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Chronicky stres jako rizikovy
faktor onemocnéni CNS

Pro reakci lidského organismu na stres ma zasadni vyznam aktivita regulac¢ni osy hypotha-
lamus-hypofyza-nadledvinky (HPA, hypothalalamic-pituitary-adrenal axis). Kratkodoba
stimulace této osy akutnim stresem vede k pfechodné zvySené hladiné katecholamint a glu-
kokortikoidu. Pfi chronickém stresu vznika maladaptacni reakce s dlouhodobé zvySenou
hladinou glukokortikoidii, pfedev§im kortizolu, ktera zptisobuje v organismu fadu patologic-
kych zmén. Mezi systémy takto poskozované chronickym stresem patfi i samotny centralni
nervovy systém (CNS), ktery se tak nejen podili na patologickych mechanismech zprostied-
kujicich reakci na stres, ale i na negativnich dasledcich tohoto stresu.

Oblasti mozku vyznamné
pro reakci na stres

ro reakci na chronicky stres maji
szléétni vyznam nékteré specifické

oblasti mozku. Patfi mezi né hipo-
kampus, amygdala a prefrontalni kira (PEC,
prefronal cortex). Hipokampus je oblast ve
stfednim temporalnim laloku, ktery slouZi
k ufeni a zapamatovani prostorovych in-
formaci a zpracovani kontextovych aspektt
emocnich udalosti a regulaci visceralnich
funkci, véetné osy hypothalamus-hypofyza-
-nadledvinky. Amygdala sousedi s hipokam-
pem, pfirfazuje emocni vyznam udalostem v
prostredi a reguluje fyziologické a behavio-
ralnf reakce na tyto udalosti. PFC je soucast
frontalniholaloky, je spojena s hipokampem
a Siroce zapojena do vyssich kognitivnich
funkci 1 do fizeni emoci, véetné reakce na
stres. Pokud je situace subjektivné vnimana
jako stresujici, tyto oblasti reaguji koordi-
nované. Amygdala a hipokampus, tedy lim-
bické mozkové struktury, zpracovavaji zku-
Senosti propojenim s niz8imi vegetativnimi
oblastmi jako je hypothalamus a mozkovy
kmen a vy$simi kortikalnimi oblastmi, ze-
jména PFC. Existuji mechanismy, pomoci
nichz se PFC pokousi uplatnit ur¢itou miru
kontroly nad limbickymi strukturami, a
opacné smétujici mechanismy, kterymi lim-
bické mozkové struktury vykonavaji urcitou
miru kontroly nad PFC. Projekce z amygdaly
do kortexu mohou byt intenzivnéjsi neZ pro-
jekce probihajici obracenym smérem. Proto
mohou emoce (napfiklad strach) prevzit
kontrolu nad chovanim.*
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Emoce, predevsim strach, jsou dulezi-
tym prostfednikem nebo mobilizdtorem
aktivity a prinasi fyziologické a behavio-
ralni dtsledky, jakoje itok nebo uték. Dalsi
¢astilimbického systému je thalamus, kte-
ry vysila motorické a senzorické signaly do
PEC, kde jsou zpracovavany a interpreto-
vany. V ramci silnych emoct jako je strach,
existuji dvé cesty. Prvni zahrnuje senzo-
rické informace postupujici z thalamu do
mozkové kliry a poté do amygdaly, kterd

Emoce, prede-
vSim strach, jsou
diilezitym pro-
strednikem nebo
mobilizdatorem
aktivity a prind-
Seji fyziologické
a behavioralni
disledky, jako je
utok nebo uték.

pak aktivuje sympaticky nervovy systém
(SNS) a osu HPA s vyslednou zvysenou hla-
dinou kortizolu a adrenalinu. Druhd cesta
zahrnuje smyslové informace postupujici
z thalamu pfimo do amygdaly (v dlisledku
toho, Ze jsou spoustény zkuSenostmi, kte-
ré dfive vytvately strach), nejprve obchazi
mozkovou kiru (PEC) a pfimo aktivuje
SNS. Mezi hipokampem a PFC dochéazi k
mnoha vzdjemnym kontaktim. Napiiklad
pokud by se aktivovala néktera z vyse uve-



denych cest, mtze hipokampus (bohaty
na receptory glukokortikoidd) modulovat
stresovou reakci inhibici nebo aktivaci
kortikoliberinu (CRH, corticotropin relea-
sing hormone) z hypothalamu, ktery pro-
stfednictvim osy HPA stimuluje uvolnéni
kortizolu z kary nadledvin. V situacich
chronického stresu miZze dojit k poruse hi-
pokampu, ktery pak neni schopen ukon¢it
stresovou reakci, coZ vede ke zvysené ak-
tivité osy HPA a naslednému $kodlivému
dlouhodobému zvy$eni hladin kortizolu
a katecholamind. Stresova reakce je také
spojena se stresovou reaktivitou amygdaly;
ta urcuje emocionalni obsah udalosti (jako
je strach), hipokampus pfispiva k vytvare-
ni kontextu téchto udalosti.??

Tyto mechanismy maji sv{ij vyznam i v
reakci CNS na chronicky stres. Pokud je ur-
¢ity sled udalosti ptijiman jako dlouhodo-
bé stresujici emociondlni zkuSenost, mtze
dojit k silné reakci amygdaly, a v hipokam-
pumohou nastat specifické neuroplastické
zmény, které vedou ke sniZenému spojeni s
PFC. To ma za nasledek zvySenou zranitel-
nost vici zivotnim zkuSenostem a nasled-
né mensi kontrolu smérem shora dold. Ji-
nak fe¢eno, snizena funkénost hipokampu
v disledku chronického stresu zhorsuje
inhibi¢ni kontrolu PFC nad amygdalou. A
snizuje schopnost zpracovavat informace
v novych situacich a rozhodovat o tom, jak
se vypofadat s novymi stresory.*s

Existuji napriklad
diikazy o
Skodlivych ti¢incich
vyplyvajicich ze
socialni izolace,
osamélosti,

sviij vliv mad i nizky
socioekonomicky
status.
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Stres, atrofie a poskozeni
mozkovych struktur: mecha-
nismy neurodegenerace

Ptsobenim chronického stresu muze
mozek prochdazet strukturdlnimi zménami,
které vedou k atrofii hipokampu, amygda-
ly a PEC. S chronickym stresem se dendrity
v neuronech v hipokampu a PFC zmen3u-
ji, zkracuji a méné rozvétvuji a tyto zmény
vedou ke porucham funkce synapsi.® Tyto
zmény dale poSkozuji kognitivni funkce.
Neurodegenerativni zmény a stres izce sou-
visi. Byla prokdzana souvislost mezi inten-
zitou chronického stresu, rizikem s vékem
souvisejici degenerace CNS a stfedni délkou
doziti. Excesivni reakce na dlouhodoby stres
muze byt do jisté miry geneticky podminé-
na, ale také muazejit o faktor ziskany vraném
détstvi. Patofyziologie vlivu stresu na CNS,
jak jiz bylo uvedeno, Uzce souvisi s funkci
hipokampu a amygdaly, jejiz funkce je di-
leZita pro ,trénink” v tlumeni strachu. Stres
ma vyznamny vliv na degeneraci neuronti
v mozku, zejména v hipokampu; zvlasté
vyznamna je pfitom role uvoliovani CRH a
produkce kortizolu. Mezi patofyziologicky-
mi mechanismy vzniku rliznych neurodege-
nerativnich onemocnéni vlivem chronické-
ho stresu existuji obdoby.”

Jednou ze zdkladnich hypotéz vlivu
stresu na CNS je hypotéza glukokorti-
koidni kaskdady, tedy chronické excitace

osy HPA s naslednou zvySenou hladinou
kortizolu, kterd vede postupné k trvalé-
mu poskozeni mozkovych struktur jako je
hipokampus a PEC. Glukokortikoidy také
potencuji uvoliovani Skodlivych extra-
celularnich hladin excitotoxickych ami-
nokyselin (EAA) pod vlivem stresu, jako
je glutamat, coZ se déje naptiklad v hipo-
kampu, amygdale a PFC. Skute¢nost, ze se
vSechny tyto oblasti mozku stavaji teréem
chronického stresu, naznacuje, Ze vysled-
na atrofie a poskozeni téchto struktur
mulZe byt zplisobeno spole¢nym mecha-
nismem.® Soucasti tohoto mechanismu
mohou byt naptiklad molekuly zapojené
do stresem indukované dendritické re-
modelace, glukokortikoidy, deficit glu-
kézy v mozku, zvySené uvolilovani EAA
a zmény aktivity gliovych bunék, které
mohou vést ke ztraté neuront v téchto
oblastech CNS.5

Pokud jde o charakter stresovych situa-
ci, které mohou zpisobit uvedené zmény v
CNS, existuji naptiklad dtikazy o skodlivych
ucincich vyplyvajicich ze socidlni izolace,
osamélosti, svij vliv md i nizky socioeko-
nomicky status (SES). Naptiklad chronicky
stres spojeny s tim, Ze jednotlivci vnimaji
sami sebe jako osoby s nizkym socidlnim
postavenim, je spojen se sniZenym obje-
mem $edé hmoty v pfedni cingularni ¢asti
PFC. Tato oblast hraje roli v tom, jak lidé
zazivaji emoce a reaguji na psychosocialni
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stres. Predpoklada se, Ze tento mechanis-
mus je dtlezity pro miru dopadu stresu na
stav CNS.® Mechanismy neurodegenerativ-
nich zmén zptisobenych stresem u rznych
neurodegenerativnich onemocnéni mohou
byt obdobné. Zamérime se na tfi z nich: Al-
zheimerovu chorobu, Parkinsonovu nemoc
a roztrouSenou sklerézu.

Alzheimerova nemoc

Jak bylo prokdzano, dlouhodoby stres
zplsobuje poruchy vykonnosti paméti,
coZ je jeden ze zakladnich projevi Alzhei-
merovy nemoci (AN). Navic v reakci na
stres miZe dochdzet neurodegenerativni-
mi mechanismy k atrofii hipokampu, tedy
struktury, kterd hraje zasadn{ roli v uklada-
ni rdznych udalost{ a vjemi v dlouhodobé
paméti. Neuronaln{ degenerace a ztrata
synaptickych spojeni je hlavnim koreldtem
zavaznosti kognitivni poruchy. Ztratou sy-
naptickych spojeni jsou postizeny aferentni
i eferentni drahy hipokampu, coz souvisi s
klinickym obrazem demence. Deficit pameé-
tije zptisoben se stresem spojenou vysokou
produkci kortizolu, ktera potlac¢uje hipo-
kampélni aktivitu a vede ve svém disled-
ku k atrofii hipokampu. Souhrnné feceno,
stresem zptsobend aktivace osy HPA muze
vést k procesim zptsobujicim destrukci
hipokampu a poruchy paméti; zasadni roli
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v tom hraji glukokortikoidy. Na rozdil od
plisobeni katecholamind, které zplisobu-
ji poruchy vybavovani emoc¢né ladénych
vzpominek (spojenych s funkci amygdaly),
glukokortikoidy ovliviiuji hipokampdalni sy-
naptickou plasticitu a dlouhodobé zvysena
hladina kortizolu mutze vést ke ztraté neu-
rond, zvlasté v oblasti hipokampu.*°

U seniort je hipokampus citlivéj$i na
stres a tato zranitelnost mtze byt u AN zvy-
Sena. Mezi faktory, které se ucastni neuro-
degenerace u Alzheimerovy choroby, patii
tvorba amyloidu beta, ktery vytvari tzv. se-
niln{ plaky, dile degenerace tau-proteinu
a kyslikové radikdly, respektive oxidativni
stres. Oxidativni stres vede k zanétlivym
zméndm, je zesilovan dlouhodobym psy-
chosocidlnim stresem a je dilezitym fak-
torem zmén v neuronalni signalizaci, které
vedou u pacientli s AN k neurodegeneraci
a demenci. Svou roli v tomto procesu hraje
zanétliva aktivace mikroglie (mikrogliéza),
ktera je vyznamnym faktorem vzniku se-
nilnich plakd. Svou vyznamnou tlohu ma
zvy$ena produkce prozanétlivé ptsobiciho
interleukinu-6 (IL-6). Bylo prokazano, ze
dlouhodoby psychosocidlni stres je spojen
se zvySenou expresi IL-6, chronicky stres
proto muize vyznamneé piispét k etiopatoge-
netickym procesim, které jsou podkladem
vzniku AN. 3

Dlouhodoby stres
zptisobuje poruchy
vykonnosti paméti,
coZ je jeden ze
zakladnich projevii
Alzheimerovy
nemoci.

Jak bylo uvedeno, plisobeni chronického
stresu jako rizikového faktoru vzniku neu-
rodegenerativnich chorob je prinejmen-
§im zcéasti zprostfedkovano perzistujici
zvySenou hladinou glukokortikoidt (GC).
Glukokortikoidy maji zdsadni modulujici
ucinek na funkci mozku od raného détstvi
aZ po pozdni Zivotni faze. Jejich plisobeni
je zprostfedkovano dvéma typy receptorti:
mineralokortikoidnim (MR) a glukokor-
tikoidnim (GR); oba typy patfi k superro-
diné nuklearnich receptori ptisobicich
jako transkripéni modulatory. Tato vazba
kortizolu na MR a GR muze ovliviiovat
transkripci nékterych gentt v mozkovych
burnkach. Expozice téchto bunék dlouho-
dobé zvysené hladiné kortizolu mizZe vést
k indukci remodelace neuront, ztraté sy-
napsi a zménam ve funkci glie, s degene-
rativnimi zménami mozkovych struktur.*
Kromeé plisobeni na expresi genti ovliviiuje
zvySena hladina kortizolu pti chronickém
stresu 1 epigenetické mechanismy, které
napifklad reguluji methylaci DNA a mo-
difikaci histon.’** Tyto mechanismy jsou
pravdépodobné pticinou jevu, kdy dlouho-
doby stres v pribéhu détstvi mliZe ptispi-
vat ke vzniku AN."® Alzheimerovu nemoc
je mozno povazovat za multifaktoridlni
onemocnéni, k jehoz vzniku prispivéa rfada
vlivli (genetickych a environmentalnich),
pficemz dlouhodoby stres je jednim z di-
lezitych faktord. Kromé toho mlize mit eti-
ologicky vyznam skutecnost, Ze chronicky
stres a zvySena hladina kortizolu jsou rizi-
kovym faktorem deprese (viz niZe); a pravé
deprese zvysuje riziko produkce beta amy-
loidu v neuronech mozku a vzniku AN."”



Parkinsonova nemoc

Parkinsonova nemoc je komplexni neu-
rodegenerativni onemocnén{ zahrnujici
motorické a nonmotorické priznaky. Prici-
nou hlavnich motorickych ptiznak jako je
akinezie, klidovy tfes a rigidita je pfedev$im
zanik dopaminergnich neuronti (50-60 %)
v substantia nigra pars compacta (SNpc).
K nemotorickym priznakim pati{ napti-
klad olfaktoricka dysfunkce, poruchy span-
ku, deprese, tzkost, apatie a Unava (tyto
pfiznaky se vyskytuji aZ u 58 % pacientd),
ale také kognitivni deficit (vyskytuje se azZ
u 36 % pacientl). Celuldarni mechanismy
vzniku téchto nonmotorickych symptomu
maji nékteré spole¢né rysy s mechanismy
vzniku Alzheimerovy nemoci, zvlasté mole-
kularni cesty aktivované stresem. Obdobné
jako u pacientd s Alzheimerovou nemoci
dochézi u pacientti s Parkinsonovou nemo-
ci Casto k dysregulaci osy HPA se zvySenymi
hladinami kortizolu. Dosavadni vyzkum
ukazuje, ze v inicidlnich stadiich Parkinso-
novy nemoci mohou se stresem souvisejici
zmény aktivity komplexu kortizol-gluko-
kortikoidni receptor negativné ovliviiovat
kognitivni funkce jak v dopaminergnich,
tak nondopaminergnich (serotonergnich a
noradrenergnich) neuronalnich obvodech.
Svou roli v patogenezi Parkinsonovy nemo-
ci hraje i zvySena produkce prozanétlivych
cytokint a zanétlivé zmény mikroglie, kte-
ré jsou podporovany chronickym stresem
a zvySenymi hladinami kortizolu. Stresem
aktivovany zanét mikroglie je také jednou z
pricin poruch nélady a kognitivnich poruch
u pacientt s Parkinsonovou nemoci; tyto po-
ruchy souviseji s redukovanou neurogenezi
v subgranularni oblasti hipokampu.?>#

Vliv stresu na vyskyt neurodegenerativ-
nich onemocnéni byl i pfedmétem studii,

které prekvapivé ukdazaly, Ze dlouhodoby
stres zvySuje riziko vzniku demence, zptl-
sobenych nejen neurodegenerativnimi
chorobami, ale i demence vaskularniho
plvodu.

Roztrousena skleréza
Roztrousena skleréza (RS) je neurode-
generativni autoimunitni onemocnéni
bilé hmoty mozku, které vede ke ztraté
myelinu v zanétlivych loZiscich a k diftz-
ni ztrdté axond. Za¢ind nejcastéji mezi 20.
a 30. rokem a jako jeden z rizikovych fak-
tort se uvadi dlouhodoby stres. Pacienti
s RS mohou mit na po¢atku onemocnéni
hypoaktivni osu HPA, ale v pozdéjsich sta-
diich se ¢asto objevuji u pacienttl zvySené
hladiny kortizolu. Komplexni patofyzio-
logie tohoto hyperkortizolismu u RS ne-
byla jesté zcela uspokojivé vysvétlena, ale
stres vjejim vzniku hraje vyznamnou roli.
Stres ajeho vliv na osu HPA muzZe byt tedy
vyznamnym faktorem vzniku RS. Existuji
urcité patofyziologické souvislosti mezi
RS a tzv. experimentdlni autoimunitni
encefalomyelitidou (EAE). Obé tato one-
mocnéni vykazuji etiologické spojeni se
stresem. Navic RS se povazuje za zanétlivé
onemocnéni podnécované oxidem dus-
natym (NO), v jehoZ vzniku hraje roli ak-
tivace prozanétlivych cytokint. Stresem
aktivované zanétlivé procesy se povazuji
za vyznamny etiologicky faktor vzniku
RS. Glukokortikoidy, vysledny produkt
stresové aktivace osy HPA, jsou dtlleZitym
faktorem koordinace imunitnich funkci a
pravdépodobné predstavuji velmi dutlezZi-
ty faktor etiopatogenetického mechanis-
mu vzniku RS. Vztah mezi psychosocial-
nim stresem a vznikem i pribéhem RS byl
zkoumdan v nékolika studiich, které uka-
zaly, Ze chronicky psychosocialni stres,
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naptiklad zplisobeny interpersonalnimi
konflikty nebo dlouhodobym utrpenim
ze ztraty blizké osoby, $patna socialni si-
tuace, uzkost a deprese se mohou stat
rizikovymi faktory vzniku exacerbaci RS.
S tim souvisi i fakt, ze kognitivné-behavi-
oralni psychoterapie zaméfena na mana-
gement stresovych situaci se stava stale
dtlezitéjsi soucasti komplexnilécby paci-
entl s RS.135%

Depresivni a izkostné poruchy

Dlouhodoby stres se povazuje za sou-
¢ast komplexu mechanismt vzniku né-
kterych duSevnich poruch, piedevsim
deprese a tuzkostnych poruch. Role stre-
sujicich udalosti predchazejicich rozvoji
deprese je v soucasné psychiatrii uzna-
vana jako vyznamny etiologicky faktor.
Studie ukazuji, ze se stresujici udalosti
v obdobi pred pocatkem depresivni faze
vyskytuji u pacientl s touto poruchou
¢astéji nez u zdravych lidi. Vliv predcha-
zejicich stresujicich udalosti je relativné
specificky pravé pro rozvoj deprese, jak
ukazuje srovnani s dal§imi duSevnimi
poruchami. Ukazuje to také vétsi vyskyt
stresujicich udalosti pred depresi, ktera
se sekundarné rozvine jako komplikace
jiné diagnézy. Stresujici Zivotni udélosti
jsou asociovany jak s ,neurotickym®, tak i
s ,endogennim” typem deprese. Stresujici
Zivotni udalosti mohou také modifikovat
lé¢ebnou odpovéd na antidepresiva. Spo-
jeni mezi stresujicimi udalostmi a depresi
bylo potvrzeno ve studiich, které ukazaly
kauzalnivztah mezi stresovymi Zivotnimi
udélostmi a depresi.

V reaktivité na stresové podnéty a poz-
déjsim vzniku deprese mohou hrat roli
stresujici zazitky z raného détstvi, které
¢ini psychiku zranitelnéjsi. Navic stre-
sem zpusobené strukturalni zmény v
nékterych oblastech mozku, pfedev§im
v hipokampu, mohou hrat roli v rozvoji
poruch jako je deprese nebo posttrauma-
ticka stresova porucha. Pokud jde o vznik
depresivni poruchy, patologickd hyperre-
aktivita, respektive zvySena citlivost vici
stresu na zakladé traumatickych zazitk
v détstvi je Casto zminiovana jako etiopa-
togeneticky faktor vzniku depresivni a
uzkostné poruchy. CRH zvySuje senziti-
vitu organismu na stresové podnéty; hy-
peraktivita CRH, ktera vede ke zvySenym
hladinam kortizolu, mutze byt rizikovym
faktorem rozvoje depresivni a tzkostné
poruchy. Excesivni ¢i neadekvétni reak-
ce stresové osy, deficit serotoninu a hy-
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perkortizolismus pati{ k faktorim, které
tvoii soucast patofyziologie deprese a uz-
kostné poruchy. Pokud jde o signalni mo-
lekuly, oxid dusnaty hraje vyznamnouroli
v patofyziologii deprese a uzkosti i vzhle-
dem k tomu, Ze zasahuje do priibéhu stre-
sové odpovédi. Také stimulace produkce
noradrenalinu, kterd je soucasti reakce
na stres, patti k rizikovym faktordm roz-
voje deprese: kortikdln{ noradrenergni
degenerace, kterd mlize vzniknout i na-
sledkem prolongovaného stresu a hyper-
aktivity SNS, patii k faktorim patogene-
ze deprese. Obé jmenované komponenty
stresové odpovédi, osa HPA a SNS, mohou
hrat roli v rozvoji depresivni a uzkostné
poruchy.

Studie ukdazaly, Ze stres v raném détstvi
je spojen se zvySenym rizikem vzniku
afektivnich poruch (vCetné tzkostnych)
v dospélosti. Existuje vztah mezi témito
stresovymi podnéty, stimulaci osy HPA,
zvySenou hladinou kortizolu a rozvojem
deprese, generalizované uzkostné poru-
chy, panické poruchy a fobii. Svou roli
v dysfunkci osy HPA v této souvislosti
hraje nerovnovaha mezi glukokortikoid-
nimi a mineralokortikoidnimi receptory.
U tzkostnych poruch je narusena funkce
glukokortikoidnich receptort. Obecné lze
tici, Ze dlouhodoby stres mtize vést k trva-
lejsim zménam reakce na stres v pozdéj-
$im obdobi, pfedevsim v oblasti reaktivity
osy HPA. Tyto pfetrvavajici zmény mohou
predisponovat jedince k rozvoji psycho-
patologickych zmén, jako jsou uvedené
afektivni poruchy, vcetné vzniku stavi
jako je posttraumaticka stresova porucha
(PTSD, posttraumatic stress disorder),
ktera se fadi mezi izkostné poruchy. 2628

Zaveér

Je stéle zfejméjsi, Ze chronicky stres je
rizikovym faktorem vzniku fady onemoc-
néni, ktera mohou postihnout jakykoli
systém organismu, vcetné centralniho
nervového systému. Stres ma zasadni vliv
na nervovy systém, jeho struktury a funk-
ce, protoze je Uzce spojen s jeho efektory
a existuje souvislost mezi dlouhodobym
stresem a vznikem neurodegenerativnich
chorob i nékterych duSevnich nemocijako
jsou depresivni a izkostné poruchy. Dlou-
hodobym stresem jsou postizeny zvlasté
nékteré mozkové struktury, naptriklad hi-
pokampus a amygdala. Produkty aktivova-
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nych stresovych odpovédi; katecholaminy
a glukokortikoidy, jsou nedilnou soucasti
etiopatogeneze neurodegenerativnich a
dusevnich poruch. Dalsi upfesiiovani jed-
notlivych molekularnich mechanisma
je pfedmétem rozvijejiciho se vyzkumu.
V soucasnosti je evidentni, Ze stres muiZe
hrat dilezitou roli ve vzniku a prabéhu
neurodegenerativnich onemocnéni a du-
Sevnich poruch. MtiZe zplisobit nebo zhor-
$it takova onemocnéni v zavislosti na typu
stresoru a dobé jeho ptsobeni na organis-
mus. Samozfejmé existuji i individudlni
rozdily v citlivosti na tyto patogenni fak-
tory. Strategie zvladani stresu a zvySovani
kvality zivota u pacientll s neurodegene-
rativnimi a duSevnimi poruchami proto
predstavuji dilezitou komponentu lécby
(ale i prevence) téchto onemocnéni; tato
témata jsou i vyzvou pro budouci lékat-
skou praxia vyzkum. m
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Dlouhodoba udrzitelnost
Centralniho nervového systemu (CNS)

1. Neuroprotekce: 9. Fyzicka aktivita

® (DP cholin - Rischiaril tbl, Citicolin inj.
© Vitaminy skupiny B — DMGFEX gtt.

® Vitamin C - LipoC Askor lig/cps

® Kyselina alfa lipoova

® Omega 3 nenasycené mastné kyseliny
e —DHA + EPA tbl
[ J

Omezeni vlivu piisobeni ' . ._ _ b % j 8.Vhodna strava:

o Podporuje tvorbu endogennich

endorfinii — vhodné podpofit
GUNA-ENDORPHIN

elektromagnetického vinéni

® Brokolice — zdroj sulforafanu

2. Podpora neurogenese —
a kognitivnich funkci 7. Prevence a eradikace infekci

1 v oblasti CNS

GUNA-AWARENESS v oblasti pediatrie
® GUNA-GERIATRICS pro pacienty 50+
© GUNA-BDNF, NT3, NT4 pro podporu

plasticity neuronii

Vitamin C — Lipo C Askor lig/cps
Prevence chronickych a recidivujicich
infekci: 2LEID

Herpetické infekce HSV — 2LHERP
Herpetické infekce EBV — 2LEBV
Herpetické infekce Herpes zoster
—2LZONA

Aminokyselina taurin
e Podpora spankového rezimu:
GUNA-MELATONIN gtt., Ginkgo biloba

3. Mentalni filtr 6. Regulace zanétlivych

® Pro pacienty se sklonem ke sklicené procesu:

naladé: GUNA-MOOD gtt.,GUNA-SERO-
TONIN gtt, 2LDEP cps

© GUNA-ANTI AGE STRESS pelety pro
pacienty s akutnimi stresovymi stavy

Vitamin C - Lipo C Askor lig/cps
Epigeneticka regulace zanéti
2LINFLAM cps

® ENERVIN gtt — pri stresu maximalné
po dobu 3 mésici, pripadné pfi akut-
nim stresu

® 2LMISEN cps pfi chronicky probihajici o v 5. Podpora m!t?Chond"alm
stresové zatézi 4. Podpora propojeni mozek — strevo: aktivity

Ochrana nervus vagus — viz neuroprotekce Vitaminy skupiny B- DMGFEX gtt.
bod 1 Vitamin C - Lipo C Askor lig/cps
Stievni dysbalance: Colenter LD cps, Koenzym Q 10 — GUNA-CELL gt.
GUNA-EUBIOFLOR gtt., Proflora sacky, Epigeneticka regulace na trovni

vitamin D, kefir mitochondrii: 2LMIREG cps.
Drenaz streva a podpora funkce slinivky:

EPAVIN gtt.

Podpora stievni imunity: 2LMICI cps

as] EDUKAFARM®

vzdélavani v oblasti “OTC” a "RX” léciv



