) (27). Neuroticismus 
zachycuje dimenze emoční negativity, stability, úzkos-
ti, zranitelnosti a kontroly impulzů. Z celoživotní per-
spektivy se neurotičtí a depresivní jedinci častěji setká-

vají s negativními událostmi a interpretují je negativně. 
Negativní kognitivní schémata jsou zdrojem negativ-
ních emocí, které se manifestují somaticky (15). Z be-
haviorálního hlediska může dojít k protikladným efek-
tům. Na jedné straně mají pesimističtí, anxiozní a nesná-
šenliví jedinci obtíže dodržovat léčebná opatření a do-
poručení, mají nezdravý životní styl a nedostatek soci-
ální opory, což zvyšuje zdravotní rizika. Na druhé stra-
ně může neurotická ostražitost a adherence k léčbě rizi-
ko snižovat. Faktory asociované s neuroticismem (psy-
chické napětí a zvýšená percepce stresu) tak mohou pa-
radoxně predikovat nižší riziko smrti. Naopak optimis-
mus je často spojován s životní spokojeností, zdravím  
a dlouhověkostí, ale může vést k vyššímu výskytu rizi-
kového chování (alkohol, kouření, rizikové aktivity) (14). 
Dle dlouhodobého výzkumu vztahu osobnosti a dlou-
hověkosti délka života pozitivně koreluje s mírou svě-
domitosti a sociální spolehlivosti. Svědomitost, měřená 
nezávisle v dětství a v dospělosti, predikuje riziko smr-
ti v průběhu celého života. Nejnižší mortalita je u osob 
s vysokou svědomitostí v obou měřeních. Osobnostní 
rysy vážící se ke svědomitosti pozitivně korelují s vý-
skytem chování podporujícího zdraví a se stabilitou so-
ciálních vztahů (28). Svědomitost je tak zřejmě jedním 
z klíčových prediktorů dlouhověkosti z pohledu celého 
života jedince (28). 

Psychosociální faktory a životní styl

Vliv PS faktorů na riziko komplexních chorob se 
uplatňuje také nepřímo, modifikací behaviorálních cha-
rakteristik a životního stylu jedince. Toto působení je 
obousměrné, neboť životní styl zpětně působí na psy-
chické zdraví (2). 

PS stres, sociální izolace, nedostatek spánku a pří-
tomnost negativních emočních stavů jsou častěji aso-
ciovány s kouřením, abúzem alkoholu, nízkou pohybo-
vou aktivností, nezdravými stravovacími návyky a obe-
zitou, oslabují motivaci ke zdravému chování a předsta-
vují tak bariéru k behaviorální změně. (6, 23, 29, 30). 
Pozitivní a negativní emoce jsou základní psychologic-
ké mechanismy umožňující regulaci chování (21). Zvý-
šená úroveň depresivních symptomů koreluje s výsky-
tem emočního přejídání (31). Depresivní ladění je spoje-
no s negativním kognitivním stylem, a s nízkou úrovní 
odhadu vlastní zdatnosti realizovat změnu, která je vý-
znamným PS korelátem zapojení se do pohybové akti-
vity (31). Deprese ovlivňuje výběr potravin a podporuje 
maladaptivní metabolickou odpověď na nezdravá jídla. 
PS stres zásadně ovlivňuje behaviorální charakteristiky 
vztahující se k jídlu, pohybové aktivnosti a spánku (6). 
Animální studie psychobiologické odpovědi na ohrožení 
sociálního postavení ukazují, že tento typ stresu je aso-
ciován se zvýšenou produkcí prozánětlivých cytokinů 
a sníženou senzitivitou buněk imunitního systému vůči 
protizánětlivému účinku glukokortikoidů (4). Prozánět-
livé cytokiny svým účinkem na mozek pravděpodobně 
modifikují chování ve smyslu omezení aktivity. Jedná 
se o adaptivní odpověď, která umožní organismu šetřit 
energii a maximalizovat proces zotavení. Stejný mecha-
nismus se zřejmě uplatňuje u behaviorální změny pro-
vázející infekční onemocnění či depresi. Dalším fakto-
rem pravděpodobně participujícím na ovlivnění chová-
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ní u chronického PS stresu je přetrvávající aktivace hy-
potalamo-hypofyzární osy (4).

Četné epidemiologické studie potvrzují roli stresu  
v etiologii kouření (32) a Grunbergerem a Shaferem jsou 
popsány i mechanismy těchto vztahů: a) nikotin a dal-
ší složky tabáku akutně zmírňují některé aspekty stre-
su (zejména vyplavováním dopaminu); b) kouření (ni-
kotin) krátkodobě podporuje kognitivní funkce; c) stres 
naopak snižuje účinek a dostupnost nikotinu, což zvy-
šuje touhu po cigaretě; d) abstinenční symptomatolo-
gie je dalším zdrojem stresu. V dlouhodobém horizon-
tu ovšem kouření negativně ovlivňuje emoční stav a cel-
kově zvyšuje úroveň stresu u kuřáků, což zřejmě souvi-
sí s hormonální deregulací a sníženou syntézou seroto-
ninu. U závislých kuřáků, jimž kouření pomáhá zvládat 
stres, je zanechání kouření spojeno s redukcí stresu (33). 
Vyšší prevalence kuřáků mezi osobami trpícími depre-
semi, pozorovaná v epidemiologických studiích, se vy-
světlovala dvěma hypotézami: a) „self-medikací“ niko-
tinu/kouření při stavech úzkosti a deprese; b) postup-
ným snižováním syntézy serotoninu u původně zcela 
psychicky zdravých kuřáků. Platnost obou teorií popsala 
přehledová práce Chaitona a kol., kde řada studií zjisti-
la, že kouření predikuje vznik deprese, zatímco jiné na-
opak potvrdily, že deprese zvyšuje prevalenci kouření. 
V obou případech byly vzájemné vztahy statisticky vý-
znamné (34). Kuřáci využívají akutní účinky nikotinu  
k redukci abstinenčních příznaků, modulaci nálady a sti-
mulaci kognitivního výkonu (zvýšení koncentrace a re-
akčního času) (35). Metaanalýzy epidemiologických stu-
dií však hodnotí kouření jako významný rizikový faktor 
pro rozvoj kognitivního deficitu, Alzheimerovy choro-
by i vaskulární demence (36). Předpokládané patofyzio-
logické mechanismy této asociace jsou vaskulární a neu-
rodegenerativní (oxidativní stres, zánět).

Redukce PS stresu je také častým motivem pro abúzus 
alkoholu (37). Etanol ve vyšších dávkách (rizikové pití  
a pití v tazích) má neurotoxické účinky. Rizikový poten-
ciál etanolu k indukci závislosti souvisí s jeho vlivem na 
mezolimbický dopaminergní systém odměny (38). Dle 
kritické analýzy 143 studií (realizovaných od r. 1977) níz-
ká konzumace alkoholu pravděpodobně nepoškozuje ko-
gnitivní funkce mladších subjektů a u starších osob byla 
asociována s mírnou redukcí rizika demence a kognitiv-
ního deficitu oproti abstinentům (39). 

Zajímavým poznatkem je prokázaná souvislost mezi 
zdravím a prokrastinací, tj. tendencí odkládat začátek  
a dokončení důležitých úkolů s nepříjemnými následky 
(30). Na této asociaci se pravděpodobně podílí narůs-
tající časový stres spojený s odkládáním povinností, ale 
též častá asociace s kouřením a užíváním návykových 
látek, nižší mírou chování zaměřeného na bezpečnost 
v domácnosti a s nižším počtem zdravotních prohlídek 
(30). S problematikou prokrastinace souvisí nezvládnu-
tí plánování času. Optimální organizace času je naopak 
prevencí PS stresu a poruch spánku. Nedostatek spán-
ku patří k behaviorálním charakteristikám vážícím se  
k určitým profesím. Spánková deprivace narušuje ryt-
mickou aktivitu fyziologických systémů těla (hormonál-
ní, imunitní, kardiovaskulární, metabolický aj.) a nežá-
doucím způsobem modifikuje chování: výběr jídla (chu-
ťově výraznější, s vyšším obsahem soli a energie), vůli  
a motivaci k pohybové aktivitě (6). Dlouhodobé naruše-
ní spánku představuje závažný stresor, nepříznivě ovliv-

ňuje funkce mozku, imunitního systému, zvyšuje rizi-
ko vzniku onemocnění. Kofein, nikotin a alkohol svým 
účinkem na CNS nevhodně mění architekturu spánku; 
kofein a nikotin celkovou dobu spánku zkracuje, alko-
hol naopak prodlužuje (6). 

Chování příznivě ovlivňuje psychický stav

Faktory životního stylu (pohybová aktivnost, kvalit-
ní výživa, pobyt v přírodě, relaxace, péče o vztahy, du-
chovní život, altruistické aktivity) jsou prokazatelně účin-
né při prevenci a léčbě mnoha psychopatologií, zvýše-
ní odolnosti vůči stresu, mají význam pro podporu psy-
chické i sociální pohody a také pro udržení a optimali-
zaci kognitivních funkcí. Účinek životního stylu na du-
ševní zdraví a kvalitu života je však obecně podceňo-
ván a v praxi jeho preventivní a terapeutický potenciál 
není dostatečně využíván (2). 

Nutriční faktory ovlivňují náladu, prozánětlivou od-
pověď na PS stres a přímo modulují klíčové mecha-
nismy zánětlivého procesu (23). Omega-3 mastné kyse-
liny (MK) jsou esenciální pro funkce nervového systé-
mu a vykazují protizánětlivé účinky (v protikladu k pro-
zánětlivému efektu omega-6 MK, které obvykle ve stra-
vě převažují). Řada epidemiologických i klinických stu-
dií podporuje předpoklad, že nízká konzumace rybího 
oleje a omega-3 MK koreluje s vyšším rizikem a závaž-
nější symptomatologií afektivních i schizofrenních po-
ruch; syndromu ADHD u dětí (2). Naopak zvýšený pří-
jem omega-3 MK zvyšuje tonus vagu, zlepšuje náladu, 
oslabuje odpověď na endotoxiny a moduluje intenzitu 
prozánětlivých reakcí na PS stresory (23). Díky epigene-
tickým faktorům může být efekt diety na duševní zdraví 
pravděpodobně přenášen transgeneračně (40). 

Složení potravy determinuje také složení slizniční mi-
kroflóry. Mikroorganismy osidlující slizniční systémy 
jsou integrální součástí lidského organismu. Dle součas-
ných poznatků mikrobiom podstatným způsobem par-
ticipuje na formování charakteristik imunitního systé-
mu jedince; jeho složení se mění v průběhu života. Vliv 
mikrobiomu je, stejně jako vliv genomu, modifikován 
epigeneticky (40). 

Pohybová aktivnost (PA) redukuje riziko rozvoje de-
prese, terapeuticky je účinná u depresivních a úzkostných 
poruch, poruch příjmu potravy, závislostí a poruch tě-
lesného schématu (2). U léčby lehké a středně těžké de-
prese je efekt aerobního cvičení srovnatelný s psychote-
rapií a farmakoterapií; je doporučována jako součást léč-
by, a to i u starších osob či poporodní deprese (2). Míra 
účinku závisí na intenzitě a typu cvičení. Na antidepre-
sivním efektu PA se zřejmě podílí ovlivnění neurotrans-
mise (serotonin), zlepšení spánku a uvolnění endorfinů. 
Z psychologických účinků je to zvýšení sebehodnocení 
a odhad vlastní zdatnosti, přerušení negativních myšle-
nek a ruminací, pravděpodobně také snížení svalového 
napětí. Pravidelné fyzické cvičení zvyšuje objem mozku 
(bílá i šedá hmota), optimalizuje průtok krve a funkč-
ní charakteristiky nervového systému (3); zlepšuje ko-
gnitivní funkce a koordinaci pohybů; působí proti ku-
mulaci viscerálního tuku a rozvoji chronického zánětu 
(41). Tyto efekty jsou podstatné pro prevenci neurode-
generativních chorob, u osob s Alzheimerovou demen-
cí i parkinsonismem; pro prevenci rozvoje kognitivního 
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deficitu v seniu, ale také např. pro rekonvalescenci u pa-
cientů po mozkové příhodě. K dosažení účinku na ko-
gnitivní funkce je nutné, aby jednotlivá cvičení splňo-
vala specifické charakteristiky (trvání více než 30 min, 
vyšší intenzita zátěže, kombinace aerobní aktivity s po-
silováním) (2). Zvýšená PA je účinná též v redukci stre-
sové zátěže. Pravidelné cvičení v průběhu rehabilitace 
u pacientů s ischemickou chorobou srdeční (ICHS) sni-
žuje prevalenci PS stresu, což výrazně redukuje morta-
litu na KV příhodu (42). Důležitým poznatkem je sku-
tečnost, že pohyb v přírodě má větší preventivní účinek 
na duševní zdraví ve srovnání s pohybem v jiných ty-
pech prostředí (8). 

Komplexní choroby a psychosociální faktory 

Chronická neinfekční onemocnění představují závažný 
problém soudobé společnosti. Epidemiologické souvislos-
ti s PS faktory jsou doloženy u řady komplexních chorob. 

V prospektivní kohortové studii The Whitehall II 
Study byl PS pracovní stres vyhodnocen jako nezávis-
lý rizikový faktor pro rozvoj diabetu 2. typu v souboru 
téměř 6000 žen ve věku 35–55 let (43) a pro rozvoj me-
tabolického syndromu v souboru více než 10 300 osob 
obou pohlaví (44). Metaanalýzy realizovaných výzku-
mů potvrzují asociaci deprese a obezity. Depresivní la-
dění je rizikovým faktorem pro pozdější rozvoj obezi-
ty a naopak i obezita představuje zvýšené riziko vzniku 
deprese v dalším životě (29).  

Kardiovaskulární onemocnění (KVO) vykazují sig-
nifikantní korelaci s PS faktory jako je akutní a chro-
nický PS stres, negativní emoční stavy (deprese, hos-
tilita, obsedantní projevy, anxieta), některé osobnostní 
rysy, duchovní postoje (víra, naděje) a zapojení do so-
ciálních vztahů. Tyto souvislosti byly popsány opako-
vaně (11, 45, 46). Jsou prokázány psychobiologické me-
chanismy přímo participující na patogenezi KVO (47). 
Dle studie INTERHEART tvoří PS stres asi 30 % atri-
butivního rizika pro akutní infarkt myokardu (45). PS 
stres je potvrzen jako nezávislý rizikový faktor, zvyšu-
jící mortalitu u pacientů s ICHS (42). Prospektivní stu-
die jsou konzistentní ve zjištění, že deprese a hostilita 
jsou asociovány s nárůstem rizika ICHS a úmrtí z kar-
diovaskulárních příčin. Prožitky beznaděje silně kore-
lují s výskytem KVO. Pocity nedostatku času a netrpě-
livost zvyšují pravděpodobnost rozvoje hypertenze (11). 

Animální i humánní studie potvrzují korelaci psy-
chosociálně indukované imunitní deregulace se zvýše-
ným výskytem virových infekcí, chronických autoimu-
nitních chorob a procesem zhoubného bujení (růst ná-
dorů a metastáz) (26). Interakce SE faktorů, genetic-
kých a individuálních dispozic a faktorů životního sty-
lu v průběhu života ovlivňuje neuroplasticitu a stárnutí 
struktur limbického systému (3). Chronický PS stres je 
pravděpodobně jedním z mechanismů, jimiž se pracovní 
prostředí a pracovní zátěž podílí na morbiditě (9). Chro-
nický PS stres představuje katalyzátor urychlující proces 
stárnutí a počátek trajektorie nemoci. Vyšší AL korelu-
je s horším zdravotním stavem, depresivními sympto-
my, poklesem kognitivních funkcí, vyšším rizikem KVO  
a celkové mortality (všechny příčiny smrti), a to nezávis-
le na sociodemografických faktorech a zdravotním sta-
vu. Implementace biomarkerů AL by v budoucnu moh-

la být využívána k identifikaci a časné intervenci jedin-
ců s vysokým rizikem terciálních výstupů, pro podporu 
dlouhověkosti a kvality života (9). 

Možnosti modifikace psychosociálních faktorů

Jak již bylo uvedeno, maladaptivní myšlenkové pro-
cesy mají negativní emoční, neurochemické a somatické 
konsekvence, přímo ovlivňují imunitu a potenciálně ve-
dou ke vzniku onemocnění. Stav nemoci může tyto ko-
gnitivní vzorce dále prohlubovat (1, 4, 5, 15). Jsou pro-
to hledány účinné způsoby modifikace negativních ko-
gnitivních schémat. V této souvislosti je zkoumáno ko-
gnitivní zpracování stresoru jako centrální komponenta 
mnoha forem psychoterapie (aktivní přemýšlení o stre-
soru, myšlenkách a pocitech, které evokuje, a jeho im-
plikace pro život a budoucnost subjektu) (4). Z poznat-
ků psychoneuroimunologie vycházejí komplexní pro-
gramy podpory zdraví, jejichž cílem je prevence stresu, 
podpora autosanačních mechanismů a aktivního posto-
je k vlastnímu zdraví. V zahraniční literatuře jsou ozna-
čovány jako „Mind-body medicine“ (MBM), vycházejí 
z asijské filozofické a medicínské tradice a jsou rozšíře-
né v USA i v mnoha zemích Evropy (15). Tento přístup 
integruje vědecké poznatky z oblasti psychologie, výži-
vy a fyziologie. Jsou využívány techniky rozvíjející bdě-
lou pozornost a sebekontrolu, fyzickou aktivitu, výživu 
a sociální podporu. Uplatňují se různé druhy relaxace, 
meditace, jóga, tai-chi, prvky kognitivně behaviorální te-
rapie (KBT). Účinnost těchto intervencí je validizována;  
a ukazuje se, že prokazatelně podporují adaptivní psy-
chologické procesy, zlepšují emoční i behaviorální regu-
laci, redukují chronický PS stres a jeho důsledky, pozitiv-
ně ovlivňují psychické a fyzické zdraví i subjektivní po-
cit pohody (6, 15).  Dlouhou tradici má např. program 
redukce stresu bdělou pozorností („Mindfulness-based 
Stress Reduction program“, University of Massachu-
setts Medical School, USA) (6, 15). Kontrolovaná lon-
gitudinální studie prokázala, že absolvování šestitýden-
ního programu vedlo k nárůstu šedé hmoty mozkové  
v oblastech mozku participujících na učení a paměťových 
procesech, emoční regulaci, zpracovávání sebereferenč-
ních informací (self-referential processing) a ovlivňují-
cích schopnost nazírat sociální či emoční situace z úhlu 
pohledu druhých (perspective taking) aj. (48).

Bdělá pozornost je schopnost sledovat vlastní vní-
mání, emoce a kognitivní procesy bez jejich současné-
ho hodnocení; intervence orientované na bdělou pozor-
nost používají techniky meditace. Principy bdělé pozor-
nosti jsou dále rozvíjeny a integrovány do kognitivní te-
rapie pod názvem „mindfulness-based cognitive thera-
py“. Dle závěrů realizovaných studií intervence zamě-
řené na bdělou pozornost redukují stres a zlepšují psy-
chický stav u chronicky nemocných i zdravých osob. 
Mají terapeutický efekt u psychosomatických a psychic-
kých chorob (deprese, úzkostné a obsedantně kompul-
zivní poruchy, závislosti včetně nikotinismu, poruchy 
příjmu potravy aj.) (49, 50).

Je studována interference používaných technik s fy-
ziologickými procesy. Jóga např. zvyšuje stabilitu auto-
nomního nervového systému, zlepšuje zdravotní stav. 
Metaanalýza studií zkoumajících účinky jógy jako beha-
viorální intervence prokázala redukci inzulinové rezis-
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tence (15). Cvičení Tai-chi (= multikomponentní MBM 
aktivita) se jeví účinné ve zlepšení kvality života a zdra-
ví, emočního stavu, odhadu vlastní zdatnosti ve vztahu 
k fyzické aktivitě. Výzkum demonstroval specifickými 
buňkami řízenou imunitní odpověď na tento typ cviče-
ní (6, 15). Díky možnostem využití moderních přístrojů 
a metod jsou zkoumány i účinky meditace a pozitivního 
prožívání na mozkovou aktivitu; vliv hypnotické sugesce 
na modifikaci lokální zánětlivé reakce; nebo imunologic-
ké změny indukované relaxací a řízenou imaginací (8).

V našich podmínkách jsou ke zvýšení odolnosti  
a zvládání PS stresu nejčastěji využívány intervence, vy-
cházející z principů KBT. Zahrnují edukaci, identifikaci 
zdrojů stresu, nácvik funkčních strategií zvládání stre-
su, racionálního řešení problémů a efektivní komunika-
ce (5). Doporučovány jsou také relaxační techniky, jóga, 
meditace, autogenní trénink, progresivní relaxace, bio-
feedback, kontrolované dýchání, aj. Zásadními prvky  
v prevenci stresu je práce s kognitivními omyly, rozvoj 
sebepoznání, schopností dělat rozhodnutí a zvládat emo-
ce, dovednosti sebeřízení, kultivace sociálních vztahů  
a altruistické aktivity (5). V posledních dekádách se po-
zornost psychologie zaměřuje právě na tuto oblast. Je 
zřejmé, že v psychickém a fyzickém zdraví má důležitou 
úlohu pocit osobní pohody, spokojenosti a štěstí. Ten je 
ovlivňován individuálním kognitivním nastavením, úh-
lem pohledu, způsobem interpretace příčin a důsledků 
dění, souvisí s otázkami vnitřního růstu, osobního roz-
voje a naplnění individuálního potenciálu (8). Byl zfor-
mován psychologický přístup tzv. „pozitivní psycholo-
gie“, orientovaný na rozvoj optimálního prožívání, pozi-
tivních vlastností, pozitivních emocí (radost, štěstí, láska, 
naděje), kladných životních zážitků a zkušeností, a také 
na kultivaci pozitivních sociálních vztahů a altruismus. 
Jakékoliv pomáhající chování je užitečné nejen pro jeho 
příjemce, ale má blahodárný vliv také na osobní poho-
du poskytujícího. Tato oblast se dotýká otázek smyslupl-
nosti života, které jsou úzce spjaty s otázkami motivace, 
hodnot, cílů a spirituality (2, 5, 8). Jako velmi vhodné se 
jeví začlenění těchto prvků prevence stresu do preven-
tivních programů cílených na všechny věkové skupiny  
k podpoře autonomie, sebepřijetí a osobního růstu (8, 9). 

Závěr

Současná věda přináší řadu nových poznatků o pod-
statě působení psychosociálních faktorů na všech úrov-
ních lidského organismu a o možnostech jejich příznivé-
ho ovlivnění životním stylem. Velkým přínosem je po-
chopení fungování jedince jako systému, interagujícího  
s vnějším prostředím nejen na fyzické, ale také a zejmé-
na na psychické rovině, s důrazem na vývoj v čase. Na-
růstající poznání v této oblasti je příslibem pro akceptaci  
a praktickou implementaci bio-psycho-sociálního modelu 
do všech oblastí péče o zdraví. Tento směr vývoje má zá-
sadní význam pro účinnou prevenci komplexních chorob.
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