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Stres a moznosti jeho farmakologického
ovplyvnenia - vieme merat'stresovi zdtaz?
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Uniformna terapia stresu nie je mozna, pretoze stres je vysoko $pecificka odpoved organizmu na zataz a je variabilna u kazdého jedinca.
Chronické posobenie intenzivnych stresovych situacii indukuje a urychluje rozvoj psychickych ochoreni. Pozitivne zvladanie stresovych
situacii dokaze minimalizovat alebo uplne odvratit skodlivé vplyvy, zatial ¢o negativne zvladanie stresovych situacii moze prispiet
k rozvoju depresie, uzkostnych portch ¢i inych ochoreni. Jedna z novsich tedrii, alostaticka teodria stresu, definuje alostazu ako udrzia-
vanie stability (alebo homeostazy) prostrednictvom zmeny. Pokial sa organizmus nedokaze so zmenami vnutornej stability efektivne
vyrovnat, dochadza k stavu nazyvanom nadmerna alostaticka zataz. Alostaticku zataz mozno merat pomocou indexu vypocitaného
z niekolkych neuroendokrinnych, metabolickych, kardiovaskularnych a antropometrickych parametrov. Meranie parametrov zahrnutych
v alostatickom indexe je vSak v beznej praxi ¢asto zlozité a odporucany charakter meranych velic¢in ako aj ich pocet je u r6znych autorov
rozny. Doterajsie poznatky jednoznacne dokazuju, ze stres ako odpoved organizmu na zataz nie je potrebné liecit, je treba predchadzat
jeho negativnym dosledkom.

Klacové slova: stres, zvladanie stresu, alostaza.

Stress and possibilities of its pharmacological modulation - do we know to measure the stress load?

A general treatment of stress is not possible because stress is a highly specific response to different stimuli and it is variable in each
individual. It is well known that chronic exposure to intensive stress situations may induce or speed up the development of psychiatric
disorders. Positive stress coping can reduce or prevent negative consequences, while inadequate stress coping contributes to the deve-
lopment of disease states, such as affective and anxiety disorders. One of the latest concepts of stress is the allostatic theory. It defines
allostasis as a process achieving stability (homeostasis) through change. When the individual is challenged repeatedly or when the
allostatic systems remain turned on when no longer needed, it can produce a wear and tear on the body that has been termed , allosta-
tic load”. Allostatic load can be evaluated by an index which is calculated from several neuroendocrine, metabolic, cardiovascular and
anthropometric parameters. However, there is no unequivocal recommendation as to the nature and the number of parameters to be
considered in the allostatic load index and measurement of these parameters is often complicated under clinical conditions. Current
research provide evidence suggesting that the pharmacological treatment of the stress response, which is an unequivocal requirement
for dealing with demanding situations, is not desirable. Instead, we should focus on the prevention of its negative consequences.
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Uvod

Pévodnu koncepciu stresovej reakcie pred-
lozil v roku 1936 Hans Selye (1936) na zaklade
odpovede organizmu na rézne podnety. Tuto
koncepciu definoval ako nespecificku reakciu or-
ganizmu na akékolvek poziadavky nan kladené
a vypracoval tedriu véeobecného adaptacného
syndromu (41). Dnes uz v3ak existuje dostatok
dbkazov o variabilite stresovej reakcie. Stres
predstavuje komplexnu odpoved' organizmu
na stresor (= zdtazovy podnet) z vonkajsieho ale-
bo vnutorného prostredia organizmu (51). Stres
je vyznamny biologicky faktor, ktory ovplyvnuje
prakticky vietky orgédny a tkaniva organizmu.
Jeho Ulohou je aktivovat a pripravit organizmus
na naro¢nu situaciu.

Existuje viacero lieciv, ktoré dokadzu znizit
sekréciu stresovych hormonov, a teda aj znizit
stresovu odpoved. Ako priklad mozno spome-

nut latky tolazolin a fentolamin, ktoré znizuju
plazmatické hladiny kortizolu pocas stresu (23).
Tiez etomidat, silné hypnotikum, blokuje synté-
zu kortizolu v nadobli¢kdch a po jednorazovej
davke trva supresia kortizolu az 6-8 hodin (8).
Latok, ktoré ovplyvnuju sekréciu alebo hladiny
stresovych hormonov je podstatne viac, avsak
vseobecne mozno zhrnut, Ze stres, ako odpo-
ved'organizmu na zdtaz, nie je potrebné liecit,
je to priam neziaduce.

Kratkodoby stres v primeranej intenzite
stimuluje ¢loveka k vyssiemu alebo lepsiemu
vykonu, podporuje latkovd vymenu, hormo-
nélne zabezpeclenie, ako aj dusevné schopnosti
¢i tvorivost. Z toho prirodzene vyplyva, Ze aj
nedostato¢nd stresovd odpoved médze mat
negativne dosledky. Napriklad sme dokazali,
ze osoby, u ktorych sme namerali nedostato¢né
zvysenie systolického a diastolického tlaku pocas
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mentélneho stresu, ako aj nizke koncentracie
kortizolu, podavali nizky kognitivny vykon (9).
Znizena neuroendokrinna odpoved pocas stre-
su bola pozorovana aj u pacientov s panickou
poruchou a u vysoko Uzkostnych jedincov (21,
22). Nie je viak zname, ¢i nedostatocna sekré-
cia stresovych hormonov je skutocne pricinou
rozvoja zvysenej Uzkostnosti. Uniformna terapia
stresu nie je mozna aj preto, ze stres je vysoko
$pecifickd odpoved organizmu na zataz a je va-
riabilnd u kazdého jedinca.

Nekontrolovatelny a opakovany stres viak
pdsobi na organizmus skodlivo a méze ho vaz-
ne poskodit (20). Stres hrd vyznamnu Ulohu pri
vzniku kardiovaskularnych ochoreni ako je hy-
pertenzia, infarkt ¢i stresom indukované kardio-
myopatie. Tiez indukuje a urychluje rozvoj psy-
chickych ochoreni, napriklad depresie a Uzkost-
nych poruch a svoju Ulohu zohrava aj vo vyvoji



imunitnych a onkologickych ochoreni. Mnohé
z choréb diagnostikovanych v ambulancidch
lekdrov su bud' priamo vyvolané stresom alebo
maju uzku suvislost so stresovymi situdciami.

Neuroendokrinna reakcia v strese

Neuroendokrinnd odpoved na stresové pod-
nety zavisi od charakteru a intenzity podnetu, je
ovplyvriovana genetickou vybavou, osobnostny-
mi ¢rtami, prostredim, pohlavim, vekom, a inymi
faktormi. Vo vieobecnosti ale kazdy zatazovy
podnet vyvolava spektrum zmien tykajlcich sa
stimulacie alebo inhibicie uvolnenia réznych latok
v mozgu, v periférych organoch a v endokrin-
nych Zlazach (obrazok 1) (20).

Aktivacia neuroendokrinného systému patrf
medzi zékladné charakteristiky stresovej odpo-
vede. Naladi metabolizmus organizmu na op-
timalne zvladnutie zataZovej situdcie a navrat
k homeostaze (14). Celkovo ide o zachovanie
dostatku zivin, tekutin a pozornosti, k ¢comu
prispievaju svojimi Gc¢inkami vietky vyplavené
hormony.

Centralnou zlozkou stresového systému
je hypotalamus, konkrétne jeho paraventriku-
larne jadro produkujuce kortikoliberin (CRH),
ktory ma kltcovu Ulohu v stresovej odpovedi.
Kortikoliberin uvolneny do hypotalamo-hypo-
fyzového portalneho obehu stimuluje sekréciu
ACTH z adenohypofyzy, ktord spolu s nadobli¢-
kou tvori jednu z dvoch hlavnych periférnych
Castf stresového systému, konkrétne hypota-
lamo-hypofyzovo-nadobli¢kovu (HPA) os
(obrazok 1). Druhou ¢astou je periférny sympa-
tiko-adrenomeduldrny systém (16).

Vykonnymi zlozkami HPA osi a sympatiko-
-adrenomeduldrneho systému su glukokor-
tikoidy (kortizol) a katecholaminy (adrenalin)
(20) vylu¢ované z kory a drene nadobiliciek.
Glukokortikoidy vyvoldvaju Siroké spektrum
Ucinkov, pésobia v organizme na réznych mies-
tach, reguluju metabolickd aktivitu, imunitné
funkcie a maju vplyv aj na spravanie (15). Pocas
stresu sa okrem sekrécie adrenalinu z nadobli-
Ciek aktivuje aj sympatikovy autonémny nervovy
systém. Adrenalin sa vylucuje najma pocas po-
sobenia psychickych stresorov. Hlavnou tlohou
katecholaminov vylu€ovanych pocas stresu je
rychla mobilizicia energetickych zasob, zvysené
prekrvenie kli¢ovych orgdnovych systémoyv, ako
aj zvysenie pozornosti (16).

V stresovej reakcii zohrédvaju doélezitu ulo-
hu mnohé dalsie hormoény, z ktorych mnohé
sa podielaju na patofyzioldgii Uzkostnych po-
ruch ¢i depresie (50). Napriklad udaje o zmene
koncentracif pohlavnych horménov po vysta-
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Obrdzok 1. Hlavné neuroendokrinné zlozky stresového systému
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veni réznym stresovym podnetom naznacuju
ich Ulohu v stresovej reakcii. Pohlavné rozdiely
boli pozorované nielen v neuroendokrinnej
reakcii pocas stresu, ale aj v Ucinku antidepre-
sivnych lie¢iv (17). Medzi zndme endokrinné
faktory, ktoré sa ¢asto zvazuju v suvislosti s ne-
Ziaducimi U¢inkami psychofarmak patri pro-
laktin. Prolaktin ma za normalnych okolnostf
vplyv najma na tvorbu mlieka u tehotnych
Zien (52). Ak je produkovany v nadmernom
mnozstve, mbze naopak spdsobovat problé-
my s menstruacnym cyklom u Zien a poruchy
plodnosti u muzov. Prolaktin povazujeme aj
za stresovy hormoén a vieme, Ze jeho koncent-
racia sa signifikantne zvysuje v zavislosti od in-
tenzity stresového podnetu (25). Predpoklada
sa, Zze Ulohou prolaktinu vylu¢ovaného pocas
stresu je ovplyvnenie imunitnych funkcii. Bolo
dokézané, Ze prolaktin ako hypofyzovy hor-
mon stimuluje sekréciu testosteronu u do-
spelych muZov (38). Hladina testosterénu sa
zvysuje pocas kratkeho intenzivneho stre-
sového podnetu ako je napriklad cvicenie
na bicyklovom ergometri (24), avsak po dlhom
namdahavom strese jeho hladina signifikantne
klesa (37).

Medzi latky zUcasthujlce sa stresovej od-
povede patri agonista opioidnych receptorov
beta-endorfin (4), ktory posobi ako prirodzené
endogénne analgetikum. Stidie dokazuju je-
ho ulohu v ovplyvriovan( spravania organizmu
po pdsobent stresora (13). Existuju prace, ktoré
opisuju suvislost geneticky oslabenej schopnosti
zvlddania stresu u mysi so znizenou hladinou

beta-endorfinu. V sulade s tym je poznatok,
Ze znizené hladiny beta-endorfinu predIzuju cas
potrebny na obnovenie homeostazy po pdso-
benf stresora (1). Hladiny beta-endorfinu v krvi
sa zvysuju po dlhsie trvajucej fyzickej zatazi,
ale aj vtedy, ked' sme vystaveni psychickému
stresu. Opakovany stres vyvolany fyzickou ak-
tivitou spdsobi vzostup endorfinov, v désled-
ku ¢oho si vacsina Sportovcov vybuduje ¢asto
spominanu zavislost od tréningu. Viaceré Studie
dokazuju, Ze hypertermia v saune je silnym stre-
sovym podnetom, a to najma pre nadobli¢-
ky (49). Hladiny plazmatického endorfinu boli
signifikantne zvysené po patnastich mindtach
hypertermie v saune (18).

Oxytocin je zndmy hlavne v suvislosti s poro-
dom a laktaciou. Centralny oxytocin patri k re-
guldtorom Uzkosti, zvlddania stresu a socidlneho
spravania. Ovplyvriuje materské a sexudlne spra-
vanie, ma anxiolyticky a antidepresivny Ucinok
(35). Oxytocin jednoznacne patrf aj medzi stre-
sové hormaony. Fyziologické funkcie oxytocinu
pocas stresu nie su celkom objasnené, avsak je
mozné, ze oxytocin uvolfovany pocas stresu
ovplyvriuje funkciu HPA osi a kardiovaskularne
funkcie (36). Jeho hladiny sa zvysuju najma po-
¢as akutnych stresovych podnetov, kam zaradu-
jeme fyzické, emocné, metabolické ¢i osmotické
stresory (19). Plazmatické hladiny oxytocinu sa
signifikantne zvysuju aj pocas opakovaného
stresu (7, 36).

Uvedené, menej zndme stresové hormony
a ich vyznam pre vysporiadanie sa so stresom
zatial nenasli praktické vyuzitie. Dalsie vyskumy
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mozno odkryju ich vyznam pre hodnotenie
stresovej zataze.

Zvladanie stresovych situacii

Proces vyrovndvania sa s externymi aj in-
ternymi stresovymi podnetmi oznacujeme
pojmom ,zvlddanie stresu” (stress coping).
Mozno ho definovat ako behaviorélne a fyziolo-
gické zmeny organizmu o zvlddanie a redukciu
stresogénnych poziadaviek z prostredia (45).
Pozitivne zvladanie stresovych situécii dokédze
minimalizovat alebo Uplne odvrétit skodlivé
vplyvy. Negativne zvladanie stresovych situacif
moZe naopak prispiet k rozvoju depresie, Uzkost-
nych poruch ¢i inych ochorenf (51). Napriklad
sa dokdzalo, ze nadmerny stres v ranom det-
stve predstavuje faktor zvysujuci riziko rozvo-
ja psychiatrickych ochorenf v dospelosti (34).
Zvlddanie stresu teda predstavuje neustale vy-
rovndavanie sa organizmu s faktormi prostredia
a hladanie spésobov na znizovanie, tolerovanie
alebo prekonanie stresovych situdcif.

Ako sme uz spomenuli, stres je vysoko Spe-
cifickd odpoved, preto vysporiadanie sa orga-
nizmu so stresormi nie je uniformné a tiez nie
kazdy jedinec zaZivajuci stresogénne situacie
je nachylny na rozvoj psychickych ochorent
(5). Spomedzi mnohych faktorov vplyvajucich
na zvlddanie stresovych situacii mozno spo-
menut genetické predispozicie, osobnostné
charakteristiky ¢loveka, typ stresovych podne-
tov, a iné. V kratkodobom ponimani ma opako-
vané aktivovanie neuroendokrinného systému
protektivny Uc¢inok a je nevyhnutné pre Zivot,
aviak nadmerna aktivécia neurdlnych, endokrin-
nych a imunitnych stresovych medidtorov méze
mat opacny efekt na rézne orgdnové systémy,
a v kone¢nom dosledku viest k chorobe (33).
Preto v¢asné odhalenie potencidlneho rizika
v dosledku nedostato¢nej odpovede organi-
zmu na zataz moze predchddzat negativnym
dbsledkom stresu.

V stcasnosti véak nemame dostatok vedo-
mosti o optimalnom postupe, ktorym by bolo
mozné negativnym ddsledkom stresu zabranit.
Nevieme dostato¢ne zhodnotit ani rizikovost
stresovych situdcif. Je preto doélezité rozpoznat
a optimalizovat postupy na meranie stresovej
zdtaze. Komplikdciou je skutocnostou, Ze aj

nadmerna, aj nedostato¢na stresova odpoved

mo&Ze mat negativny vplyv na vysporiadanie sa
so stresom (obrazok 2).

Existuju viaceré spdsoby na sledovanie
zvlddania stresovych situdcif, jednym z nich je
dotaznik CISS (Coping inventory for Stressful
Situations). Ide o0 48 otazkovy dotaznik zaobe-

Obrdzok 2. Schéma naruseného zvlddania stresovych situdcif
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rajuci sa manazmentom zvladania stresovych
situdcii (10), ktory je Siroko vyuzivany v klinickej
psycholdgii, ale aj v experimentalnych klinickych
podmienkach. Odhaluje individudlny spdsob
zvladania zataZe, a tym napomdaha porozumiet
vztahu medzi osobnostou pacienta a jeho sp6-
sobom zviddania zdtaZe. Analyzuje tri zékladné
stratégie zvlddania zataze (11), ktorymi su:
a) snaha o rieSenie a zmenu situécie, zameranie
na problém;
b) snahazmiernit stres, zameranie na emdcie;
c) snaha o unik, vyhybanie, ststredenim sa
na iné tlohy, alebo formou odreagovania sa.

Stresova odpoved'v koncepte
rozvinutia alostatickej zataze
Proces vysporiadania sa organizmu so
stresovymi podnetmi zahfra okrem behavio-
rédlnych zmien organizmu tiez aktivéaciu neu-
ralnych, neuroendokrinnych a imunitnych me-
chanizmov. Jednou z tedrif vysporiadania sa
organizmu s fyziologickymi zmenami vnutor-
nej stability v désledku stresovych podnetov
z okolia je alostatickd tedria stresu. Alostdza
je proces na dosiahnutie stability vnutorného
prostredia (homeostazy) pomocou fyziologic-
kych zmien (31). Koncept alostazy bol prvykrat
opisany v roku 1988 Sterlingom a Eyerom, ktorf
tento pojem zaviedli na opisanie procesu, kto-
rym sa kardiovaskuldrny systém prispésobuje
pokojovym a zétazovym podmienkam organi-
zmu. Alostazu definovali ako udrZiavanie sta-
bility (alebo homeostdzy) prostrednictvom
zmeny. Podla nich si homeostaza aj alosta-
za vnutorné systémy, zodpovedné za udrza-
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nie vnutornej stability organizmu (48). Kym
homeostédza sa definuje ako stav, v ktorom
vsetky fyziologické parametre spolupracuju
vo svojich normélnych, teda fyziologickych
hodnotéch, alostdza (gréc. ,allo” = nesta-
ly, premenlivy) znamend adaptivny proces
organizmu na stresové podnety, ktorym je
organizmus denne vystaveny a udrZiava svoju
homeostazu pomocou réznych efektorovych
mechanizmov (12). Alostaza je teda nevyhnut-
na zlozka pre zachovanie homeostazy. Pokial
su tieto dva systémy aktivované a deaktivo-
vané efektivne a nie prili$ ¢asto, organizmus
je schopny sa so zmenami vnutornej stability
efektivne vyrovnat.V pripade, ak su tieto kom-
penzacné systémy nadmerne zatazované (na-
pr. vela stresovych podnetov) alebo nepracuju
spravne, dochddza k stavu, ktory bol nazvany
nadmernd alostatickd zdtaz (39).

Alostaticka zataz

Termin alostatickd zataz (32) je definovany
ako doésledok chronického posobenia stresu
v podobe opakovanych neurdlnych alebo hu-
moralnych odpovedi (obrdzok 3). Je to teda
dlhodobé zlyhanie adaptacného mechanizmu
na stresové podnety.

Podla Sterlinga a Eyera st podmienky, ktoré
narusaju alostdzu nasledovné:
a) opakované aktivovanie stresovej odpovede,
b) neschopnost

na stresovy podnet,

organizmu reagovat

C) neadekvatne odpovede na stresovy podnet,
ktoré vedu ku kompenzovanej hyperaktivite
inych mechanizmov.



Meranie alostatickej zataze napomaha k od-
haleniu potencidlneho nebezpecenstva hrozia-
ceho v dbsledku stresom navodenej zmeny sta-
bility vnutorného prostredia (2).

Alostaticky index

Koncept alostdzy moze byt cennym ¢lan-
kom v hodnoteni stresom navodeného rozvoja
patologickych zmien organizmu. Tedria alostazy
a alostatickej zataze preto predstavuje cennu
ideu, pomocou ktorej je mozné merat dosled-
ky externych aj internych vplyvov pdsobenia
chronického stresu na organizmus (31). Kedze
alostdza zahfia aktivaciu neuroendokrinnych,
imunitnych a neurdlnych mechanizmov, moé-
Ze byt alostatickd zataz merand a hodnotena
pomocou indexu zlozeného z niekolkych neu-
roendokrinnych, metabolickych, kardiovasku-
ldrnych a antropometrickych parametrov (26).

Povodna tedria merania alostatického in-
dexu (39) zahffia hodnotenie nasledujucich
biologickych parametrov — urindrny kortizol,
sérovy dehydroepiandrosterdn-sulfat (DHEA-S),
urinarny adrenalin, urindrny noradrenalin, systo-
licky tlak krvi, diastolicky tlak krvi, pomer pasu
a bokov, pomer celkového cholesterolu k HDL
cholesterolu, HDL cholesterol, plazmaticky gly-
kozylovany hemoglobin. Spomenuté parametre
odrazaju funkciu HPA osi, sympatikového a kar-
diometabolického systému.

Existuju tri spdsoby merania alostatického
indexu: a) sumacia hodnét spomenutych bio-
markerov nad a pod fyziologické rozmedzie;
b) vdzend hodnota Standardizovanych hodnét
biomarkerov z hodnét ziskanych pomocou ko-
relacnej analyzy; c) rozdelenie pacientov do ka-
tegorif nizkej, strednej a vysokej alostatickej
zataze (47). Je uzitocné rozpoznat distribdciu
jednotlivych biomarkerov v populécii a identi-
fikovat zony zvyseného rizika s pouzitim kvar-
tilov. Priklad rizikovych rozmedzi pre vybrané
parametre podla Singera a spol. (47) je uvedeny
v tabulke 1.

Vyssi index je spojeny s horsou ¢innostou
fyzickych aj psychickych funkcif, napriklad kar-
diovaskuldrne ochorenia, poruchy pamate i
celkové slabost (39). Vy$si alostaticky index suvisf
so subjektivnym pocitom horsieho zdravotného
stavu, znizenou aktivitou pocas dha, depresiv-
nymi symptémami a kognitivnymi dysfunkciami
(42, 43, 44, 39). Spomedzi mnohych faktorov
ovplyviujucich vnimanie stresovych podnetov,
atym aj alostatickd zataz mozno spomentut vek,
pohlavie ¢i subjektivny pocit percepcie zdravia.
Z niekolkych studif vyplyva, Ze pohlavie a psy-
chologické faktory vplyvaju na stresovi odpo-
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Obrdzok 3. Model alostatickej zataze (modifikované podla (3))
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Tabulka 1. Biomarkery s uvedenim hrani¢nych hodnot alostatickej zétaze podla kvartilov distribucie

meranych hodnét (podla (47))

Horny kvartil

Systolicky tlak

Diastolicky tlak (DT)

Pomer pasu a bokov

Pomer celkového cholesterolu k HDL cholesterolu
Plazmaticky glykozylovany hemoglobin
Urindrny kortizol

Urindrny noradrenalin

Urindrny adrenalin

Dolny kvartil

HDL cholesterol

DHEA-S

> 148 mmHg
>83mmHg

>0,94

>59

>71%

> 25,7 ug/qg kreatininu
>48ug/g kreatininu
>5pug/g kreatininu

<37mg/dl
<350ng/ml

ved vyznamnejsie ako biologické faktory (30)).
Viyssie hladiny kortizolu u Zien suvisia s rozvojom
poruch paméti (39), zatial ¢o u muzov s pokle-
som kognitivnych funkcif (28). Z tohto vyplyva,
7e jednotlivé biomarkery tvoriace alostaticky
index prispievaju rozdielne k rozvoju sekundar-
nych désledkov zlyhania adapta¢nych mecha-
nizmov a lisia sa medzi pohlaviami. Vysledky
studii dokazuju, ze u muzov su kardiovaskuldrme
biomarkery zmenené vyraznejsie ako u zZien,
zatial ¢o u Zien sa viac menia neuroendokrinné
biomarkery (40). U Zien bola opisana aj intenziv-
nejsia percepcia stresovych podnetov, psycho-
socidlna nepohoda a somatické potiaze (27).
Poznatky o pripadnych pohlavnych rozdieloch
v alostatickom indexe nie su dosiat dostatocné
(27, 53). Zda sa, Ze alostaticka zataz sa s vekom
zvysuje a ustdli sa vo veku okolo 60 rokov (6).
Dalsim faktorom, ktory sa zda byt vyznamnym
su psychosocidlne vztahy. Osoby s dlhodobo
narusenymi vztahmi mali zvyseny alostaticky
index (47).

Povodna tedria hodnotenia tohto indexu
podla Seeman a kol,, 1997 (39) bola inymi au-

tormi rbzne obmenend a existuje viacero prac
pouzivajucich alternativne spdsoby merania
indexu (26). Napriklad Kubzansky a kol., 1999 (29)

ju obohatili o meranie glukdzy, zatial o nemerali

hemoglobin, dehydroepiandrosterdn a kortizol.
Schnorpfeil a kol,, 2003 (46) k pévodnej tedrii
pridali hodnotenie indexu telesnej hmotnosti
(BMI), Greaktivneho proteinu (CRP) a faktora
nekrotizujuceho tumor alfa (TNF-q).

Udaje v literature tykajuce sa alostatického
indexu nie su jednotné. Neexistuje jasny pristup
k ziskaniu jednoznacnych spbsobov jeho me-
rania. Meranie parametrov zahrnutych v alo-
statickom indexe je v beznej praxi ¢asto zlozité
a odporucany charakter meranych veli¢in ako
aj ich pocet je u réznych autorov rézny. Napriek
tomu je koncepcia alostatickej zataze cennym
prostriedkom na hodnotenie multisystémovych
interakcii medzi primarnymi medidtormi alosta-
zy (adrenélne steroidy, katecholaminy) a sekun-
darnymi dosledkami zlyhania adapatacného
mechanizmu (kardiovaskuldrne a metabolické
ochorenia, kognitivne poruchy). Hodnotenie alo-
statickej zétaze v podobe alostatického indexu,
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Prehledové cldnky

ktory odraza funkciu neuroendokrinného, imu-
nitného, metabolického systému, predpoklada
mozny sposob predikcie morbidity a mortality
v biomedicinskej praxi (26). Koncepcia alostazy
nie je dosial spolahlivou a priamou metédou
na hodnotenie zétaze v dosledku stresogénnych
podnetoy, avsak je pravdepodobné, Ze dalsi
vyskum prinesie také poznatky, ktoré pomdézu
hlbsie preniknut do podstaty alostatickej zataze
a umoznia jej presnejsie meranie.
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