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Uvodni slovo

Odvékou a nepolevujici touhou lidského pokoleni je pfani zit déle nez je prameér,
zdravé, a pokud mozno, nikdy neumfit. Od dob starovékého Egypta, Bible, pres
stfedovék az po moderni dobu se dé&jiny jen hemzi teoriemi o moznostech ,zastaveni
starnuti“. Vzdy to byl a stale je to vyhodny obchod. Je vibec mozné prodlouzit nas
zivot? Nebo je toto pfani pouhym snénim o né€em, co se nikdy nemuze uskutecnit? Jiz
mnoho let pracuje cela fada vyzkumnych instituci po celém svété na teoriich starnuti, ale
doposud neexistuji Zadné vSeobecné uznavané vysledky. O procesu starnuti vime stale
pfilis malo, nebot nemame k dispozici dostatecny pocet starych lidi, téSicich se dobrému
zdravi. A vtom je ten problém: mame spoustu starnoucich lidi, trpi vSak raznymi
chorobami. Diky tomu zkoumame nemoci, nikoliv starnuti jako takové. Starnuti
predstavuje normalni fyziologicky proces, ktery je velmi problematické sledovat,
rozpoznat, rozlustit a popsat. Situaci navic komplikuje skute€nost, Ze vétSina lidi umira
v disledku urcité nemoci (nebo komplikaci z ni vyplyvajicich), a nikoliv kvali
vysokému véku. TéméF nikdo neumira v diUsledku procesu starnuti; takika kazdy
Lvlastni“ néjakou diagnézu — a diagnéza znamena nemoc. Je tudiz starnuti synonymem
pro nemoc? A pokud ano, da se starnuti 1€Cit? Je samoziejmé jasné, Ze starnuti je
fyziologicky proces, nikoliv nemoc. Ptejme se tedy, zda dokazeme pusobit na
fyziologické procesy, aniz by to na né mélo Skodlivy vliv; jsme schopni urychlit nebo
zpomalit tyto procesy, jestlize jsou (jak je vSeobecné uznavano) pfedem geneticky
naprogramované? Mozna ano, fekne nékdo: tfeba se v budoucnu podafi vyfesit problém
starnuti genetickou manipulaci... Kdovi, jde vSak o pfiliS velkou spekulaci, aby se dalo
hovofit o teorii i hypotéze. Snad to jednou opravdu bude mozné - ale co nyni? Vyzkum
zabyvajici se ovliviiovanim starnuti je plny nejriznéjSich teorii a také mytd....

Podobné jako u mnoha metabolickych procest neexistuje pravdépodobné ani zde
Zadna jedind, jednoducha odpovéd na otazku povahy procesu starnuti. Néktefi védci se
domnivaji, ze cely proces ma hormonalni zaklad a Ze dochazi k tomu, Ze buriky jiZ spolu
mezi sebou neumi spravné ,komunikovat®, jini pfisuzuji starnuti povahu genetickou, kdy
se bunky po probé&hnuti ur€itého naprogramovaného poctu déleni stavaji ,stafeckymi®.
Je mnoho dal8ich teorii, Zadna vSak zatim plné neodpovida na otazku, jak opravdu
procesy starnuti probihaji a jaka je jejich podstata.

VSeobecné uznavana maximalni délka Zivota je mezi 115 a 120 lety.

1. Uvod:

Nékteri védci varuji pred faleSnou propagaci prostredki proti starnuti - negativni
stanovisko.

Navzdory tvrzenim podnikateld a jinych osob, ktefi se zivi dotérnym nabizenim terapii
proti starnuti, profesor S. Jay Olshansky se svymi kolegy /z Univerzity lllinois v Chicagu/
zverejnili varovani pro zékazniky obsazené v ¢lanku nazvaném ,Povidacky o studance
mladi se nezakladaji na pravde®, ktery vySel v ¢ervhovém vydani Casopisu Scientific
American (2002). .

Autofi zminéné eseje /Olshanky — lllinoiska Univerzita v Chicagu, Fakulta vefejného
zdravi; Leonard Hayflick — Kalifornska Univerzita v San Franciscu; Bruce A. Carnes —
Vyzkumné stfedisko narodniho nazoru/Vyzkumné centrum starnuti pfi Univerzité
v Chicagu/ predstavuji tfi z 51 védcu, ktefi uverejnili své stanovisko varujici vefejnost o
tom, Zze ,Z2adny prostfedek z téch, které jsou v sou€asné dobé nabizeny na trhu, neni
prokazatelné schopen zpomalit, zastavit nebo odvratit starnuti.”

Popularita klinik ,dlouhovékosti“ a masivni rozmach internetu umoznuji podnikatelim



propagovat a prodavat své vyrobky spotfebitelim vSech vékovych kategorii, fika
Olshansky.

LZatimco je verejnost bombardovana reklamnimi triky a I1zivymi tvrzenimi, mnoho
biologu intenzivné zkouma zakladni povahu starnuti, nebot’ maji nadéji, ze jejich vyzkum
mozna naznaci cestu k zpomaleni progrese starnuti, oddali dobu stafecké churavosti a
zlepsi kvalitu zivota®, pisi autofi. ,Ale kazdy, kdo se snazi nabizet vyrobky proti starnuti,
se bud myli nebo umysiné Ize.*

Védci jsou znepokojeni rychlym rozmachem pramyslu proti starnuti, a proto se obraceji
na vefejnost s varovanim pred zdravotnim nebezpeéim takzvanych terapii proti
starnuti. Mnozi Ameri¢ané nejsou naptiklad informovani o tom, e Ustav pro spravu
potravin a lékd (FDA) nevyzaduje pfisné testy na obsah potravinovych doplfikd,
napfiklad antioxidantu.

Pomineme-li skute¢nost, Ze u doplfikd nebyl prokazan zadny vliv na pribéh starnuti,
neobsahuji tyto produkty Zadna varovani o vedlejSich ucincich, které mohou vzniknout
jejich uzivanim, at uz v kombinaci s léky schvalenymi nebo samostatné. Autofi varuiji,
ze hormonalni dopliky, prodavané na klinikach zabyvajicich se ovliviiovanim
procesu starnuti, jsou potencialné rizikové a nemély by byt uzivany, s vyjimkou
lidi se sporadicky se vyskytujicim onemocnénim a na zakladé doporuéeni
osobniho oSetrujiciho lIékare. Toto stanovisko odrazi zpravu, zvefejnénou v nedavné
dobé Federalnim ufadem pro vSeobecné uUcetnictvi na téma fyzické Ujmy a financnich
ztraty, které muze pramysl vyrobku proti starnuti zpusobit.

Védci rovnéz doufaji, ze vefejnost pouci o budoucnosti legitimniho védeckého
vyzkumu v oblasti starnuti. Autofi podotykaji, ze nékteré zasahy s cilem prodlouzit délku
Zivota stoji za dalSi zkoumani (napf. restrikéni kalorickd opatfeni &i geneticka
manipulace), rovnéz vsak soudi, Zze ,primarnim cilem biologického a Iékafského
vyzkumu a usili zpomalit starnuti by nemélo byt pouhé prodluZovani Zivota. Mélo by se
zaméfit na prodlouzeni zdravého zivota“.

Olshansky a Carnes jsou autory prace ,Honba za nesmrtelnosti: Véda na prahu brany
rise starnuti“ (Norton, 2001).

Hayflick vypracoval stat’s nazvem ,Jak a pro¢ starneme* (Ballantine, 1996).

2. Nékteré moderni teorie starnuti

a) Neuroendokrinni teorie starnuti.

Dle této koncepce dochazi k procesu starnuti a nemocem zpusobenym procesem
starnuti v disledku ztraty citlivosti hypothalamickych a perifernich receptori na
negativni zpétné vazby, kniz dochazi v prubéhu €asu a ktera ma za nasledek
posouvani homeostazy a ztraty metabolického Fizeni procestl. Tim dochazi k
rozvoji metabolického modelu starnuti, casteéné charakterizovaného vznikem
insulinové rezistence, hyperglykémie a hyperinsulinémie, jakoz i abnormalni a
prodlouzenou stresovou reakci, coZz se projevi chronicky zvySenymi hladinami
kortisolu. Jednim z dusledkd hyperinsulinémie a hyperglykémie je tvorba pokrogilych
koneénych produktt glykace (AGEs) — v dusledku reakce glukézy a kysliku s proteiny
v téle (,zcukernaténi“ bilkovin). Tyto AGE zpusobuiji inter- a intra-molekularni pri¢né
vazby, které jsou povazovany za hlavni pfi¢inu nékterych nemoci starnoucich lidi,
véetné Sedého zakalu, diabetu a aterosklerézy. Toto je rovnéZ zaklad Teorie pficné
vazby v kontextu starnuti (Ward Dean, MD, Emanuel Opara, PhD, Oxygen Free
Radicals and Aging /Volné kyslikové radikaly a starnuti/, Vitamins Research News, sv.
12, ¢.1).



V souCasné dobé jsou dostupné latky, které nejen dokazi obnovovat citlivost
hypotalamu /a tim nasledné normalizovat mnohé nepfiznivé hormonalni zmény/,
ale rovnéz umi blokovat tvorbu AGE a odvracet nékteré pfiéné vazby, které se jiz
zformovaly. Nékteré z téchto latek obsahuji guanidin, u¢innou latku pfipravku Kozi roh,
jemu blizce pfibuzny aminoguanidin, a také antidiabetikum s nazvem Metformin, které
je chemicky podobné guanidinu. Jiné inhibitory pficné vazby obsahuji EDTA, znamy
svym pfiznivym Uc€inkem na kardiovaskularni nemoci a znamy jako chelator vapniku a
jinych tézkych kovUl, dale derivat hydrazinu karnosin, ktery byl prezentovan jako vysoce
ucinny inhibitor pfiénych vazeb (cross-linking) a dokonce jako latka rozrusujici jiz
vzniklé patologické pricné vazby. Pokud jde o ztratu kognitivni funkce v pribéhu
pokroCilého véku, v souCasnosti znamou jako ,svékem souvisejici makularni
degeneraci“ (ARMD - age related macular degeneration), jsou velkou nadé&ji (dle
poslednich vyzkumu) vyzivné latky zvySujici kognitivni schopnost, jako napf. DMAE,
huperzin, fosfatidylserin a acetyl-l-karnitin, jakoz i nékteré Iéky - napfiklad piracetam,
hydergin €i lucidril.

b) Terapie substituci zenskych hormonu: prirozenéjsi pristup.

Tato koncepce vychazi z nebezpeci umélych progestini a potencialnich vyhod
prirozeného progesteronu; nebezpeéi predepisovani estrogenu osobam, které
netrpi jeho nedostatkem, nebo predepisovani estrogenu v nadmérnych davkach;
nebezpedi predepisovani umeéle vyrobenych progestinti (napf.
medroxyprogesteronu) namisto skuteCného progesteronu. Pfed dvaceti lety Slo o
radikalni teorii, jez byla uznana teprve nedavno — lziva tvrzeni na téma osteopordzy
(protichlidny nazor vyrobcl z oblasti farmaceutického primyslu). Ke zcela bézné chybé
dochazi, kdyz se vySetfuji hladiny rdznych hormond v séru. Upozornime-li, Zze se
hormony v plasmé nebo séru vazi na protein, je jasné, lékaf by potfeboval zméfit, do
jaké miry je hormon schopny vazat se na pfislusna mista receptoru. Jednim z pfesnych
a ekonomickych zplsobd, jak se toto dozvédét, je kontrola hladiny hormont ve slinach.

c) Teorie volnych radikala v kontextu starnuti

Starnuti blizce souvisi se zavaznymi nemocemi, které zabijeji vétsinu lidi na celém svété
— nemoci srdce a rakovina —, jakoz i s nemocemi, jez mohou mit vazné dopady na
kvalitu Zivota, jako napf. Alzheimerova €i Parkinsonova nemoc.

Mitochondrie predstavuji v procesu starnuti ,slaby spojovaci ¢lanek®. Stale se hromadi
ddkazy, Ze vyznamnou pfi€inu starnuti predstavuje degenerace mitochondrii,
pfiCemz vyraznym faktorem zpUsobujicim tuto degeneraci je hromadéni
destruktivnich volnych radikall, vedlejSich produktl normalniho metabolismu, jez
zneschophuji enzymy a jiné chemické biologicky aktivni latky. Se starnutim je spojeno
mnoho bunéénych zmén, pficemz jednim z obzvlasté zranitelnych mist se zdaji byt
pravé mitochondrie, v nichz se vytvari bunééna energie. Starnuti nastava
pfinejmensim ¢aste¢né v dusledku prirozeného procesu oxidace v téle a
poskozovani. Kyslik je dvouse€nou zbrani: je potfebny k zivotu a neodmyslitelny pro
funkci bunék, ale zaroven muze byt pfeménén na to, Cemu fikame reaktivni radikalni
kyslikové druhy (ROS - reactive oxygen species), neboli volné radikaly. Ty maji
potencial mutovat DNA a poskozovat lipidy a proteiny. Volné radikaly, které jsou
produktem metabolismu, jsou v podstaté stejné jako ty, jez vznikaji pfi jaderném
zareni. Lidé jako by byli po cely sv(j zZivot vystaveni ozafovani. Tento proces je natolik
pfirozenou soucasti zivota, ze se vyvinuly napravné bunéfné mechanismy, které
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pomahaji télu vyporadat se s podkozenim nebo pfed nim télo chrani - z nich jsou velmi
dobfe znamé pfinejmensSim antioxidanty, jako napf. vitamin C. Tyto napravné bunécné
procesy vSak nejsou dokonalé, pfesto dochazi k oxidacnimu po8kozeni a existuje padny
ddkaz toho, Ze pfispiva ke starnuti a k nékterym jinym problémuim, které se starnutim
souvisi /napf. rakovina, arterioskleréza nebo degenerace neuronu/.

Obzvlasté slabym mistem v téle mohou byt bunécné mitochondrie, ,kvazinezavislé*
struktury podobné bakteriim s vlastni DNA.

Mitochondrie jsou takovou elektrarnou lidskych bunék, kde je prvotni surové ,palivo®
pretvareno na upotfebitelné formy energie. AZ 90% kysliku, ktery dychame, je vyuzivano
mitochondriemi, protoze zastavaji vétSinu zroli zivotné dulezitych pro zachovani
bunéénych funkci, jako je produkce energie, regulace vapniku a dokonce fizeni Zivota a
smrti bunék. Mitochondrie jsou vSak rovnéz hlavnim zdrojem volnych radikala. A
jelikoz se nachazeji v bezprostfedni blizkosti nebezpeénych volnych radikalt, které
pravé samy vytvorfily, jsou rovnéz €asto prvnimi obétmi. Mize to byt nebezpecny
zaCarovany kruh, v némz mitochondrie vytvafeji volné radikaly a jim samy padnou za
obét. Ztrata funkénosti mitochondrii a jeji dopad na metabolismus je pfinejmensim jedna
ze souCasti procesu nazyvaného starnuti.

Zda se, Ze existuji slouCeniny, napf. karnitin €i kyselina lipoova, které dokazi
oxidacnim procesem, coz by mohlo mit (a také ma) velky vyznam pro zlepSeni kvality
Zivota a zdravi lidi.

Karnitin je aminokyselina, ktera se ucastni pfenosu mastnych kyselin do mitochondrii.
Je to pfirozena latka produkovana v burice, ziskavana ze stravy /z masa a zeleniny/.
Vyzkum v minulosti ukazal, Ze tato slozka zdokonaluje funkénost a celkovou uroven
aktivity mitochondrii. V ramci studii jinych vyzkumi vedenych na lidech se ukazalo, Ze
karnitin zdokonaluje rovnovahu a kratkodobou pamét’. Funkce mitochondrii vylepSuje
také dalSi vysoce u€inny antioxidant — kyselina lipoova, kterd se nachazi v zelené,
listové zeleniné.

Kombinovana terapie se mlize soustfedit na to, aby zbavila mitochondrie destruktivnich
radikald a posilila aktivitu poSkozeného enzymu, karnitinacetyltransferazy, ktery hraje
klicovou roli pfi spalovani prvotni suroviny v mitochondriich. Experimenty ukazaly, Ze
doplnéni acetyl-L-karnitinu nebo kombinace acetyl-L-karnitinu a alfa-lipoové
kyseliny obnovuje aktivitu tohoto enzymu a podstatné obnovuje vazbu na acetyl-L-
karnitin. Acetyl-L-karnitin chrani protein a vysSi hladiny umozniuji vySSi vykon
proteind, zatimco kyselina alfa-lipoova rozklada kyslikové radikaly. Kazda
chemikalie fesi jiny problém — a obé dohromady mivaji lepsi efekt nez kterakoliv z nich
pouzita samostatné.

Zminény postup muze byt metodou odvraceni U€inku starnuti na mitochondrie, pficemz
v ramci nékterych studii bylo zaznamenano, Ze tato terapie do uréité miry zabira. Volné
radikaly poskozuji bunky, avSak kyselina lipoova produkovana mitochondriemi zesiluje
hladiny i jinych antioxydanti. Kombinace kyseliny lipoové a acetyl-karnitinu
zdokonalila mitochondrialni aktivitu a tim i bunéény metabolismus, a rovnéz
zvysSila hladiny radznych dalSich biologicky aktivnich latek, o nichz je znamo, ze
s vékem jejich hladina klesa, véetné dalSiho antioxidantu: kyseliny askorbové
(vitamin C). Doplnénim dochazi také ke zlepSeni prostorové i ¢asové paméti a
redukci rozsahu oxidaéniho poskozeni RNA v oblasti hipocampu, dulezité pro
pamét. Na snimcich bunék z hipocampu, pofizenych elektronickym mikroskopem, byl
zaznamenan prokazatelny nizsi strukturalni rozpad mitochondrii.

PFi starnuti dochazi v mitochondriich k oxidaci a nasledné ztraté aktivity proteinu, a
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pokud tato ztrata aktivity vznikla alespor ¢aste¢né v disledku vazby na substrat nebo
koenzym /podobné jako vazba acetyl-L-karnitinu a karnitin acetyltransferazy/, pak je
mozné takovou ztratu Castecné zvratit pomoci zvyseni jejich hladiny. Aldehydy, coby
produkty oxidace lipidt, pUsobi shlukovani téchto proteinl, coz zplisobuje redukci
jejich vazebni aktivity; pficemz zvySenim hladiny acetyl-L-karnitinu dochazi k
obnoveni vazebni aktivity. V pribéhu starnuti se s mitochondriemi déje mnoho
riznych procesu, jez ovliviuji buriky. Obnoveni funk&nosti mitochondrii pfedstavuje
prostiedek, ktery pfinejmensim oddali nastup mnoha problému souvisejicich s vékem,
nebo snad do jisté miry zvrati, co jiZ zapocalo.
Spolu s tim, jak lidé starnou a jejich mitochondrialni funkce klesa, jsou nadale méné
schopni odolavat obvyklym zasahim do metabolismu, které Zivot provazeji, pfiCemz
uzivani kombinace zminénych nutriCnich latek podle vSeho obnovuje schopnost bunék a
mitochondrii poradit si se stresy zplsobovanymi zivotnim prostredim témér tak
dobfe jako v mladSim véku.

d) Makromolekularni pfiéna vazba v kontextu starnuti
Tato koncepce vychazi z polemiky o ,makromolekularni pfiéné vazbé& v kontextu
starnuti“ z hlediska dulezitosti aminoguanidinu, ktery pfedstavuje velkou nadéji
v oblasti pfedchazeni pficné vazbé. Tato koncepce pocita rovnéz s i€inkem karnosinu
proti starnuti, coz znamena, zZe tato latka mozna nejen dokaze zabranit vzniku
pficnych vazeb, ale za urCitych stavll snad i naruSovat vazby, které se jiz vytvorily.
Existuje velmi nadéjny dukaz, tykajici se karnosinovych ocnich kapek, které jsou
schopny rozpustit Sedy zakal bez potfeby operativniho zakroku. Karnosin se ukazal
ucinny pfi hojeni ran, zmirnéni vrasek (ve formé masti).

e) Karnosin — novy dipeptid proti starnuti
Dle této koncepce je karnosin jednim z nejuc¢innéjSich prostiredkl proti starnuti.
Karnosin, jakozto dipeptid, zvySuje maximalni kapacitu déleni bunky, chrani pred
oxidaci DNA a likviduje volné radikaly. Karnosin zpomaluje tvorbu karbonylovych
skupin, a tim redukuje tvorbu abnormalnich proteini. Rovnéz blokuje glykosylaci
a redukuje AGE, jak je uvedeno vyse, je to stabilizator bunééné membrany a
nitrobunéény tlumici roztok.
V minulosti se karnosin pouzival pfi l1é¢bé artritidy, zalude¢nich vriedi, myopatie,
poranéni kiize a otevienych ran, také jako ochrany pred ozarenim, k
imunomodulaci a posilovani vykonnosti. Idedlni davka karnosinu se pohybuje od 50
do 150 mg. Kromé toho se aktivita carnosinu zvysSuje prostiednictvim jinych
antioxidantt, jako napf. vitaminu E a vitaminu C a dalSich nutriénich doplnkd.
VyuZziti karnosinu je rozsahlé, patfi sem komplikace diabetu, onemocnéni jater, Sedy
zakal, Alzheimerova nemoc a rakovina. Pacienti, ktefi vramci klinickych studii
podstoupili suplementaci karnosinem, se citili Iépe, vykazovali zvySeni svalového tonu,
ristu vlasu, a v ojedinélych pfipadech zlepSeni &ichu, spanku a sexualniho prozitku.
Zpravy nékterych dodavatell doplikd uvadéji, ze aby byl karnosin klinicky Ucinny, je
potfeba davky nejméné 1000 mg, coz mize znamenat moznost vzniku pfipadnych
nepfiznivych Uc¢inka, které ztak vysokych davek mohou vyplynout, pficemz
zvefejfiované udaje potvrzuji u lidi klinickou ucinnost jiz u davky v rozmezi 50-200 mg
denné.



f) Biologicky zaklad starnuti a zvraceni procesu starnuti: klinické diikazy
Koncepce spocliva v nazoru, Ze biologicky zaklad starnuti a odvraceni starnuti je
v souladu s neuroendokrinni teorii starnuti (viz 1.): starnuti je pfesny, geneticky uréeny
a na zivoCiSném druhu zavisly neuroendokrinni program, odehravajici se v reZii
epifyzy®, zejména v nervovych strukturach mozku a perifernim nervovém systému
fidicim denni, synchronizovanou, rytmickou a oscilaéni syntézu a vymésovani vSech
hormond, neuropeptidd a vSech ostatnich endogennich molekul. Tato teorie vychazi z
presvédCeni, Ze starnuti je v mozku naprogramovana hormonalni udalost a Ze tento
program Ize modifikovat nebo zvratit spravnym pfeprogramovanim. Experimenty ukazuiji,
Ze u zen v obdobi pfechodu mize hormonalni starnuti oddalit melatonin, a to tim, ze
dojde k obnoveni cykll, coz Ize vyuzit jak u zen v pribéhu menopausy, tak i u zen
v postmenopauzalnim véku. (prosim, neplette si zminény postup s obnovenim plodnosti:
vysledky studii jasné ukazuji, Zze tohoto cile se dosud stale nepodafilo dosahnout.) Neni
to v8ak pouze melatonin epifyzy, ktery vykazuje UCinek proti starnuti, rovnéz ostatni
peptidy uvolfiované epifyzou maji tuto vlastnost. Jednim takovym tripeptidem je
tyreotropin uvoliujici hormon (TRH), molekula soustifedéna ve zlaze epifyzy a v
hypotalamu. Doplhovani melatoninu pfed spanim muze pomoci epifyze poskytnout
odpoCinek a napomoci obnoveni nastaveni hormonalnich hodin, coZz umoZiuje
permanentni rekonstituci imunologického dozoru a udrzovani télesného zdravi a
integrity.

g) Metylace S-Adenosylmethioninu (SAMe) a dlouhovékost
Koncepce vychazi z ulohy SAMe. SAMe hraje kritickou roli pfi metylaci. Metylace je
velmi dulezitd pro syntézu neurotransmiterd v mozku a pro tvorbu myelinu a
fosfolipidtl, které chrani nervové bunky a napomahaji nervovému vedeni. SAMe se
spolu s kyselinou listovou, B12 a B6 podili na ochrané pired starnutim mozku.
Studie ukazaly, Ze SAMe ma nesmirny uCinek na u€eni a pamét’, a to jak u mladych,
tak starych krys, pfi€emz tato zjisténi koresponduji se starnutim u lidi. PFi peroralnim
doplhovani se SAMe dobfe vstfebava a uvolfuje do mozkomisni tekutiny.
Klinické zku$enosti prokazaly, ze SAMe ma pozitivni U¢inky na populaci pokrogilejsiho
véku v oblasti organickych mozkovych syndromt, deprese, onemocnéni jater a
artritidy (coz je nemoc stari). SAMe hraje dulezitou roli v odsouvani nastupu
starnuti.

h) Uéinek pfipravku s obsahem peptidu epifyzy na délku zivota a

karcinogenezi
Koncepce pocita s ucinky peptidd epifyzy na starnuti a karcinogenezi. Potvrzuje
neuroendokrinni hypotézu. Vychazi z u€inku preparatu epifyzy bez melatoninu
nazyvaného epithalamin, ktery pusobi jako resenziblizator hypotalamu a u pokusnych
zvifat prokazatelné prodluzuje délku Zivota. Ug&inna latka epithalaminu, ktera byla
nazvana epitalon, je kombinaci aminokyselin: alaninu, glutaminu, glycinu a kyseliny
asparagové.
Dle zvefejnénych udajd epitalon vykazuje anti-gonadotropni uGc€inky (redukuje
gonadotropiny FSH a LH, jejichz hladiny stoupaji spolu s vékem u muz i u zen).
Epitalon rovnéz snizuje prah hypotalamu vuci utlumeni zpétné vazby estrogeny a
glukokortikoidy (tj. obnovuje citlivost hypotalamu), u starych krys obnovuje ovulaci a
plodnost, prodluzuje reprodukéni funkci u samic, zvySuje dobu spanku, zvysuje
syntézu a vymésovani melatoninu, zvysSuje toleranci ke glukéze a snizuje obsah
cholesterolu a triglyceridil v krevnim séru.
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i) Uloha rastového hormonu ve starnuti a jeho terapeuticky potencial u osob

pokrocilejSiho véku
Tato koncepce vychazi pfevazné z informaci ziskanych ze studii o nedostateCnosti
rustového hormonu v zavislosti na nemoci. Zminény vyzkum formuluje racionalni pfistup
k 1é€bé nedostateCnosti ristového hormonu zavislého na nemoci. Spravny nazev
rastového hormonu je somatotropin, pfirozeny produkt endokrinniho systému, ktery byl
puvodné takto nazvan diky své schopnosti stimulovat rist u laboratornich zvifat, a
pozdéji u déti. Pozdéjsi vyzkum ukazal, Zze rGstovy hormon je dullezity pro nalezité
zachovavani a integritu vSech systému v téle.
U nedostateCnosti ristového hormonu v souvislosti s onemocnénim dochazi k aplnému
zastaveni funkce osy somatotropné neuroendokrinni. Nasledkem vznikaji rozsahlé
systémové zmény jako napf. ztrata svalového tonu a sily, zvySeni bfiSniho tuku, ubytek
kosti, rozvoj srdeCnich a ob&hovych poruch, ubytek metabolismu, ztrata inzulinové
senzitivity a snizeni kvality Zivota. Pokud je osobam s nedostatkem ristového hormonu
vazanym na nemoc podavan rustovy hormon (pouze v souladu se zasadami uzivani
farmaceutickych pfipravk( schvalenymi organizaci FDA), pak jsou mnohé z vyse
zminénych rozsahlych systémovych poruch odvraceny.
V prabéhu normalniho starnuti zac¢ina slabnout tzv. homeostat, ktery produkuje rastovy
hormon (tzn. energeticky homeostat). Toto slabnuti Ize zaznamenat jiz ve véku od 35 do
40 let. To je jeden z duvodud, pro¢ vétSinu systémovych zmén, které se objevuji u
nedostatku rdstového hormonu vzniklého v souvislosti s nemoci, Ize pozorovat u
starnouci populace. Podavani rastového hormonu normalné starnoucim jednotliveim by
mélo mit mnoho podobnych pozitivnich ucinkd pfi odvraceni téchto maladaptaénich
zmén. Navzdory témto zjevnym potencialnim vyhodam FDA dosud stale ,neschvalila“
substituéni terapii ristovym hormonem u starnouci populace.
Panuje presvédceni, Ze racionalni vyuzivani rastového hormonu je mozné
védecky i lékarsky ospravedInit a Ze predstavuje logicky postup. Jestlize se nékdo
rozhodne brat rastovy hormon, bude potfeba Iékafského sledovani a shromazdovani
udajli, abychom mohli poznat rizika a vyhody tohoto programu. Tfeba je mozné u
normalniho starnouciho dospélého jedince opétovné zaktivizovat somatotropné
neuroendokrinni osu za pomoci aplikace rustovy hormon uvolfujicich faktord (GHRF -
Growth Hormone Releasing Factors).
Schidnou a bezpec¢nou alternativou mohou byt nékteré potravinové dopliky
s obsahem aminokyselin, se specifickym uvedenim patentovaného vzorce
aminokyselin a polypeptidovych prekurzori rastového hormonu (ProHGH).
Ackoliv jsou farmaceutické pfipravky obsahujici ristovy hormon a GHRF levnéjSi nez
byvaly kdysi, jsou stale nesmirné drahé.

j) Skoncovani se zabijakem ¢islo jedna — chronicky zanét a autoimunita
Koncepce: jednou z nejzajimavéjsSich, zamysleni hodnych a kontroverznich teorii je
teorie Marca R. Rosselliniho, PhD, z institutu Il Vitaforza Instituto v Milané v Italii. Dr.
Rossellini ma velmi vzacnou formu Parkinsonovy nemoci: Parkinsonova SDS. Aby
dokazal pochopit a I€Cit vlastni nemoc, rozhodl se studovat a stat se védcem v oboru
neurologie, a to poté, co precetl stat ,Dimysiné léky a vyzivné latky“. Rosselliniho
chapani se vymyka béznému ortodoxnimu mysleni, jez panuje ve svété konvencniho
IeékaFstvi. Vé&fi, ze je mozna zapotiebi prfehodnotit néktera dlouhodoba paradigmata
zavedena v lékarstvi. V tomto kratkém ¢lanku nelze pojednat o obsahu jeho teorie v celé
Sifi z dvodu jeji slozitosti a Casové tisné.

Tématem teorie Dr. Rosselliniho je ,Skoncovani se zabijakem Cislo jedna — chronickém
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zanétu a autoimunité. Jeho hypotézou je, ze v téle existuje prehlizena zlaza. Tou zlazou
je  neuroendokrinni imunitné-gastrointestinalni (NEIG) osa (gastrointestinalni:
travici). Kromé toho Rossellini hovofi 0 ose mitochondrialné-oxidaéné-metabolické
(MOM). ProhlaSuje, Ze pravé Spatna regulace v ramci téchto systémui miva za nasledek
chronické zanéty, jako i neurodegenerativni a autoimunitni onemocnéni. Ponévadz
»travici trakt funguje jako hlavni endokrinni zlaza fidici celkovy lidsky imunitni
systém“, bude to pravdépodobné prvni misto, na které bychom se méli podivat,
chceme-li dosahnout remise téchto chorob. Konvenéni lékafstvi se u téchto nemoci vrha
na nesteroidni protizanétlivé 1éky (NSAIDs), ovSem Rossellini se domniva, ze takovy
postup je veskrze Spatny. Sdéluje, ze tyto léky vedou k totalni degeneraci traviciho
traktu, coz nuti mnoho lékafu k pfedepisovani H2 blokatord jako jsou napf. Zantac a
Tagamet, popf. silngjSich prostfedkd, nazyvanych ,inhibitory protonové pumpy* /jako
napf. Prilosec a Prevacid/. Rosselini fika, ze tyto léky mohou situaci dokonce zhorsit.
Jestlize neexistuje kyselé prostiedi zaludku, pak organismus nedokaze extrahovat
ziviny z potravy nebo doplrikld. Rossellini proto doporucuje, aby lidé s témito potizemi
uzivali digestiva podporujici zazivani s obsahem kyseliny chlorovodikové a pepsinu.
Rossellini se domniva, Zze osa MOM vyuZiva Ziviny zcela nevazanym tempem, zejména
proteiny a aminokyseliny. Céast jeho protokolu ¢&asto zahrnuje velkd mnozstvi
aminokyseliny glutaminu (nejhojnéjSi aminokyselina v téle) spolec¢né s alaninem.
Rossellini  rovnéz doporu€uje ,rehabilitacni terapii stfev pomoci dobrého
probiotického prostredku. Zjistil, Zze vétSina lidi s degenerativhim onemocnénim
ma ve stievech nedostatek laktobaktérii. Zpravidla doporucuje laktobacil. Sou&asti
jeho protokolu jsou rovnéz hormony na pFedpis (zejména T3) a jinych ponékud
diskutabilnich 1€ku na predpis (véetné malé davky amfetaminu).

3. V éem je nadéje?

3.1. Ovlivnéni ve smyslu zpomaleni procesu starnuti

3.2. Ovlivnéni ve smyslu prevence a |éCby nemoci

3.3. Ovlivnéni ve smyslu zdokonaleni imunitniho systému

3.4. Ovlivnéni ve smyslu zdokonaleni hormonalniho systému (substituce?)
3.5. Ovlivnéni ve smyslu zdokonaleni mentalnich funkci

3.6. Ovlivnéni ve smyslu zdokonaleni fyzickych schopnosti

3.1. Ovlivnéni ve smyslu zpomaleni procesu starnuti

U tohoto problému existuje jedna moznost: preventivhé uzivat dopliky stravy, jez
vazeb. Doposud nejucinnéjsi, nejslibnéjsi a nejvice povzbuzujici potravinovy doplnék je
karnosin. Primérna davka je 200 mg denné a nejlepSim vékem pro zahajeni prevence
je vék mezi 35-45 lety. K posileni u€inku karnosinu je prospésné dodavat komplex
antioxidantt kvuli pfedejiti oxidaénimu stresu, hlavné k zabranéni poskozeni
mitochondrii (redukce tvorby energie v burikach). Redukci produkce energie je velmi
vyhodné zvySit pomoci doplnéni koenzymu Q10.

3.2. Ovlivnéni ve smyslu prevence a lé¢eni nemoci

Problém se blizce podoba bodu 1: nejlepsi je prevence — abychom byli zdravi. Jak toho
dosahnout? Paradoxné je nejlepS§im feSenim nemoc v raném détstvi, kdy se imunitni
systém uéi bojovat s nemocemi. Vakcinace je proto provadéna hlavné v raném détstvi.
Cim vice vakcinace, tim vét§i Gginnost imunitniho systému. Dopliovanim koenzymu
Q10 Ize navic zvysSit u€innost vakcinace: zvySuje se tak totiz mnozstvi protilatek. Jinym
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zplsobem je udrzovani optimalniho fungovani autonomnich regulacnich systému.
Autonomni regulaéni systémy (autonomni nervové systémy — ANS a hormonalni
osa hypotalamo-pituitarné-adrenalni - HPA) kontroluji a Fidi takzvanou
homeostazu — dynamickou stabilitu vnitiniho prostiedi a rovhovahu mezi vnéjsim
a vnitinim prostiedim, reakce na vSechny riizné vlivy a zmény pfichazejici z vnitfniho
a vnéjSiho prostfedi. Vedle mnoha jinych reakci je to aktivace systém( bojujicich
s nemoci (imunitni systém) Optimalni stav téchto regulacnich systém( znamena jejich
optimalni u¢innost a optimalni zvladnuti nemoci.

3.3. Ovlivnéni ve smyslu zdokonaleni imunitniho systému

Imunitni systém je mozné posilit takzvanymi imunostimulaénimi a imunomodulaénimi
prostifedky. Existuje mnoho rdznych dietnich dopliiki a fytoterapeutik (Ié€ebnych
prostiredkl na rostlinném zakladé) s posilujicim u€inkem na imunitni systém, jako
jsou echinacea, Ko¢ici drap atp. Dulezité a nejucinnéjsi jsou extrakty z rtiznych
¢inskych a japonskych hub, které obsahuji polysacharidy (lentinan, betaglukany
apod.) vyznacujici se dobrymi stimula¢nimi U€inky na imunitni systém.

3.4. Ovlivnéni ve smyslu zdokonaleni hormonalniho systému

VSeobecné uznavana je prospésnost doplfiovani izoflavoni. Fytoestrogeny se vazi na
receptory estrogenu a napomahaiji redukovat zdravotni poruchy v menopauze jako napf.
navaly horka, podporuji zrani poSevnich bunék a snizuji riziko osteoporézy.
Fytoestrogeny snizuji vyskyt rakoviny prsu a tlustého stfeva (a rakoviny prostaty u
muzu). Ackoliv fytoestrogeny blokuji receptory estrogenu, jsou asi 50krat méné ucinné
nez bézny estrogen. Jsou povazovany za adaptogeny: Jestlize jsou hladiny
télesného estrogenu priliS nizké, pak je tyto adaptogeny zvysSuji; jestlize jsou
hladiny estrogenu p¥iliS vysoké, pak je tyto adaptogeny snizuji.

DalSim prospéSnym fytoterapeutikem je Radix polygoni multiflori (kokofik), ktery
vykazuje podpurny uc€inek na endokrinni systém téla.

3.5. Ovlivnéni ve smyslu zdokonaleni mentalni funkce

Tryptofan je metabolicky prekurzor (latka neucinna, ze které se vytvafi latka uc€inna)
chemického mediatoru (mediator, transmiter: pfenaseC nervového signalu) znamého
pod nazvem serotonin. Tato chemicka latka se nachazi v potravinach - napf. v kratim
mase, mléku, chlebu, syru a bananech. Pfi nedostatku tryptofanu dochazi k poklesu
hladiny serotoninu v mozku, coz mlze nasledné vést k depresim a jinym problémum.
Uzivani tryptofanu upevnuje pamét’ a zlepSuje naladu. Experimentalni snizovani
tryptofanu, a potazmo serotoninu, se podle vSeho projevuje zhorSenim paméti a
schopnosti uCit se, a také muze vyvolat depresivni naladu — zejména u lidi, v jejichz
rodinach se deprese vyskytovaly. K nedostatku tryptofanu muze dojit rovnéz u lidi, ktefi
podstoupili imunoterapii pfi rakoviné.

DalSi velmi ucinnou latkou je pfirozené se vyskytujici antibiotikum nazyvané geldanamycin. Pokud se
moucham, které obecné trpi vrozenou nachylnosti k neurodegenerativhim onemocnénim, v dospélosti
podavala strava s obsahem geldanamycinu, dokazaly si udrzet normailni hladinu neuronu, pfestoze jinak by
do ukonceni 20. dne Zivota zaznamenaly 50 procentni Ubytek dopaminergnich neurona.

Geldanamycin zvySuje aktivitu Hsp90, jednoho ze ftfidy protein, znamych ve funkci ,molekularnich
dozorct“, ktery dokaze blokovat progresi neurodegenerativnhi nemoci. Nemoci jako Parkinsonova ¢i
Alzheimerova choroba mohou byt disledkem redukovanych hladin téchto ,dozorcich® protein(, pficemz jim
Ize zabranit prostfednictvim zvySovani aktivity zminénych proteind pomoci farmaceutickych pfipravkd.
Geldanamycin a jeho derivaty budou zaru€ené dale zkoumany coby cytoprotektivni latky k lécbé
neurodegenerativnich nemoci, na nichz se podili alfa-synuclein toxicita, a to v€etné Parkinsonovy nemoci.
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Fosfatidylserin (PS) je hlavnim kyselym fosfolipidem v mozku, pfitomnym v buné&&nych
membranach. PS zvySuje membranovou fluiditu. Starnuti provazi zmény slozeni
lipidd membran neuronl, zmény aktivity enzymu, snizena syntéza neuropfenasecu
redukce metabolismu, a také zvySena synapticka aktivita. Zda se, ze PS odvraci
nékteré ztéchto zmén a také napomaha obnovit normalni regulaci sekrece
kortisolu, ktery je zvySen u osob vystavenych chronickému stresu. PS prochazi
hematoencefalickou bariérou s afinitou k hypotalamu. Zamem je, aby doplnék
nezvySoval hladiny neurotransmiterd na bazi monoamind. Jeho prospésnost u
demence a deprese miize mit souvislost se zlepSenou fluiditou membrany

mozkovych bunék.

Dédiéna ataxie je vrozena neurologicka porucha, ktera ovliviiuje koordinaci. Pacienti maji potize
s rovnovahou, koordinaci rukou a nohou, a s feCi. Néktefi pacienti mivaji rovnéz zachvaty. Nemoc Casto
zplUsobuje degeneraci malého mozku, oblasti mozku, ktera reguluje koordinaci.

Védci objevili, Ze néktefi pacienti trpici dédi¢nou ataxii maji snizenou hladinu koenzymu Q10 (CoQ10) ve
svalech. CoQ10, také nazyvany ubiquinone (ubichinon), je latka povahou pfibuzna vitaminu, kterd hraje
klicovou roli v produkci energie v burikach. Pfirozené je pfitomny v malych mnozZstvich v rliznych
potravinach.

Pro ucely studie védci vytipovali soubor osob s dédi¢nou ataxii bez znamé genetické priCiny. U Sesti
vyznaCenych pacientd byly hladiny CoQ10 nizké — asi o 70 procent nizSi nez je normalni hladina.
Pacientim byly podavany denni dopliiky CoQ10, v rozsahu od 300 mg do 3,000 mg.

U vSech pacienti doslo podavanim CoQ10 ke zlepseni: byli silnéjsi, stav ataxie se zlepSil a zachvaty se
bud zastavily nebo byly méné casté. Jeden rok poté, co zacali brat CoQ10, se jejich stav zlepSil v priméru o
25 procent, dle méfeni stavu choroby na zakladé rovnovahy, feci a pohybu. Pfed uzivanim CoQ10 nebylo
pét pacientd schopnych chodit; po 1éébé byli vSichni schopni chlize s uréitou pomoci, tj.s pojizdnym
voditkem. Koenzym Q10 zpomalil progresivni degeneraci, ktera se u téchto nemoci vyskytuje, a to 0 44%.
Nejvétsi pfinos IéCby bylo mozné pozorovat na zlepSeni kazdodennich €innosti — jako stravovani, oblékani,
koupani ¢i chaze.

Antioxidanty, o kterych védci fikaji, Ze mohou neutralizovat volné radikaly, vytvarené
v téle v pribéhu normalniho metabolismu a pfi vystaveni Skodlivym vlivim prostfedi
ljako znedisténi, ultrafialové svétlo a radiace/. Nadbytek volnych radikalll mize poskodit
bunécné lipidy, proteiny a DNA. Studie naznacuji, ze celozivotni kumulace volnych
radikall maze zpomalit mentalni procesy ve starSim véku a Ze mohou byt faktorem pfi
Alzheimerové a Parkinsonové nemoci. Ochrana poskytovana antioxidanty muize
byt rovnéz spojena s jejich schopnosti zneSkodnit s vékem souvisejici kumulaci
Skodlivych zanétlivych substanci v mozku. Dieta obohacena o antioxidanty zlepsSuje
funkci nervovych bunék a potlacuje zanétlivé substance v mozku a snizuje
malondialdehyd (MDA), marker (latka oznacujici néjaky probéhly biochemicky proces
spojeny s nemoci) oxidaéniho poskozeni. Antioxidanty odvraceji zhorseni
autonomnich (vegetativnich) nervovych funkci sympatiku, které se ve stafi bézné
vyskytuji.

Alfa-lipoova kyselina (LA) se sklada zfetézce mastné kyseliny s 8 uhliky a dvou
molekul siry a plasobi v téle po absorpci v redukované formé - dihydrolipoova kyselina
(DHLA). Ma ojedinélé vlastnosti jako antioxidant rozpustny ve vodé a v tucich.
Regeneruje snizené koncentrace glutathionu a kyseliny askorbové a mozna ma
nepfimy dopad na recyklaci vitaminu E. Jako lipoamid funguje jako kofaktor pfi
oxidaéni dekarboxylaci pyruvatu, coz je dulezity metabolicky krok v ramci
procesu produkce energie. Je také zapojen do oxida¢ni dekarboxylace alfa-keto-
glutaratu a ketokyselin s rozvétvenym retézcem. Jak LA, tak DHLA projevuji
chelacni aktivitu proti koviim: kadmiu, manganu, médi, zinku, Zzelezu a rtuti. Jejich
prospésnost u diabetické neuropatie ma souvislost s jejich antioxidaénim ucinkem,
spolu se zlepsovanim metabolismu cukru v krvi, redukci glykosylace (zcukernaténi)
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proteint, zlepSovanim prokrveni perifernich nervl a stimulaci regenerace nervu.
Jejich doplfiovani mize zlepSit energeticky metabolismus, zejména u jednotlivci se
snizenymi hladinami téchto latek, v€etné osob trpicich diabetem, cirhézou jater a
srdeénimi chorobami.

Meditace, dlouho propagovana jako technika snizeni uzkosti a stresu, mize mit dalezité biologickeé
ucinky, které zlepsuji odolnost jedince. Meditace je ¢asto doporu€ovana jako protilatka na stres a bolesti
pfi chronickych onemocnénich. Zamérem je prohloubit soustfedéni na pfitomnost, zdokonalit se
v zameéfovani pozornosti a péstovat pozitivni emoce jako napf. vciténi. Zjisténi potvrdila, ze pfi meditaci
dochazi ke zvySeni aktivace v levé casti €elni oblasti. Naznacuje to, ze samotna meditace produkuje
vetsi aktivitu v této oblasti mozku. Tato aktivita je spojovana se snizenim pocitu tzkosti a pozitivnéjSim
emocionalnim stavem. U meditace bylo prokazano zlepseni €innosti imunitniho systému. U osob, které
jsou obecné pozitivni a optimistické, stejné jako v dobé pozitivniho rozpoloZeni obecné, se leva strana Celni
oblasti stdvd mnohem aktivnéjSi nez je tomu u pravé €elni oblasti.

(IL-10), vykazuji mensi poSkozeni mozku po mrtvicném zachvatu. Toto zjiSténi mozna naznacuje novy
zplsob, jak minimalizovat poskozeni po mrtvici, omezit umrti a vylepSit zotavovani. Asi u jedné tretiny dojde
béhem prvnich dnd po mrtvici ke zhorSeni neurologickych symptom, coz zvySuje riziko umrti a dlouhodobé
invalidity. Védci vSak mnoho nevédi o tom, pro¢ se tak déje. Bylo zji$t€no, Zze u pacientd s nizkymi hladinami
IL-10 v krvi byla v pribéhu prvnich hodin po mrtvici tfikrat vy$Si pravdépodobnost, Ze se u nich dostavi
zhor$eni neurologickych symptom(. Tato korelace neméla Zadnou souvislost s jinymi dobfe znamymi
predika¢nimi faktory klinického zhorSovani, jako je napf. zavaznost klinického stavu pfi pfijeti, zvySena
hladina glukézy, ¢asné znamky poskozeni tkané nebo vysoka teplota. Celkové to potvrzuje narlstajici

skute¢nost, Ze IL-10 mize u akutnich cévnich syndromil mit potencialni roli neuroprotekéni latky.
Zatimco hladiny IL-10 maiji spojitost s progresi mrtvice, mezi progresi mrtvice a hladinou IL-4 nebyla
zjiSténa zadna souvislost. Plazmaticka koncentrace IL-10 v hodnoté nizsi nez 6 picogramd na mililitr (pg/mL)
byva nezavisle spojovana s klinickym zhor§enim stavu pacienta v pribéhu 48 hodin. IL-10 se jevi jako
obzvlasté vyznamny u pacientl trpicich zizenim cév. Je v8ak velmi brzy naznacovat, Ze by se hladiny IL-10
mély pouZzivat jako sou¢ast standardniho klinického vyhodnoceni pacientll po mrtvici: prozatim by méfeni
téchto molekul méla zUstat zaleZitosti vyzkumnych protokoll a klinickych studii.

3.6. Ovlivnéni ve smyslu zdokonaleni fyzickych schopnosti

Uchovani si svalové sily a objemu je velkym problémem starSich dospélych osob,
pokousejicich se udrzovat nezavisly zpusob Zivota a jeho kvalitu. Pokles svalové sily a
objemu, Casto oznaovany jako sarkopenie, zcela bézné doprovazi starnuti, pricemz
problémy spojené stimto jevem, jako napf. pady, mohou vést ke zranénim a
zvySenym nakladim na zdravotni péci.

Dokonce i cvi¢eni jedenkrat za tyden muze prinést starSim dospélym osobam silu
potiebnou ktomu, aby si uchovali nezavislost a vyvarovali se zranénim:
progresivni tréninkovy program zaméreny na odolnost je trfeba dodrzovat
jedenkrat za tyden — pfi€éemz program cvi¢eni v nizkych davkach o vysoké
intenzité muaze zajistit starSim dospélym osobam silu nezbytnou k tomu, aby
vedly nezavisly zivot bez poranéni. Vysledky maji vyznamny socialni dopad ve smyslu
Casovych i finan&nich uspor v oblasti zdravotni pé¢e o starnouci populaci.

Dobra télesna kondice zdokonaluje kognitivni schopnost (schopnost mysleni) v
obdobi starnuti: aerobni cvi¢eni podporuji bunééné a molekularni slozky mozku,
kdy cvi¢eni zdokonaluje schopnost feSeni problému a dalSi kognitivni schopnosti
u starSich lidi. Spolu s tim, jak lidé starnou, zejména po 30. roku véku, se bilé a Sedé
mozkové tkané smrstuji, a paralelné s tim dochazi k poklesu vykonu v oblasti
kognitivnich schopnosti.

Programy cvi€eni sestavajici jak z aerobnich cvi€eni, tak z posilovani, vykazuji
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lepSi vysledky na kognitivnhi schopnosti nez jeden ¢&i druhy typ cvi€eni
provozovany samostatné. Starsi jedinci té€Zi z cviCeni vice nez mladsi dospéli, snad
proto, ze starSi dospélé osoby maji vice co ziskat, nebot ochabovani souvisejici
s vékem je u nich vétsi.

vvvvv

Zaver
Zavérem muzeme rekapitulovat:

Existuje fada ,klinik® nabizejicich program proti starnuti, pfiCemz nékteré
z téchto klinik jsou vysoce ekonomickym zafizenim, profitujicim ze své
¢innosti, nicméné metody a uzivani terapeutickych prostredki
neodpovidaji znalostem z oboru biologie a Iékarstvi z nedavné doby a
jsou zalozeny na spekulacich. Nékteré z téchto klinik nabizeji uzivani
hormonu, které mohou byt vice Skodlivé nez prospésné. Doporucuje
se proto vzdy pedlivé zvazit, kterého dodavatele prostiedku proti starnuti
si zvolit.
Soucasné védomosti o procesech starnuti a metodach
zpomalujici tyto procesy je mozné (ve struénosti a vyrazné
zkracené) shrnout takto:

- vylouéit z prostredi zdroje volnych radikalli jako koufeni,
chemicky zpracované potraviny, znecisténi ovzdusi atd.

- uzivat dietni dopliiky s obsahem Q10, se Sirokospektrym
spektrem antioxidantu, karnosin, vitamin C, E, bioflavonoidy,
karnitin, zinek, chrém, tryptofan a dalSi aminokyseliny, jako
methionin a cystein (nejlepSim zdrojem je kolostrum,
mlezivo), fosfatidylserin, izoflavony

- udrzovat nenarusenou strevni bakterialni floru (uzivani
inulinu a acidofilni bakterialni fléru)

- pravidelné cvicit
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