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Proces stdrnuti je nevyhnu-
telny a souvisi predevsim se
dvéma mezi sebou tzce spo-
Jjenymi uddlostmi: snizovdnim
energetickych zdsob téla (v
dusledku postupného snizo-
vdni hladiny hormond a rds-
tovych faktoru) a zménami ve
fungovdni orgdnt a bunék (v
duasledku postupné akumula-
ce endogennich a exogennich
toxinu a souc¢asné anomdilni
aktivace zdnétlivych faktord).
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Homotoxikologie a fyziologicka
regula¢ni medicina nabizeji
cenné nastroje pro prevenci ne-
gativnich procesu typickych pro
pokrocily vék prostiednictvim:

1. homotoxikologické drendze toxi-
nd a vhodnych doplnkl stravy, jez
mohou pomoci omezit dopad po-
travnich toxinG a toxint z vnéjsiho
prostiedi na lidské zdravi;

2. podavani nizkych (low dose)
ucinnych déavek hormont s regu-
la¢nim, nikoli substitu¢nim pUso-
benim, postradajicich nezadouci
Ucinky — to umoznuje ovliviiovat
spravnym a fyziologickym zpdso-
bem rlizné aspekty starnuti;

3. podévani nizkych (low dose) da-
vek cytokind, které poskytnou
moznost  ovliviiovat  anomalnf
imunitni reakce, jez ¢asto dopro-
vazeji starnutf;

4. podavani nizkych (low dose) da-
vek rlstovych faktorl umozriu-
jicich udrzovat spravnou vyzivu
bunék a tkani organismu, jez se
s narUstajicim vékem postupné
zhorsuje.

ZAKLADNI POJMY

Proces starnuti je nevyhnutelny
a spolecny vsemu, co v nasem ves-
miru existuje — at jiz zivym tvordm
¢i nezivym vécem. Pokud nds zajem
omezime pouze na Zivé bytosti, md-
Zeme starnuti definovat jako libovol-
nou zménu, jez je dusledkem plynuti
¢asu. Jednd se o zcela neutrdIni vyraz
bez negativnich ¢i pozitivnich kono-
taci, ktery pouze odkazuje na chro-
nologicky cas.
Fyziologickeé starnuti Zivych or-
ganismu je spojeno se dvéma
Uzce provazanymi déji:

1.5 Ubytkem energetickych zdsob
téla, zplsobenym postupnym
zhorsenim funkce a mnozstvi mi-
tochondrif;

2.se zménami funkci organl a bu-
nék, které vyzaduji podplrnou
energii a opravy.

Starnuti predstavuje velmi hetero-
genni proces, ktery z genetickych pfi-
¢in probihd u kazdého jedince jinak.
Hormonalni a imunologické faktory
zpUsobuji, ze proces starnuti se lisi
rovnéz v jednotlivych organech téla.

Starnuti samo o sobé nenf zad-
nou nemoci. Pokrocily vék vsak je
predispozici pro celou fadu chorob,
které souhrnné zpuUsobuji celkové
zhorseni zdravotniho stavu star-
sich jedinct. Prirodni medicina se
pokousi celit starnuti predevsim
v réamci prevence senility, kterd by
pacientdm méla umoznit klidné, fy-
ziologické a pfirozené starnuti. Jsem
presvédcen, ze v soucasné dobé ne-
dochazi ke skute¢nému prodlouzeni
lidského Zivota, pouze se zmirnujf
pfiznaky stafi. Myslim si, Ze je nutné
prodluzovat mladi, aktivni Zivot, na-
misto toho, aby se oddalovala smrt
nemohouciho ¢lovéka. A pravé to
je cilem pfirodni mediciny, jejiz silna
strdnka se projevuje v prevenci ne-
dostatk( a chorob stafi.

Je tfeba spravné porozumét
nasledujicim duilezitym sku-
te¢nostem:

1. Doba Zivota je vyrazné podminéna
genetickou vybavou biologického
druhu. Pfislusnici druhu Homo
sapiens jen stézi prekro¢i hranici
120 let, coz predstavuje jedinou
realistickou hranici, k niz bychom
se mohli pfibliZit ve snaze o pro-
dluzovéni lidského Zzivota pomoci
vydobytkd moderni mediciny.

2. Genetickeé faktory (specifickd dedic-
nost) velmi vyrazné ovlivauji prd-
mérnou délku Zivota, nebot u ka-
7dého ¢lovéka se bude projevovat
tendence ke vzniku vice ¢i méné
zévaznych chorob v zavislosti na
tom, jakou genetickou informaci

nese ve svych chromosomech.

. Rovnéz vliv Zivotniho prostredi je

nezanedbatelny. Vyzkumy stole-
tych jedincl v Okinawé (Japon-
sko) dokazuji dllezitost kvalitni
stravy a dobrého Zivotniho stylu
pro dlouhovékost. Je dobre zna-
mo, ze drastickd kaloricka restrik-
ce predstavuje jeden z nemnoha
uc¢innych mechanismd prodlouze-
ni zivota. Homotoxikologicka dre-
ndz a spravna integrace mohou
prispét k omezeni negativniho
Uc¢inku potravnich toxin a toxi-
nb z vnéjsiho prostredi na lidské
zdravi.

. Rovnéz hladiny hormon, zvlastni

interakce mezi rznymi endokrin-
nimi zldzami, k niz dochazi v kaz-
dém jedinci v dlsledku komplex-
nich interakci mezi psychickym a
télesnym stavem c¢lovéka a jeho
prostiedim, podmifiuji  rychlost
a kvalitu starnuti. Existence ne-
substitu¢nich hormond v nizkych
davkach (low dose), s regulac-
nim Uc¢inkem a bez nezadoucich
ucinkd, dovoluje spravnym a fyzi-
ologickym zplsobem ovliviiovat
tento aspekt starnuti.

. Zapadni styl Zzivota, predevsim

prejidani se a nadbytek potravy
bohaté na cukry, stl a tuky, predis-
ponuje lidské jedince k projeviim
komplexu symptomd a chorob,
jemuz fikdme metabolicky syn-
drom. Tento klinicky stav je dnes
hlavni pfic¢inou sklonu k acidoze
a zanétdm tkani, jez predstavuji
nejcastejsi pricinu smrti v disled-
ku kardiovaskuldrnich a nadoro-
vych onemocnéni. PouZiti cytoki-
nd v nizkych davkach (low dose)
umoznuje ovliviiovat anomadlni
imunitni reakci a regulovat nebez-
pecny a nadmérny zanétlivy pro-
ces bez rizika nezadoucich ucinka.

. Neddavny objev rlistovych faktord,

vyskytujicich se ve vsech tkénich,
otevrel nové moznosti udrzovani
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trofismu bunék, jednoho z principidlnich
faktor( starnuti. UZiti téchto latek v nizkych
davkach se opét zdd idedlnim zplsobem,
jak ziskat optimalni klinické vysledky, aniz
bychom porusili rovnovahu jemnych a vel-
mi delikdtnich mechanism fidicich turno-
ver a udrzovani bunécné integrity.

Chceme-li rozvinout problematiku star-
nuti, musime nejprve definovat nékolik kli-
¢ovych prvkl. Pfedpoklady, o nichz zde budu
hovorit, se zaklddaji na urcitych experimentél-
nich pracich, pfedevsim vsak na osobni zkuse-
nosti praktického Iékare.

Vychéazime z nasledujicich tvrzeni:

A.Zfedéné a dynamizované hormony, cytoki-
ny a rdstové faktory si udrzuji farmakologic-
kou aktivitu.

B. Prokazatelny ucinek v klinické praxi majf
nejen latky v nizkém (low dose), ale i v ex-
trémné nizkém (ultralow dose) zfedén, pfi
kterém molekuly latky nepdsobi pfimo, ale
pouze prostfednictvim svého specifického
otisknuti (imprinting) do rozpoustédla.

C. Pourziti téchto latek v rdzném zfedéni pfina-
si Ucinek farmakologicko-regula¢niho typu,
uzite¢ny ve snaze o obnoveni imunologic-
ko-hormonalni rovnovéhy organismu, né-
kdy i ve spojenis konvencni lé¢bou.

Praktické terapeutické ndvrhy fyziologické
regula¢ni mediciny (FRM) se soustfeduji na
pUsoben{ prostfednictvim vyse uvedenych
latek na rGzné systémy lidského organismu
a vyrazné ovliviiovani patologickych procesud
spojenych se starnutim (obrazek 1).

ENDOKRINNI SYSTEM (obrdzek 2)

Endokrinologie starnuti je mimoradné
zajimavym tématem, jez umoznilo pochopit
mnozstvi patofyziologickych procesd spoje-
nych s plynutim casu a jeho nasledky ve tka-
nich. Prispélo viak i ke vzniku extrémnich
terapeutickych postupt a k vynucenému, ne-
bezpecnému podavani 1ékd, jeho? je tieba se
vyvarovat. Hlavnim omylem stojicim v pozadi
byla snaha o vyrovnani hladiny hormont na
normalni Uroven v mladi. Zapomnélo se na
skute¢nost, Ze v mladém organismu se vysky-
tuje celd fada ochrannych a kompenzacnich
mechanismd, jeZz umoznuji presné zacilenf
Uc¢inku hormond. Napfiklad rdstovy hormon
(GH), ktery u mladého ¢lovéka v disledku sti-
mulace fyzickym cvi¢enim podporuje nardst
svalové hmoty, vyvoldvad u starého clovéka,

Mozné urovné
pusobeni
na starnuti

Nizké davky

Endokrinni systém

Imunitni systém

Nervovy systém

Terapie pomoci
hormonti

Terapie pomoci
cytokint

Terapie pomoci
rastovych faktord

Obrdzek 1. Urovné plsobeni na stdrnuti'v rdmci FRM

Hormony

v anti aging
strategii

Stitné zlazy

Thyroxin

DHEA
Adrenokortikotropni

Pregnenolon

Testosteron
Pohlavni Progesteron
Estrogeny
Hypofyzarni GH
Sisinky Melatonin

Obrdzek 2. Sprdvné pouzité hormony v terapii, jejich ptivod a chemické viastnosti

Casto rezistentniho vi¢i inzulinu, diabetes a
stimuluje pfipadné neoplastické proliferace.
Podavani melatoninu, jenZ ma zfejmé pfiznivé
ucinky na vsechny starsi osoby, je mimoradné
dllezité u sangvinikd, u nichz ¢asto dochazi
k zanétdm, avsak u melancholikd, konstituc-
né inhibovanych a hyporeaktivnich jedincud
muze zplsobovat deprese.

Protoze zékladem konstituce kazdého je-
dince je jeho endokrinni nastaveni, bude uzi-
te¢né neztracet ze zfetele rovnéz tyto pojmy,
jez k sobé vztahuji konstituci a endokrinni zI3-
zy, nebot urcity hormondlni stimul ovliviuje
specifickou reaktivitu jedince. V poslednich
desetiletich dosahl védecky vyzkum na poli
endokrinologie pozoruhodnych pokrokd.

Lidsky Zivot prochézi sérii dobre urce-
nych stadii, které charakterizuji rizné fyzické
a psychické projevy, rytmicky fizené snizenim
aktivity urcitych endokrinnich Zlaz a nastole-
nim nové hormondlni rovnovahy. Ve zkratce
nize uvedeme endokrinni pochody, které po-
stupné vedou k zestdrnuti organismu, coz je
proces zacinajici v tom okamziku, kdy jedinec
prestava rdst, a tudiz vyuzivat adekvétni bu-
necné vymeny.

Tato stadia jsou ve stru¢nosti nasledujici:
A.Stadium 1: od 21 do 25 let
» Zastavuje se rUst. Postupné klesaji hla-
diny GH a dalsich hormond, spousti se
prvni faze starnuti.
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» Hypofyzarni starnuti
B. Stadium 2: od 35 do 40 let
» Involuce brzliku, postupné
zhorsovani imunitni odpoveédi.
» Starnutf brzliku
C.Stadium 3: od 49 do 52 let
» Pokles gonadalni aktivity s po-
stupnym  poklesem  hladiny
pohlavnich hormon, nedosta-
te¢nost jejich trofického plso-
benf na organy.
» Starnuti gonad
D.Stadium 4: od 56 do 60 let
» Vycerpani nadledvin spojené
se snizenou produkci dehydro-
epiandrosteronu (DHEA) a zvy-
senou produkcf kortizolu.
» Starnuti nadledvin
E. Stadium 5: od 65 do 70 let
» Prudky pokles citlivosti a re-
aktivity hypothalamu spojeny
s celkovymi endokrinnimi zmé-
nami a moznym rozvojem me-
tabolického syndromu.
» Starnuti hypothalamu

Chovani hormon starnouciho
jedince je velmi variabilni a
specifické. Existuji totiz rGzné
typy hormont:

» Hormony, jejichz hladina s vé-

kem postupné klesd

U obou pohlavi:

» aldosteron, renin,
GH

U zen:

» estrogeny, prolaktin

» Hormony, jejichz hladina se
s vékem neméni, nebo velmi
mirné klesa

U obou pohlavi:

» T3, T4, kortizol

» Uzen:

» androgeny

kalcitonin,

» Hormony, jejichz hladina md
tendenci se s vékem zvysovat
U obou pohlavi:
» FSH, LH

Vsechny tyto hormony — v synte-
tické podobég, ¢i fidceji jako prirodnf
extrakty — se uzivaji v soucasné Ié-
kafské praxi. Zaveden dal3ich, napf.
thyroxinu, zlepsilo kvalitu Zivota a

dodalo energii miliondm pacientl
omezenych po télesné i psychické
strance hypothyreoidismem. Existujf
farmaka ziskand z vymeéskd endo-
krinnich ZI&z, jez majf specifické vyu-
Ziti v terapifch proti starnuti.

V soucasné dobé se setkdvame
s rostoucim zneuzivanim téchto latek:
sta¢i pomyslet na DHEA, GH, testoste-
ron, které neslouzi na obnovu rovno-
vahy ¢i jako podplrny prostredek, ale
jako skute¢ny doping starsich jedincd.

Navzdory véemu, co jsme dosud
uvedli, je velmi prekvapivé, Ze podle
nejnovéjsich  védeckych  vyzkumi
nelze dlouhovékost spojovat se vse-
mi témito hormony. Zd4 se, Ze ¢lovék
Zije o tolik déle, o kolik je vétsi po-
mér mezi melatoninem a THS, stejné
jako mezi IGF 1 a GH. Kvalita zivota a

funk¢nost imunitniho systému jsou
DHEA a kortizolem (obrdzek 3); pocet
degenerativnich onemocnéni klesa.

V rdmci FRM se vyuziva celé fady
velmi specifickych hormond s Ucin-
kem proti starnuti. Homeopatickd
priprava a vyzrald zkusenosti v homo-
toxikologii ndm daly k dispozici velké
mnozstvi 1écivych pripravkd, které
v zavislosti na mife zfedéni budou mit
bud stimulujici, nebo inhibi¢ni ti¢inek
na odpovidajici hormon.

Ve FRM se vyuziva podle potre-
by fedéni D ¢i CH. Pravidlo zni: nizka
fedéni (D6 ¢i 6CH) maji stimulacni
ucinek, vysoka ziedéni (D30 ¢i 30CH)
pasobfi inhibi¢né. Klinickd data - tre-
baze neoficidlni — tyto poznatky po-
tvrdila (obrdzek 4).

K-<

Obrdzek 3. Rovnovdha hormontl ve vztahu k délce a kvalité

A

Hormony
V ramci
FRM

Obrdzek 4.\ ramci FRM musi byt hladiny hormond v zavislosti na véku a klinické
situaci pacienta regulovdny s vyuzitim rdznych ziedéni disponibilnich hormond.

Vice informaci na www.edukafarm.cz




BIOTHERAPEUTICS

Hladiny hormont musi byt ve fyziologické
regula¢ni mediciné upravovany s ohledem na
vek a zdravotni stav pacientl s vyuzitim rlz-
nych koncentraci disponibilnich hormon.

Somatostatin

Samotnd skute¢nost, ze somatostatin je
inhibi¢ni hormon tlumici uvolrovani hypo-
fyzérnich  trofickych(rdstovych) hormond,
vysvétluje jeho zafazeni v rdmci terapie proti
starnuti. Jiz jsme se zminili o tom, Ze vysoké
hladiny TSH, a pfedevsim GH, jsou specific-
kymi pfiznaky starnuti. Terapie v rdmci FRM
nemUze samoziejmé byt ndhodné ¢i protoko-
larni, musi vsak vzdy mit néjaké klinické zdd-
vodnéni. Z tohoto ddvodu u oslabeného star-
$tho jedince s velkym Ubytkem svalové hmoty
nesmime somatostatin stimulovat. Pokud se
viak u starsich jedincl projevuji tendence
k proliferaci (coz neni neobvyklé), je vhodné
vecer podavat somatostatin v nizkém ziedéni.

Somatostatin ma vyrazny antiangiogenni
Ucinek a tlumf pGsobeni rdstovych hormond
ve tkénich. Dulezité je rovnéz inhibi¢ni pU-
sobeni na gastrointestinaIni sekreci. Vsechny
tyto poznatky vysvétluji skutecnost, ze po-
davani prilis vysokych davek tohoto hormo-
nu mlze zpUsobit atrofii nékterych orgdnd
(zvlasté ledvin) a tkadnf a poskodit travici funk-
ce zaludku. Mohou se viak vyskytnout situace,
v nichZ se jeho stimulace mze ukazat uzitec-
nou. V tabulce 1 se nachazi popis stimulac-
nich a inhibi¢nich zfedéni somatostatinu.

Prolaktin

Prolaktin je mimoradné dllezity hormon,
jenz pUsobi na fyzickou a psychickou stranku
Clovéka. Prijeho pouziti je tfeba velké obezret-
nosti, nebot jeho pozitivni pdsobeni je vzdy
spojeno s moznymi nezddoucimi Ucinky. Rad
bych zdtraznil, Ze se jedna o obecné pravidlo
fyziologie, jez v mediciné ¢ini nevyhnutelnou
dobfe uvézenou volbu a peclivé vyhodnoceni
konkrétn{ klinické situace a zakladni konstitu-
ce pacienta. Z vyvojového hlediska predsta-
vuje prolaktin specializovany druh GH.

Prolaktin mél zcela zsadni Ulohu ve vyvoji
Zivota na planeté Zemi prostfednictvim sti-
mulace struktur schopnych prekonat oviparni
zplsob reprodukce jeji bezpecnéjsi viviparni
formou. Znacny podil na Uspéchu savcd nad
plazy |ze spatfovat pravé v objevu tohoto hor-
monu, ktery nejen pfipravuje mléc¢nou zlazu
pro vyZivu novorozence, ale stimuluje také
nervovy systém, pfesnéji inteligenci a motivaci.

SOMATOSTATIN

« Stimuluje REM fazi spanku

+ Potladuje vznik nadorového bujeni
+ Senilni diabetes

- Sympatikotonie

- Hypersekrecni gastritida

« Priljem ze stresu

4CH

» Neuro-hormonalni regulace
* Diabetes mellitus

15CH
30CH

« Troficka stimulace tkani
+ Astenie

+ Hyporeaktivita

» Impotence

* Frigidita

Tabulka 1. Klinické indikace rdznych zfedéni somatostatinu ve FRM

PROLAKTIN

« Troficka stimulace predevsim:
— Nervové tkané
- Kuze
— Sliznice
+ Uzite€ny v atroficko-degenerativnich
senilnich stadiich

+ Blokovani tendenci k anomalnimu ruistu
zvlaste:
— Prostaty
— Prsni zlazy
— Vajeéniku

Tabulka 2. Klinické indikace raznych zredéni prolaktinu ve FRM

Prolaktin je hormon, ktery je ze strukturni-
ho hlediska Uzce spjaty s GH, ma v3ak také vy-
razny angiogennf Ucinek. Ten je u Zen nezbyt-
ny pro vyvoj vyvoda mléc¢nych 714z v prabéhu
téhotenstvi, u muzd zase pro vyvoj analogic-
kych struktur prostaty nezbytnych pro efektiv-
ni reprodukenf funkce. Jak se v prirodé casto
stava, pozitivni vliv v urcité zivotni fazi se stava
negativnim v jiné fazi: prolaktin predstavuje
jeden ze stimulacnich proliferacnich faktor(
duktalniho karcinomu prsu a prostaty.

+ Zvyseni hmotnosti

» télesné

» gonad
- Stimulace proliferace

» stfevni mukdzy

» hladké vaskuldrni svalové tkané
- Stimulace proliferace

» melanocytl

» keratocytd

» astrocytl
- Stimulace rdstu a vymeény vlast
- Stimulace exprese genu pro 3-aktin.
Prolaktin ma celou fadu ucinki na télo

a psychiku. Jeho hlavni plisobeni Ize
shrnout do nasledujicich bod:

Z ¢isté endokrinniho hlediska je vyluco-
vani prolaktinu inhibovdano dopaminem a




pohlavnimi hormony. PouZziti prolak-
tinu v nizkych déavkach nabizi mimo-
radné terapeutické moznosti rovnéz
v oblasti geriatrie za predpokladu,
Ze se bere v potaz celkovy zdravotnf
stav pacienta (tabulka 2).

Pokud existuje redlné riziko vzni-
ku karcinomu prsu ¢i prostaty, ¢i
pokud pacient témito chorobami jiz
trpi, potom se samozfejmé musime
zcela vyhnout stimulaci vylu¢ovanf
tohoto hormonu, s vyuZitim vyso-
kych zfedénf je vsak mozné doséh-
nout pozitivnich efektl i v pfipadé
téchto onemocnént.

Kortikotropin

Bunky hypofyzy, které produkujf
kortikotropin (ACTH), se v pribéhu
fetdlniho vyvoje formuji jako prvni,
coz naznacuje duleZitost tohoto hor-
monu, jenz stimuluje rdst, udrzovani
a funkce kdry nadledvin. V jistém
ohledu je jesté zajimavejsi komplex-
ni pdsobeni tohoto polypeptidu na
centralni nervovy systém. ACTH to-
tiz zpUsobuje zlepseni schopnosti
uceni a funkce paméti, je to dulezity
stresovy hormon, zlepsuje vykon-
nost pfi vypracovavani stanovenych
ukold, zkracuje ¢as reakce na vizudini
podnéty, posiluje aktivni pozornost a

pozitivné ovliviiuje EEG. ACTH rovnéz
zlepSuje mentdlni schopnosti testo-
vané vykonnostnimi metodami.

Kortizon je velmi silny inhibi-
tor ACTH. Pokud si uvédomime, jak
¢asto se u starsich lidi pouziva lécba
kortizonem, mizeme mnoho fyzic-
kych a kognitivnich poruch pokro-
¢ilého véku spojit s deficitem korti-
kotropinu. Uloha tohoto hormonu je
natolik klicovd, ze v pribéhu stresu,
tj. nadmérné produkce kortizonu
inhibujictho ACTH, aktivuje organi-
smus ur¢ité mechanismy zacilené
na potlacen( inhibi¢niho plsobenf
kortizonu. Tyto mechanismy z velké
¢asti souviseji s pUsobenim tran-
skrip¢nich faktord NF-kB.

Tyto faktory pasobi také v prd-
béhu zanétu a jsou exprimovany
rovnéz nadorovymi burikami, coz by
mohlo vysvétlit vztah mezi stresem,
zanétem a nadorovymi onemocné-
nimi. Cena, kterou organismus plati
za udrzovani kortikoadrendInf inte-
grity béhem stresu, je velmi vysoka,
a mUze dokonce spustit nadorové
bujeni. To vysvétluje nutnost poda-
vani ACTH v nizkych davkach, aby
byla zachovéana spravna hladina jeho
sekrece, aniz by se soucasné spustily
nebezpecné regula¢ni mechanismy
(tabulka 3).

ACTH

vhodna v pripadeé:

vhodné v pripadeé:

- Stimulace adrenokortikalni funkce,

— Dlouhodobé terapie kortizolem

— Chronické zanétlivé choroby

— Poruchy paméti a uéeni

— Poruchy motivace

— Snahy o zlepsSeni mentalnich funkci

« Omezeni adrenokortikalni funkce,

— Chronického stresu
— Imunodeficience

Tabulka 3. Klinické indikace riznych ztedéni ACTH ve FRMM

Thyreotropin

Zakladni funkci thyreotropinu
(TSH) je podpora syntézy thyroxinu
(T4), posiluje také prokrveni a latko-
vou vymeénu Stitné Zlazy. V geriatrii
se Casto setkdvame s atrofovanou
stitnou Zldzou, nejen v dUsledku
chronické thyreoiditidy, ale rovnéz
kvdli nadmérnému podévani vyso-
kych davek thyreoidalnich hormon.
U pacientd s prilis nizkou hladinou
TSH i u pacientd v hypothyredznim
stavu je smysluplné podévat ten-
to hormon v nizkych davkach jako
vhodny troficky stimul stitné zlazy.

Zajimavé jsou rovneéz Ucinky
TSH na nervovy systém. Ty opraviuji
podplrné podéavani TSH v nizkém
zfedéni (tabulka 4). TSH se podili na
udrzovani nalady, a je tudiz dilezi-
té podavat ho jedincim v depresi,
tfebaze se obvykle nejedna o jediny
lécivy prostredek. Pokud u starsich
jedincl stimulujeme produkci TSH,
aktivuje se u nich EEG a dochdzi
k prospésnému zvyseni motorické
aktivity. Pfipomindm, ze TSH obvykle
inhibuje REM fazi spanku a v rovi-
né imunitniho systému méa opacné
ucinky nez ACTH.

Kalcitonin

Zjisténi, ze kalcitonin inhibuje
kostni resorpci spojenou s osteo-
klasty, vedlo k jeho terapeutickému
vyuzitl u klinickych stavl charakte-
ristickych kostni resorpci, jako jsou
osteoporéza a Pagetova choroba.
Je viak paradoxni, ze u experimen-
talnich zvitat, kterd nesyntetizuji kal-
citonin, dochdzi ke zvysené tvorbé
kostni hmoty a jsou chranéna pred
osteoporézou po ovariektomii. Kal-
citonin je tfeba vzdy uzivat velmi
opatrné. Byly u néj dokdzany analge-
tické ucinky, diky nimz je prospésny
v pripadech vertebrdlnich fraktur,
osteolytickych metastdz a fantomo-
vé bolesti koncetin.

Kalcitonin mé obecné ochranny
ucinek na kosti, zvlasté na patefr. Ten-
to mechanismus se spousti v pribé-
hu laktace, kterd predstavuje obdobi
vyssi potreby organického vapniku.
Mohl by se aktivovat rovnéz v dal-
$ich situacich vyzadujicich vy3si pfi-
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jem vépniku, napf. ve stafi. Kalcitonin vylucuji
rzné nadory: inzulinom, karcinom plic, me-
duldrni karcinom stitné zlazy — jedné se tedy o
skute¢ny nadorovy marker. K narstu hladiny
tohoto hormonu dochazi rovnéz v pripadech
rozsdhlych popalenin a pankreatitidy.

Viyuziti nizkych dévek kalcitoninu ilustruje
tabulka 5.

Parathormon

Parathormon (PTH) ovliviiuje hladinu
Ca2+ v krvi a extraceluldrni tekutiné. Jeho
plsobeni probihd predevsim prostrednic-
tvim stimulace tvorby 1,25-dihydroxychole-
kalciferolu (aktivniho metabolitu vitaminu D)
v ledvinédch. Ten aktivuje absorpci vapniku ve
stfevech a transport mineralu z kosti a ledvin-
nych tubull. Konecnym vysledkem pdsobent
PTH je zvyseni kalcemie a snizeni fosforemie.
Dochazi k aktivaci metabolismu kostni tkané
a stimulaci aktivity osteoblastd i osteoklastd,
coz nakonec vyustuje v kostnf resorpci.

U starsich lidi — pravdépodobné v ddsled-
ku snizené funkc¢nosti ledvin — se hladina PTH
postupneé zvysuje soucasné se slabnutim sva-
14, snizovanim fyzické vykonnosti a zvysenym
vyskytem padul (tabulka 6).

Melatonin

Melatonin fyziologicky vylucuje za tmy
epifyza (ale i jiné Zldzy) v pradbéhu spanku.
Jednd se o hormon, jehoz hladina s rostou-
cim vékem velmi rychle klesa z ddvodu stafim
podminéné snizené fyziologické funkce epi-
fyzy. Jeho nedostatek tak predstavuje velmi
dudlezity priznak starnuti. Funkci melatoninu
je ochrana $isinky nepfimym ovliviiovanim
cirkadidnnich rytm@ organismu. Melatonin
je jediny hormon, jenZ je schopny prodlou-
Zit zZivot. Existuje sice velmi zajimavy hormon
dehydroepiandrosteron (DHEA), ten vsak sice
zlepsuje celkovy psychofyzicky stav organis-
mu, neprodluzuje vsak jeho Zivot. Pro dlouhy
Zivot nenf ani tak ddlezity melatonin jako dob-
ra funkce Sisinky. Podavani melatoninu ma
troficky Ucinek na epifyzu a mnoho dalSich
zpomalime starnuti celého organismu. Jedna
se 0 mimofadné ddlezity hormon pro pokro-
Cily vék. Pro celkové pochopeni endokrinnich
mechanism{ a procest starnutf je velmi uzi-
tec¢né vzit v Uvahu skutecnost, ze melatonin

TSH

* Troficka podpora stitné zlazy,
vhodna v pripadé:
— Dlouhodobé terapie thyroxinem
— Obezity
— Zpomaleni metabolismu
— Deprese
— Pasivity

- Omezeni funkce §titné zlazy,
vhodné v pripadé:
— Nespavosti
— Stavu psychického vzruseni

Tabulka 4. Klinické indikace riznych ziedeéni TSH ve FRM

KALCITONIN

- Troficka podpora kostni tkané,
vhodna v pripadé:
— Osteoporoézy
— Pagetovy choroby
— Hypertenze
— Precitlivélosti na bolest

 Potlaceni tendence k nadorovému bujeni,
vhodné v pripadé:
— Karcinomu prostaty
— Karcinomu §titné zlazy
— Inzulinomu

Tabulka 5. Klinické indikace riznych zredénf kalcitoninu ve FRM

PTH

» Osteoporéza
- Nervova a svalova hyperexcitabilita

- Precitlivélost na bolest
» Uzkost

- Ektopickeé kalcifikace

- Spasmofilie

Tabulka 6. Klinické indikace rdznych zredéni PTH ve FRM

inhibuje produkci prolaktinu a druhotné téz
DHEA, protoZe dehydroepiandrosteron je sti-
mulovan prolaktinem.

Existuje tudiz ostré rozdéleni hormon( na
hormony zpomalujici metabolismus, energe-
tické Uspory a nasledného prodlouzeni Zivota,

a hormony s troficko-proliferativnim Gcinkem,
dodavajici energii, ale nebezpecné z didvodu
potencialni schopnosti stimulace proliferace.




- Stres

4CH

3 0 C H « Sezonni deprese

MELATONIN

* Tendence k proliferaci

* Deprese v klimakteriu
« Zmeény cirkadianniho rytmu

Tabulka 7. Klinické indikace rdznych ztedéni ACTH ve FRM

IGF 1

+ Osteoporoéza
- Svalova slabost
- Demence

4CH

15CH
30CH

» Karcinom prsu

- Predéasné starnuti

- Srde¢ni nedostatecnost

* Tendence k nadorovému bujeni
« Anomalni proliferace

Z vyse uvedenych informacf jas-
né vyplyva dulezitost melatoninu
jako antagonisty proces starnuti.
Antagonistické pUsobeni se realizuje
prostrednictvim ur¢itého metabolic-
kého hospodéfstvi. Podobné musi-
me interpretovat inhibi¢ni pdsobent
melatoninu na hormon uvolnujici
gonadotropiny (GnRH).

Melatonin ma ddlezitou ulohu
také v obéhové soustavé a imunit-
nim systému.V bunkach udrzuje hla-
dinu nejdudlezitéjsiho antioxidantu
glutathionu. Nesmime zapominat,
Ze stimula¢ni pdsobeni melatoninu
na imunitni systém se projevuje pre-

Tabulka 8. Klinické indikace rdznych zredeni IGF-1 ve FRM

devsim v pfitomnosti odpovidajicich
koncentraci interleukind IL-2 a IL-12.

Uvedené poznatky ukazuji na
vyznam stimulace produkce mela-
toninu u starsich jedincd, s niz by se
viak meélo zacit co nejdfive, nejpoz-
déji v klimakteriu, protoze pravé od
tohoto obdobi se zacinaji zfetelné
projevovat funkéni a anatomické po-
ruchy vyznacujici prichod stéfi. Beta-
-blokatory, které starsi jedinci velmi
¢asto uzivaji, zpUsobuji dokonce i
v normalnich hypotenznich tera-
peutickych davkach pokles hladiny
melatoninu a s tim spojené poruchy
cirkadidnniho rytmu. Proto by se po-

davani nizkych davek melatoninuy,
stimulujicich produkci a biologickou
dostupnost tohoto hormonu, mélo
stat béznou praxi (tabulka 7). Po-
davani melatoninu ve fyziologickych
davkach se nedoporucuje.

Inhibi¢ni  plsobeni melatoni-
nu na dopamin mize také vysvétlit
vznik depresivnich stav(l u pacientd,
kterym se podévaji vysoké davky
melatoninu.

Inzulinu podobny ristovy

faktor 1 (somatomedin)

Inzulinu podobné rdstové fak-
tory (IGF) predstavuji skupinu latek
bilkovinného charakteru, ¢astecné
zavislych na GH, jejichz funkce spoci-
va ve zprostfedkovani mnoha mito-
gennich a anabolickych uc¢inkd GH.
Poprvé se podafilo ziskat v Cisté po-
dobé IGF-1, jenz vylucuji prevazné
jatra v reakci na stimulaci rdstovym
hormonem. IGF-1 je zndm diky své-
mu vyraznému stimula¢nimu vlivu
na rUst déti a vyznamnému trofic-
kému plsobeni na tkdné dospélych
jedincl.

Vysoké hladiny IGF-1 jsou u star-
nosti na srde¢ni nedostate¢nost. Vliv
tohoto hormonu na celkovou svalo-
vou hmotu a na srdce je jednoznac-
ny, skala jeho pozitivnich ucinkd je
viak ziejmé jesté Sirsi diky pUsobeni
na kmenové bunky rizného druhu:
srdecni, kostni, svalové a nervové
kmenové buriky. U ¢lovéka jsou vyssi
hladiny IGF-1 spojeny s prodlouze-
nim pramérné délky Zivota o 20 %,
tfebaze maximalni dosazeny vék
ovlivnén neni. Nélezitd hladina IGF-1
pravdépodobné chrani pred osteo-
porézou, podporuje vsak vznik kar-
cinomu prsu. Viysoka hladina tohoto
hormonu vyskytujici se u stoletych
jedincd v Okinawé naznacuje, Ze
jeho pfiznivy ucinek je redlny a ne-
zpUsobuje vznik nddorovych bujent,
pokud pfislusny jedinec soucasné
dodrzuje dietu chudou na zivocisné
tuky.

IGF-1 plsobfi na geny dlouhové-
kosti. Zfejmé zvysuje citlivost na in-
zulin a sniZuje termogenezi, coz ma
za nasledek snizenou tvorbu volnych
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radikdll a nizsi oxidac¢ni poskozeni. Hladina
hormonu klesa pfi hladovéni, potlacuje ztratu
télesné vahy a proteinovou depleci pfi nedo-
statku jidla. Tento mechanismus vysvétluje,
pro¢ u nékterych pacientl nedochdazi navzdo-
ry prisné dieté k ubytku hmotnosti: pravé diky
interferenci IGF-1 s katabolismem.

Vyuziti nizkych davek tohoto hormonu
ilustruje tabulka 8.

IMUNITNI SYSTEM

Je dobfe znédmo, ze starnuti zplsobuje
celou sérii zmén imunitniho systému (je vsak
také jejich dusledkem). Nékteré mohou byt
dlsledkem chronickych a akutnich onemoc-
néni, jez se u starsich lidi ¢asto vyskytuji, jiné
zase odrazeji patofyziologicky mechanismus
starnuti imunitniho systému, ¢aste¢né indi-
viduaIni (zfejmé ovlivnitelny pomoci dodrzo-
vani urcitych dietetickych pravidel, doplikd
stravy a nizkych davek imunoaktivnich latek).

Priciny nedostatecné funkce imunit-

niho systému u starsich lidi je mozno

shrnout do tii tfid faktort s rGznou
etiologii:

1. involuce thymu, kterd je u kazdého jedince
normdlni, jeji nacasovani je viak ovlivnéno
jeho konstituci — obecné plati, ze u Sede-
satiletého jedince je hmotnost brzliku pé-
tiprocentni v porovnani s thymem novoro-
zence;

2. postupné zkracovani telomer uvniti bunék,
jejichz délka odpovidéd predurcené délce
Zivota bunky;

. oxidacni stres zpUsobujici poskozeni bunék,
ktery souvisi s kvalitou potravy, znecisténim
ovzdusi a celkovym Zivotnim stylem.

w

Vsechny tyto faktory zpdsobuji chronické
zanéty a autoimunitni onemocnéni, jez jsou
spole¢né s hormonalnimi zménami, o kterych
jsme jiz hovotili, pficinou zvysené a trvalé oxi-
dacni aktivity, stojici v pozadi typickych dege-
nerativnich onemocnénf stafi.

Experimenty in vitro a in vivo prokazaly, ze
nejvyraznéjsi zmeénou u starsich lidf je snizend
schopnost odpovedi na exogenni antigennf
stimuly, coZ in vivo potvrzuje i snizend schop-
nost proliferace T-lymfocytd vystavenych
pusobeni mitogend. Neklesd ani tak jejich
celkovy pocet, jako spise jejich vzajemny po-
mér: narlstd pocet pamétovych bunék pro-
dukujicich predevsim IL-3, IL-4 a IFN-y na Ukor
naivnich T-bunék, jez secernuijf IL-2, specificky
proliferativni stimulacni faktor celé lymfocy-
tarni populace.

Ochranné
faktory

Cytokiny
S Vyznamnou
ulohou pfi starnuti

U starsich jedinct dochazi k mirné

chronické zanétlivé aktivité, zjistitelné

diky zvysenym hladinam mediatort

zanétlivé odpovédi, zvlasté:

a. prozénétlivych cytokinC: IL-1, IL-6, IFN-y;

b. proteind akutni féze: C-reaktivniho pro-
teinu, sérového amyloidniho proteinu A;

. neutrofil{.

Chronickd aktivace mirného zanétlivého
stavu je zpUsobena predevsim zménénou re-
gulaci produkce interleukind. Chronicky zanét
je hlavni etiologickou pfi¢inou osteopordzy,
diabetu, aterosklerdzy apod. Modifikovany po-
mér mezi cytokiny Th1 a Th2 s naslednym osla-
benim bunécné imunity a posilenim imunity
humoraini mize byt pfic¢inou, pro¢ v populaci
starSich jedincO roste incidence nddorovych
onemocnénti a vys$si nachylnosti k infekcim.

Je mimorddné dllezité a prospésné kori-
govat v mozné mife narusené imunitni mecha-
nismy prostiednictvim inhibi¢nich a/nebo sti-
mulac¢nich davek rznych cytokint (tabulka 9).

Interleukin 1
IL-1 (IL-1q, IL-1B) je cytokin produkovany
prevazné monocyty a tkanovymi makrofagy

U dospélych muzu
=== Se obvykle nevyskytuje.
Rustovy faktor T-lymfocyti

IL-2

U dospélych zen
=== se obvykle nevyskytuje.
Tlumi zanéty

IL-10

U starsich zen
se nevyskytuje.
Podili se na
antibakterialni ochrané

IL-8

Th lymfocyti

v disledku sekrece TNF-a ¢i jako odpoved
na ni. Poznatky o produkci IL-1 u starsich lidf
jsou protikladné: narlst solubilnich recepto-
rd pro tento interleukin (IL-1 RA) s inhibi¢nim
pusobenim na IL-1 by mohl vysvétlit snizenou
febrilni odpoved a nedostacujici produkci IL-2
v reakci na mitogennf stimuly, kterd je typicka
pro staff.

Interleukin 2

IL-2 predstavuje jeden z Th1 cytokind
produkovanych lymfocyty CD4. Pravdépo-
dobné se jednd o nejdUlezitéjsi ristovy faktor
T-bunék s vyznamnym vlivem na bunécnou a
humordlni imunitu. Vétsina studii prokazuje
pokles jeho produkce se zvysujicim se vékem.
To se poji se snizenou uUcinnosti imunitniho
systému v zavislosti na véku.

Snizend tvorba IL-2 by mohla souviset
s poklesem celkového poctu T-bunék, popfi-
padé s nasmérovanim T-bunék k pamétovym
burkdm spojeném s depleci naivnich T-lym-
focytd, které uvolnuji prave IL-2. Nescetné stu-
die ukazuji, Ze pokud aplikujeme na lymfocyty
ziskané od starsich jedinct exogenni IL-2, do-
jde k ¢astecnému ¢i Uplnému obnovenf jejich
imunitnich funkci.




Kortizon, cyklofosfamid, cyk-
losporin, rifampicin a mnoha dalsf
imunosupresiva maji  snizuji pro-
dukci IL-2. Ve vsech téchto pfipa-
dech se doporucuji nizké davky IL-2.
Jeho nejbezpecnéjsi vyuziti spociva
v podavéni nizkych davek, které majf
imunostimula¢ni Ucinek, vyuZzitelny
v celé fadé pripadd - od senzibili-
zace pres reakci na vakciny az po
vseobecnou podporu pacienta se
snizenou imunitou.

Interleukin 3

11-3 je cytokin vytvareny lymfocy-
ty Th1, Th2 a ThO. U starsich jedincl
dochazi ke zvysené produkci IL-3,
nezbytného ve fyziologickych dav-
kach pro diferenciaci T-bunék. Tento
nardst mize byt spojeny s naruse-
nim regulace imunitnfho systému, a
zvlasté s posunem rovnovahy smé-
rem kThO cytokindm.

Interleukin 6

IL-6 je cytokin produkovany Th2
lymfocyty; jeho hlavni Ulohou je
mediace zdnétl. Hlavni plsobeni
tohoto cytokinu spociva ve stimu-
laci syntézy C-reaktivniho proteinu
(CRP) v jatrech. Za normaélnich okol-
nosti je exprese IL-6 nizkd a v nepfi-
tomnosti zanétd, traumat, infekci a
stresovych situaci je v séru nezjisti-
telny. Testosteron a estrogeny majf
inhibi¢ni Gc¢inek na expresi genu
pro IL-6.

Neprekvapuje, ze mnohé stu-
die prokdzaly zvysené hladiny IL-6
po menopauze a andropauze i
v nepfitomnosti zanétlivych stava.
Jeho hladina s vékem roste také
diky tomu, Ze je vylucovén visce-
ralnf tukovou tkéni, jejiz zastoupeni
v téle je u starsich lidi vy3si. IL-6 je
vylucovan rovnéz cévnim endo-
telem. Jeho hladinu zvySuje také
stres prostfednictvim aktivace sym-
patiku a nadmérného vylucovani
kortizolu.

Mezi dalsi Gcinky IL-6 patii
inhibice hypofyzarni synté-
zy TSH. IL-6 je zfejmé hlavni

pfi¢inou mnoha anatomickych

a morfologickych zmén u star-

Sich lidi zptisobenych jiz zmi-

fnovanym stavem chronického

zanétu. Jedna se predevsim o

nasledujici situace:

a. osteopenie,

b. mirnd anemie,

C. ztrata aktivni télesné hmoty,

d. snizené hladiny sérového albumi-
nu a transferinu,

e. hypocholesterolemie,

f. lymfoproliferativni onemocnéni,

g. pozménéné sekrece ADH,

h. Alzheimerova choroba.

Nezapominejme, Ze nedostatek
IL-6 m& mnoho ddsledkd pro imunit-
ni systém, vcetné snizené reaktivity
v prbéhu akutnich onemocnéni a
nedostate¢né produkce IgA.

Terapie je velmi individudlni: je
nezbytné rozhodnout, kdy stimu-
lovat a kdy inhibovat syntézu IL-6
vhodnou volbou Iécivych pripravki
FRM.

Interleukin 8

IL-8 je cytokin s chemotaktickym
Uc¢inkem na polymorfonukledry, na-
chézi se v mistech infekce a zanétu.
Celd fada studii dokdzala snizenou
spontdnni sekreci IL-8 u starsich lidi
v porovnani s kontrolnim vzorkem
dospélych jedincl. Starsi muzi majf
zfejmé vyssi schopnost produkce
IL-8 nez zeny.

Interleukin 10

IL-10 je cytokin produkovany Th2
lymfocyty. Studie provedené na sto-
letych pacientech prokézaly vyraz-
ny narGst hladiny IL-10. Ukazalo se,
Ze tento glykoprotein je vyraznym
regulacnim  cinitelem  zanétlivych
mechanismU v protikladu vici IL-6,
jehoz vysoké hladiny jsou spojeny
s rozvojem a mirou zdvaznosti ische-
mické choroby srde¢ni a cévni moz-
kové prihody.

I.-10 ma rovnéz dulezitou
ochrannou ulohu pfi aterosklerdze,
naproti tomu IFN-y se podili na vzni-
ku aterosklerotickych platd. Cytokin
IL-10 je vyznamnym inhibitorem
procesu vzniku metastaz.

Interleukin 12

IL-12 je klicovy cytokin imunitni-
ho systému, ktery stimuluje produkci
Th1 cytokin(.

Tumory nekrotizujici

faktor a

TNF-a je cytokin secernovany
rdznymi bunécnymi liniemi: napf.
monocyty, plicnimi makrofagy, Kup-
ferovymi burikami ¢i peritonedlnimi
makrofagy. Pdsobeni TNF-a je velmi
komplexni a probihd ¢astecné pro-
stfednictvim syntézy dalsich solubil-
nich mediator bunkami, které TNF-a
stimuluje.

TNF-a stimuluje uvolhovani ne-
utrofild z kostni diené, ¢imz indukuje
expresi adheznich molekul endoteli-
alnimi bunkami. Podporuije jejich pro-
stup endotelem a néslednou aktivaci
(produkci superoxidového aniontu a
lysozymu). Podporuje také diferencia-
ci monocytl na makrofadgy a spoustf
aktivaci makrofag. Stimuluje syntézu
proteint akutni faze, aktivuje komple-
mentovou kaskddu a vnéjsi systém
koagulace. V zavislosti na davce indu-
kuje TNF-a narlst prokoagula¢ni akti-
vity endotelidlnich bunék a inhibuje
expresi trombomodulinu na povrchu
endotelidlnich bunék. Stimuluje uvol-
novani IL.-1 endotelidlnimi burkami a
makrofagy, a ten poté podporuje syn-
tézu a sekreci dalsich prozanétlivych
cytokind. Zvysend produkce TNF-q,
ke které dochazi pfiblizné ve véku 60
az 70 let, je dllezitym znakem zhorse-
ného zdravotniho stavu. Narlst pro-
dukce TNF-a snad mdzeme povazo-
vat za poxzitivni regula¢ni reakci. PFilis
vysoké hladiny tohoto cytokinu viak
mohou byt nebezpecné, protoze mo-
hou spoustét nadmeérnou zénétlivou
odpovéd u jedincl citlivych na stimu-
laci s TNF-a a na jeho Skodlivé Ucinky.

TNF-a je faktor zplsobujici desta-
bilizaci platl, podporuje jejich rozru-
seni tim, Ze stimuluje vylu¢ovani me-
taloproteindzy makrofagy. Podporuje
nejen cévni trombdzu, ale podili se
rovnéz na posileni aterosklerotického
procesu prostrednictvim pUsobeni
na metabolismus lipid{. Vykazuje vel-
mi silny anorekticky a kachektizujici
ucinek.

22 zklinické praxe

Vice informaci na www.edukafarm.cz



BIOTHERAPEUTICS

Interferon a

IFN-a je protivirovy cytokin produkovany
prevazné monocyty. Schopnost vytvaret IFN-
-a v odpovedi na virovy podnét postupné kle-
sa s vékem. Doddvani zinku umoznuje in vitro
zvysit produkci IFN-a lymfocyty starsich lidi na
uroven sekrece mladych bunék. Podavani zin-
ku nema zadny vliv na produkci IFN-y, posiluje
navic vytvareni Th2 cytokinl a prozdnétlivych
cytokind, jejichz hladina je u starsich lidi jiz
zvysena.

Interferony

IFN-y je Th1 cytokin vytvafeny CD4- a NK-
-bunkami. Je to velmi Gcinny aktivator funkce
mononukledrnich fagocytd. U starsich lidi po-
zorujeme snizenou kapacitu syntézy tohoto
cytokinu spojenou se snizenim poctu CD4
lymfocytd. Tato zména by mohla vysvétlit sni-
Zenou cytotoxickou aktivitu leukocytl u star-
$ich jedincl, a tudiz zvysenou nachylnost ke
vzniku nadorovych onemocnéni a infekci.

IFN-y se nachazi pod kontrolou hormont:
estrogeny zvysuji aktivitu promotoru genu
pro syntézu cytokinu IFN-y. To vysvétluje ales-
pon ¢astecné schopnost estrogenl posilovat
celou fadu druh@ imunitni odpovédi a nepfi-
mérenou ndachylnost zen k autoimunitnim
onemocnénim. U Zen je zvlasté dulezité kont-
rolovat prozanétlivou aktivitu IFN-y.

NERVOVA SOUSTAVA

Nervové rlstové faktory neboli neurotro-
finy jsou endogenni proteiny spojené s vyvo-
jem, diferenciaci, prezitim a vyzivou rlznych
typl neuronl. Oddaluji pocétek procesu
programované smrti neurond a spoustéji
diferenciaci progenitorovych bunék na zralé
neurony. Navzdory tomu, Ze se vétsina neu-
ron mozku savcl formovala v prenatalnim
obdobi, ¢&st mozku dospélého jedince (zvlas-
té hippocampus) obsahuje burky schopné
neurogeneze ¢ili neurondini kmenové bunky,
z nichZz mohou vznikat nové zralé neurony.

Nervové rdstové faktory se zapojuji také
do bézné cinnosti nervovych bunék. Zfejmé
hraji celou fadu uloh pfi Alzheimerové choro-
bé a jejich nedostatek zplsobuje degeneraci
neuron(. Jejich podavani pfiznivé ovliviuje
nékteré projevy degenerativnich chorob ner-
vového systému. Terapeutické vyuziti vsak
brzdi skutecnost, Ze neurotrofiny zfejmé majf
urcity vliv na rozvoj mozkovych nadord. Podé-
vani nizkych dévek (low dose) se naproti tomu
zda velmi slibnm a bez nezaddoucich ucinkd.

NGF

+ Senilni degenerace mozku
- Tézka deprese
- Demence

4CH
15CH

- Poruchy neurovegetativni rovnovahy

+ Sympatikotonie

« Arterialni hypertenze

- Stavy psychického vzruseni
» Tachyarytmie

30CH

Tabulka 10. Klinické indikace riznych ziedéni NGF ve FRM

BDNF

- Schizofrenie

- Tézka deprese

* Demence
 Alzheimerova choroba

4CH

15CH
30CH

* Poruchy pfijmu potravy (anorexie/bulimie)
+ Bipolarni porucha

* Poruchy osobnosti
- Stavy psychického vzruSeni

Tabulka 11. Klinické indikace rdznych zfedéni BONF ve FRM

NT-3

- Tézka deprese
- Demence
- Alzheimerova choroba

4CH

- Stavy psychického vzruseni

30CH

Tabulka 12. Klinické indikace rdznych zredéni NT-3 ve FRM
NGF (nerve growth factor)

Obecné Ize fici, ze mnohé tkdné (zvldsté - podporuje vyvoj a preziti neurond;

svalova tkar)) maji schopnost uvolfovat neuro-
trofiny nezbytné pro inervaci pfislusné tkané.
K neurotrofinlim patff:

+ nepfitomnost ¢i nedostatek této latky zpd-

sobuje nedostatek neuronl perifernich
sympatickych nerv(.
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4CH

30CH

NT-4

* Poruchy paméti

anxiolytik, hypnotik
- Dusledky nehybnosti

svalovou namahou

- Uzivani opiatli a podobnych latek
- Nadmérné uzivani psychofarmak:

* Nervova hyperexcitabilita
- Dusledky uzivani opiata
* Problémy spojené s nadmérnou

Tabulka 13. Klinické indikace rdznych zredéni NT-4 ve FRM

BDNF (brain derived
neurotrophic factor)

- nejaktivnéjsi ze vsech neurotro-
find, ma klicovou roli v prabéhu
normalnfho neurologického vy-
voje;

- pUsobi na vétsinu neurond cen-
trélniho a periferniho nervového
systému, zvldsté v oblasti hippo-
campu, kortexu a bazélnich gan-
glif, coz jsou struktury dulezité
pro uceni, pamét a myslent;

- podporuje pfeziti neurond a
stimuluje rdst a diferenciaci no-
vych neurond a synaptickych
spojent;

- je produkovany nejen mozkem,
ale rovnéz sitnici, prostatou a
ledvinami;

- celd fada studii prokézala vztah
mezi nizkymi hladinami BDNF a
chorobami jako deprese, schizo-
frenie, obsedantné-kompulzivni
porucha, Alzheimerova choro-
ba, Huntingtonova choroba,
demence, anorexie — nervova
bulimie;

- nepfitomnost ¢i nedostatek této
latky zpdsobuje deficit smyslo-
vych neuront.

NT-3 (neurotrophin 3)

- reguluje synaptickou aktivitu zra-
lych neuronl: prenos signald i
plasticitu;

-+ nepfitomnost ¢i nedostatek této
latky zpUsobuje deficit proprio-
ceptivnich neurond.

NT-4 (neurotrophin 4)

« Zzavisi na svalové aktivité, regulu-
je synaptickou plasticitu tim, ze
ovliviiuje toleranci a pamét syna-
psi;

- podili se na zavislosti na opiatech;

- nepfitomnost ¢i nedostatek této
latky zpUsobuje deficit specific-
kych smyslovych neurond.

Viyuziti nizkych davek NGF, BDNF,
NT-3 a NT-4 je shrnuto v tabulkdch
10az13.

ZAVERY
Z poznatki uvedenych v této
studii vyplyvaji dva hlavni
zavéry:

1. Terapeutickd anti aging strategie
je velmi komplexni a téZko se vtés-

nava do pevné danych terapeutic-
kych protokold. Pfi predepisovani
lécivych pfipravkd je tfeba nezapo-
minat na komplexni stavy rovno-
vahy, které se ustavuji v pribéhu
Casu v kazdém organismu. Nékdy
zména urc¢itého biochemického
¢i imunitniho faktoru predstavuje
protivahu jiné a dilezitéjsi zmény.

2. To neznamend, ze jsou vylouceny
lékarské vykony v pfipadé starec-
kych chorob a snahy o ovlivnéni
mechanism0 starnuti. To vse je
k velké spokojenosti lékafe a pa-
cienta mozné — zvlasté dnes, kdy
mame k dispozici hormony, cytoki-
ny a rdstové faktory v inovativnich
nizkych (low dose) davkach, které
nemaji zadné nezddouci Uucinky.
Intervence je vsak moznd pou-
ze s obezfetnosti a s ohledem na
anamnézu pacienta, stejné jako
s prihlédnutim k pasobenf a inter-
akci pouzivanych léciv. Pokud jsem
ve své osobni klinické praxi dodrzo-
val tato jednoduchéd pravidla, byly
vysledky casto velmi prekvapivé.
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