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„Egoismus“ mozku a imunitního systému 
vyvolává nedostatek energie ve stáří a při 
chronických zánětech

Klíčová slova: Chronická zánětlivá onemocnění, záněty, mozek, 
imunitní systém, nedostatek energie, sekundární onemocnění 

Na základě evoluční medicíny a specifických funkcí imunitního sys-
tému a mozku při regulaci energetické rovnováhy a paměťové funkce 
se předpokládá, že u CID a ve stáří musí existovat další detekovatelná 
spotřeba kalorií mimo imunitní systém. Tato dodatečná spotřeba závisí 
na zvýšené mozkové aktivitě spojené s bolestí, chronickým psychic-
kým stresem, chronickými poruchami spánku, chronickými stavy úz-
kosti a – také často – s kouřením, protože kouření je psychomotoricky 
aktivující. V tomto modelu je nedostatek energie založen na součtu 
těchto dodatečných energetických nároků, včetně skrytých zánětů, 
které se mohou vyskytnout u CID v remisi a u starších lidí.

Tato platforma ilustruje, proč je náš léčebný cíl remise zánětů v pří-
padě CID jen jednou částí dobré klinické péče. Další energetické po-
třeby CID dosud nebyly dostatečně studovány, přestože mohou mít 
zásadní dopad na pohodu a fyzickou aktivitu pacientů, stejně jako na 
chronické nemoci, které mohou skončit fatálně. Zvláštní posouzení 
těchto dodatečných potřeb může otevřít nové terapeutické strategie.

„Cítím se vyčerpaný duševním stresem a systémovými záněty, ale 
proč?" V dřívějších publikacích (STRAUB a kol., 2010, STRAUB 2012, 
2014, STRAUB, CUTOLO, PACIFICI 2015; STRAUB, SCHRADIN 2016) pro-
kázal autor, že stejně jako u vysoce aktivních chronických zánětlivých 
onemocnění, může nedostatek energie způsobený aktivním a „egois-

tickým“ imunitním systémem vyvolat celou řadu známých příznaků a 
symptomů uvedených níže (tento výčet není vyčerpávající):
•	 denní únava a depresivní symptomy
•	 poruchy spánku
•	 ztráta chuti k jídlu, anorexie a podvýživa
•	 anémie spojená se zánětem
•	 úbytek svalové hmoty
•	 úbytek kostní hmoty
•	 inzulínová rezistence
•	 snížená plodnost a ztráta sexuální touhy
•	 vysoký krevní tlak
•	 zvýšená srážlivost krve

Spuštění, šíření a modulace adaptivní imunitní odpovědi závisí na 
přesné regulaci molekul MHC třídy II. Na rozdíl od molekul MHC třídy 
I, které jsou široce vytvářeny v různých typech buněk, exprese mole-
kul MHC třídy II, jako je HLA-DR, je za normálních podmínek omezena 
na buňky prezentující antigen (professional antigen-presenting cells, 
APCs) včetně makrofágů, dendritických buněk a B-lymfocytů. Naproti 
tomu v zánětlivých podmínkách5, například takových, jaké nastáva-
jí během imunosenescence, exprese HLA-DR mohou být spuštěny v 
buňkách, které původně neprezentovaly antigeny (non-professional 
APCs), jako jsou epiteliální buňky a keratinocyty.6,7,8

„Opakující“ se prezentace antigenů T-lymfocytům neprofesionálními 
APCs je jedna z příčin, které se projevují jako ztráty efektorové funk-
ce T-buněk; mezi projevy tohoto stavu patří ztráta exprese receptoru 
CD28 těmito buňkami, zvláště v kontextu chronického zánětu.9,10 CD28 
je nezbytný kostimulační receptor zodpovědný za aktivaci, proliferaci a 
přežití T-buněk.11 Kostimulace CD28 je také nutná pro účinnou aktiva-
ci T-lymfocytů CD4+, neboť hraje klíčovou roli v nastavení efektorové 
funkce v těchto buňkách.12

V předchozím modelu (STRAUB a kol. 2010; STRAUB 2012,2014; 
STRAUB CUTOLO, PACIFICI 2015; STRAUB SCHRADIN 2016) byly tyto 
známky a symptomy popsané jako nežádoucí důsledky vysoce ak-
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Nejnovější studie ukazují, že symptomy chronických zánětlivých 
onemocnění (CID – chronic inflammatory diseases) mohou být 
způsobeny enormními energetickými nároky imunitního systé-
mu. Pokud tato onemocnění nejsou léčena, vyžadují od aktivní-
ho imunitního systému dodatečný energetický výdej o 10–15 %, 
což znamená, že příčinou některých charakteristických příznaků 
CID je nedostatek energie. Mezi tyto příznaky patří únava, de-
prese, poruchy spánku, ztráta chuti k jídlu, svalová atrofie, ztrá-
ta kostní hmoty, inzulinová rezistence, ztráta plodnosti, zvýšená 
aktivita sympatického a snížená aktivita parasympatického ner-
vového systému, hypertenze, zvýšená krevní srážlivost a některé 
další příznaky. Je třeba zdůraznit, že pacienti s CID mají často 
podobné problémy, jaké by se daly očekávat při aktivní nemoci, 
ačkoliv je v tomto stavu imunitní systém poměrně neaktivní. Zá-
nětlivý proces hraje pravděpodobně významnou roli i u sekun-
dárních onemocnění seniorů, i když imunitní aktivita není příliš 
výrazná. Takže kde je chybějící spojení, jestliže imunitní odpověď 
nemůže být příčinou nedostatku energie?
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tivního imunitního systému spotřebovávajícího energii při CID, které 
působí na tělo velmi škodlivě a úzce souvisí s rizikem předčasné smr-
ti. Vezmeme-li v úvahu výše uvedený seznam, okamžitě poznáme, že 
stejné známky a symptomy se mohou vyskytnout rovněž u starších 
osob a při chronických zánětlivých onemocněních v remisi bez větších 
zánětů. V posledních dvou případech je energetický výdej egoistické-

ho imunitního systému výrazně nižší než u vysoce aktivních zánětů 
(jako na začátku nebo při opětovném vzplanutí CID). Pokud je za tyto 
známky a symptomy zodpovědný nedostatek energie, proč se potom 
vyskytují také u starších osob nebo v průběhu remisí chronických zá-
nětů bez známek onemocnění? 

Než budeme diskutovat o chybějícím pojítku vyplývajícím z výše 
uvedené otázky, je třeba připomenout, že jedna osoba se sedavým 
způsobem života, výškou 1,80 m a tělesnou hmotností 85 kg potřebuje 
asi 10 000 kJ/den (STRAUB a kol., 2010). 

Celková energetická náročnost celého imunitního systému v neaktiv-
ním stavu je ~1600 kJ za den, přičemž tato hladina může být při mír-
né aktivaci zvýšena o 25 % na ~2000 kJ za den (STRAUB a kol., 2010). 
Na základě této informace se nyní podíváme na různé úrovně zánětu  
a související potřebu energie, jak je znázorněno na následujícím obrázku.

Zabýváme-li se potřebou energie starších lidí nebo pacientů s rev-
matoidní artritidou, neměla by se energetická potřeba imunitního sys-
tému výrazně zvyšovat. Ve srovnání s neléčenými, aktivními chronický-
mi zánětlivými onemocněními, nebo dokonce ve srovnání se sepsemi 
nepředstavují zvýšené úrovně zánětu, které se často vyskytují ve stáří,  
v období psychického stresu a u pacientů s CID v remisi, situace s vysokou 
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Sepse – střední hodnota před terapií

Sepse – 2. týden po terapii
Sepse – 3. týden po terapii

Revmatoidní artritida 2. kontrola, před terapií

Revmatoidní artritida 1. kontrola, před terapií

Revmatoidní artritida v remisi
Nadváha/Alzheimerova nemoc

70 let, zdravý
20 let, zdravý
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Obrázek: Různé úrovně systémového zánětu vedou k různým úrovním spotřeby energie. Levý obrázek popisuje různé úrovně systémového zánětu 
měřené pomocí sérové hladiny IL-6 s použitím vysoce citlivého přístroje ELISA. Záznamy jsou prezentovány jako sekvence od normálních zdravých 
jedinců k pacientům s chronickým zánětem a sepsí (viz odkazy níže). Je zřejmé, že starší osoby a pacienti s revmatoidní artritidou v remisi vykazují 
nízké sérové  hladiny IL-6. Pravý obrázek ukazuje korelaci systémového zánětu (podle sérové hladiny IL-6) a výdejem energie (informace je sche-
matické znázornění na základě článku Tsigos a kol., 1997). Zvyšující se hladiny sérového IL-6 zvyšují výdej energie (výdej energie je uveden v kJ/
den [kcal/den]). Modrá čára objasňuje zkoumanou korelaci (TSIGOS a kol., 1997). Je zobrazeno pět situací pro 100 pg/ml séra IL-6 u neošetřené 
revmatoidní artritidy (RA) (RA; oranžová čára (Cutolo a kol., 1999)), 10 pg/ml u dobře ošetřené RA (červená čára (Straub a kol., 2003)) , 6 – 7 pg/ml 
séra IL-6 při psychickém stresu (olivově hnědá čára -(LUTGENDORF a kol., 1999)), 3,5 pg/ml IL-6 v séru u zdravých starších osob (zelená čára (STRAUB 
a kol., 1998)), a 1 pg/ml IL-6 v séru pro mladé zdravé lidi (STRAUB a kol., 1998). Odpovídající nárůst spotřeby energie v klidu je indikován na ose Y 
jako 1210, 310, 250, 170 a 0 kJ/den. V souladu s tím vedou k vysoké spotřebě energie pouze vysoké sérové hladiny IL-6.
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energetickou náročností (viz obrázek). Co je tím chybějícím pojítkem?
Ve všech výše uvedených úvahách (zaměřených na starší osoby a 

pacienty s chronickým zánětem) jsme navzdory lepším znalostem 
vynechali energetickou potřebu egoistického a aktivního mozku. Již 
víme, že mozek má podobný energetický požadavek jako imunitní sys-
tém (~2000 kJ za den (STRAUB a kol., 2010)). Psychomotorická aktivita 
vyvolaná mozkem (mozek a svaly společně) skutečně vyžaduje, jak je 
vyplývá z tabulky 1, další potřebu energie navíc.

V dřívějších článcích (STRAUB a kol. 2010, STRAUB 2012, 2014, 
STRAUB, CUTOLO, PACIFICI 2015, STRAUB, SCHRADIN 2016) au-
tor ukázal, že tyto známky a symptomy (viz seznam výše) jsou 
prostě nepříznivými důsledky CID. To se ukázalo jako nepřesné. 
Namísto toho nyní navrhujeme nový model, v němž tyto známky 
a symptomy představují výhodné vyrovnávací mechanismy těla 
ve chvílích krátkodobého nedostatku energie. Tato adaptivní, 
pozitivně zvolená reakce není určena pro dlouhodobé použití: 
dlouhodobější používání těchto mechanismů nutně vede k vý-
voji nevyhovující energetické bilance, která je doprovázena ztrá-
tou energetických rezerv.

Pokud nedostatek energie nemůže být překonán, pak v delším ča-
sovém úseku výrazně poklesne jak plánovaná/zamýšlená fyzická, tak 
i duševní energetická potřeba (obrázek 3). Dlouhodobé důsledky 
snížené fyzické a psychické aktivity vedou ke kardiovaskulárním one-
mocněním (ALVES a kol., 2016), metabolickým poruchám a obezitě, 
kognitivním dysfunkcím a bolestem (Chang a kol., 2017; Paley, JOHN-
SON 2016), neurodegenerativním onemocněním (Phillips a kol 2014; 
PHILLIPS a kol., 2015).

Tato dodatečná poptávka po energii pro psychomotorické aktivity 
je často pozorována u pacientů s chronickým zánětem v remisi a u 
starších osob. Tato potřeba není spojena s aktivním imunitním systé-
mem. Nový model je založen na předpokladu, že nedostatek energie v 
těchto skupinách je způsoben vysokou úrovní psychomotorické akti-
vity (mozku a svalů). Například bolest, psychický stres, poruchy spánku 
a úzkost potřebu energie zvyšují (viz. tabulka).

Celková energetická náročnost celého imunitního systému v neak-
tivním stavu je ~1600 kJ za den, přičemž tato hladina může být při 
mírné aktivaci zvýšena o 25 % na ~2000 kJ za den (STRAUB a kol., 2010). 
Na základě této informace se nyní podíváme na různé úrovně zánětu a 
související potřebu energie.

Zabýváme-li se potřebou energie starších lidí nebo pacientů s rev-
matoidní artritidou, neměla by se energetická potřeba imunitního 
systému výrazně zvyšovat. Ve srovnání s neléčenými, aktivními chro-
nickými zánětlivými onemocněními, nebo dokonce ve srovnání se 
sepsemi nepředstavují zvýšené úrovně zánětu, které se často vysky-
tují ve stáří, v období psychického stresu a u pacientů s CID v remi-
si, situace s vysokou energetickou náročností. Co je tím chybějícím 
pojítkem?

Ve všech výše uvedených úvahách (zaměřených na starší osoby a 
pacienty s chronickým zánětem) jsme navzdory lepším znalostem 
vynechali energetickou potřebu egoistického a aktivního mozku. Již 
víme, že mozek má podobný energetický požadavek jako imunitní sys-
tém (~2000 kJ za den (STRAUB a kol., 2010)). Psychomotorická aktivita 
vyvolaná mozkem (mozek a svaly společně) skutečně vyžaduje, jak je 
vyplývá z níže uvedené tabulky, další potřebu energie navíc.

V dřívějších článcích (STRAUB a kol. 2010, STRAUB 2012, 2014, 
STRAUB, CUTOLO, PACIFICI 2015, STRAUB, SCHRADIN 2016) autor uká-
zal, že tyto známky a symptomy (viz seznam výše) jsou prostě nepří-
znivými důsledky CID. To se ukázalo jako nepřesné. Namísto toho nyní 
navrhujeme nový model, v němž tyto známky a symptomy představují 
výhodné vyrovnávací mechanismy těla ve chvílích krátkodobého ne-
dostatku energie. Tato adaptivní, pozitivně zvolená reakce není určena 
pro dlouhodobé použití: dlouhodobější používání těchto mechanis-
mů nutně vede k vývoji nevyhovující energetické bilance, která je do-
provázena ztrátou energetických rezerv.

Pokud nedostatek energie nemůže být překonán, pak v delším ča-
sovém úseku výrazně poklesne jak plánovaná/zamýšlená fyzická, tak i 
duševní energetická potřeba. Dlouhodobé důsledky snížené fyzické a 
psychické aktivity vedou ke kardiovaskulárním onemocněním (ALVES 
a kol., 2016), metabolickým poruchám a obezitě, kognitivním dysfunk-
cím a bolestem (Chang a kol., 2017; Paley, JOHNSON 2016), neurode-
generativním onemocněním (Phillips a kol. 2014; PHILLIPS a kol., 2015).

Tato dodatečná poptávka po energii pro psychomotorické aktivity 
je často pozorována u pacientů s chronickým zánětem v remisi a u 
starších osob. Tato potřeba není spojena s aktivním imunitním systé-
mem. Nový model je založen na předpokladu, že nedostatek energie 
v těchto skupinách je způsoben vysokou úrovní psychomotorické 
aktivity (mozku a svalů). Například bolest, psychický stres, poruchy 
spánku a úzkost potřebu energie zvyšují (tabulka 1). psychiatrickým 
onemocněním (Hallgren a kol., 2016), kachexií (MCPHEE a kol., 2016) 
a dalšími chronickými onemocněními, jako onkologické nemoci (KYU 
a kol, 2016). Všechny tyto stavy působí jako rizikové faktory pro výskyt 
předčasného úmrtí.

Proto není současný cíl - dosažení remise CID - dostatečně ambicióz-
ní. Lékaři a farmaceutické společnosti by měly učinit další krok směrem 
k integračnímu přístupu a randomizovaným klinickýmstudiím kontro-
lovaným studiím, které přesahují vlastní imunosupresi.

klinickým studiím. Rovněž by se měla také léčit psychomotorická hy-
peraktivita, neboť ta ubíré organismu velké množství energie.

Psychomotorická aktivita
Potřeba 
energie  
navíc *

Reference

Akutní bolest < 60 % [1]

Chronická bolest 15 % [2]

Psychický stres < 30 % [3], [4], [5]

Poruchy spánku < 30 % [6,7], [8]

Strach < 10% [9]
Silné kouření < 15% [10]

Tabulka: Činnosti, které vedou ke zvýšení denních energetických po-
žadavků. * Potřeba energie navíc je u zdravých lidí relativní vzhledem 
k absolutní potřebě energie a je reprezentována jako procentuální 
podíl základní nebo celkové potřeby energie. K potřebě dodatečné 
energie vyvolané vysokou psychomotorickou aktivitou se přidává 
potřeba, která vyplývá z nízkoprahových zánětů. Ta se může nachá-
zet až o 10 % nad normální bazální metabolickou rychlostí, jak je pa-
trné z případu kompenzované hepatitidy C (PICHE a kol., 2000).
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