
STÁRNOUCÍ MOZEK 
Tém�� sto let ve v�d� platilo, že nejvíc nervových bun�k v mozku má �lov�k v 18. letech, kdy 
mu lze nam��it nejvyšší inteligen�ní kvocient (IQ). Soudilo se, že pak už nervové bu�ky 
nezadržiteln� ubývají. Toto dogma bylo v posledních deseti letech postupn� vyvráceno. Dnes 
je prokázáno, že denn� narostou nap�.v hippokampu desetitisíce nových neuron�. 
Hippokampus je ta �ást mozku, která je nejd�ležit�jší pro naše poznávací, intelektové funkce. 
Nové neurony rostou za ur�itých podmínek také u laboratorních zví�at. Tak nap�. podávání 
chemického prvku lithia, užívaného i v lidské medicin�, myším vede ke zv�tšení hippokampu 
o 15 %. Nov� vzniklé bu�ky však p�ibližn� do 3 týdn� zase zahynou, jestliže jich zví�e 
neužívá: není-li v prost�edí bohatém na podn�ty, necvi�í -li v otá�ecích kolech a nejsou-li u 
n�ho vypracovávány nové podmín�né reflexy. Laboratornímu zví�eti tedy musíme opat�it 
jakýsi Disneyland a školu, ve které se u�í n�co nového, mají-li být nov� vzniklé bu�ky 
zachovány.  

Nov� nau�ené je uloženo v pam�ti. Pam�� je jakási obrovská mozková knihovna s 
pam��ovými stopami, z nichž n�které p�etrvávají velmi dlouhou dobu. Už v polovin� 
minulého století vyslovil kanadský psychiatr D.E.Cameron domn�nku, že mediem, v n�mž 
jsou tyto stopy uloženy, jsou nukleové kyseliny (DNA) podobn� jako je d�di�ná informace 
ukládána v genech. 

Vnímání podn�t� z okolního sv�ta vyvolává nervovou stimulaci (podrážd�ní). Opakovaná 
nervová stimulace vede složitými procesy k tvorb� molekul bílkovin (protein�). �erstv� 
vzniklé bílkoviny jsou však v pr�b�hu n�kolika hodin degradovány. Co tedy zp�sobí 
zachování t�chto bílkovinných molekul obsahujících pam��ovou informaci i po desítky let? 

Salomon Snyder a Eric Kandel našli loni na tuto otázku p�ekvapující – i když zatím 
hypotetickou odpov��, totiž, že v tomto p�etrvávání bílkovin s pam��ovou informací hrají 
klí�ovou roli látky, které mají stejnou chemickou strukturu jako priony, tedy bílkoviny, které 
zp�sobují nap�. BSE – nemoc šílených krav. A jedna taková bílkovina, s komplikovaným 
jménem cytoplasmatický polyadenylující vazebný protein, ale jednoduchou zkratkou CPEB, 
umí onu bílkovinu s pam��ovou stopou fixovat a tudíž zachovat po delší �as. Aspo� v 
kvasinkách se CPEB chová jako prion, a proto není d�vod p�edpokládat, že u �lov�ka je tomu 
jinak. 

Možnost manipulace s CPEB otevírá cestu k syntéze lék�, které by usnad�ovaly 
zapamatování a tedy u�ení, nebo i naopak umož�ovaly zapomenout. Zmín�ný D.E.Cameron 
je také autorem výroku, že mnohem více lidského utrpení zp�sobuje neschopnost zapomenout 
než špatná pam��. P�i Alzheimerov� nemoci neurony nejen zanikají, ale je také narušen 
proces jejich geneticky naprogramované smrti – apoptózy. To pravd�podobn� souvisí s tím, 
že nejen nemocní Alzheimerovou nemocí, ale i sta�í lidé si �asto nepamatují, co se stalo 
v�era, ale dob�e si pamatují to, co se stalo t�eba v jejich d�tství. 

Lidský mozek je složen s p�ibližn� jednoho sta miliard nervových bun�k, které jsou mezi 
sebou spojeny ješt� n�kolikanásobn� vyšším po�tem nervových vláken. Kdyby se srovnal s 
po�íta�em, který zpracovává informace, pak by jeho kapacita sta�ila na nejmén� 
desetinásobnou práci, než kterou odvede mozek geniálního nositele Nobelovy ceny b�hem 
osmdesátiletého života. Lidé tedy zdaleka nevyužívají možností, které jim mozek nabízí. 



Jednou z možných p�í�in nedostate�ného využití kapacity mozku je malý p�ísun látek, které 
mozek pot�ebuje ke své práci. A to je p�edevším kyslík a glukóza, které zajiš�ují základní 
životní funkce nervové bu�ky. Aby však mohla nervová bu�ka pracovat optimáln�, pot�ebuje 
vedle toho dodávku dalších látek. Ty se k ní dostávají krevním �e�išt�m. 

Správná funkce kardiovaskulárního systému je proto p�edpokladem pro dobou funkci 
stárnoucího mozku. Proto je prevence kardiovaskulárních nemocí (hypertenze, ateroskleroza) 
d�ležitým �lánkem prevence stárnutí mozku. K ní pat�í dostatek t�lesného pohybu, zdravá 
výživa bez zbyte�ného cholesterolu s dostatkem vitamin� a minerál�. 

I když jde o kvalitativn� jiný proces, je Alzheimerova nemoc  modelem, na kterém lze 
studovat zm�ny, ke kterým dochází p�i stárnutí mozku. 

Prevence stárnutí mozku  je v podstat� stejná jako prevence Alzheimerovy nemoci.Nejlépe 
prokázaným preventivním  faktorem je vyšší  vzd�lání.  U�ením trénovaný mozek však nesmí 
ani ve vyšším v�ku zahálet. Významným rizikem je ne�innost, které mohou podlehnout lidé 
odcházející do d�chodu. Vzd�laní lidé zpravidla zam�stnávají sv�j mozek i v d�chodu víc než 
lidé s nižším stupn�m vzd�laní. 

Významným šk�dcem nervového systému je alkohol. Je spo�ítáno, že jeden gram alkoholu 
zni�í sto neuron�. Vysoký a dlouhodobý konzum alkoholu tak m�že vést k demenci, i když 
konzument není na alkoholu závislý. 

S pokra�ujícím v�kem se opot�ebovávají membrány bun�k. Membrány nervových bun�k jsou 
poškozovány p�edevším hromadícími se produkty oxidativního metabolismu, tj. volnými 
radikály. Jejich ú�inek však tlumí tzv. „zháše�i.“ Ke zháše��m pat�í vitaminy C a E, 
racionální je jejich kombinace v pom�rn� vysokých dávkách: p�ibližn� 500 mg C vitaminu a 
400 mg vitaminu E. 

Nejr�zn�jší kombinované p�ípravky nabízené v lékárnách obsahují �asto p�íliš nízkou dávku 
t�chto vitamin�, zato však p�ekypují bohatým množstvím stopových prvk� nebo jiných látek, 
jejichž ú�inek není prokázán nebo jsou samoz�ejmou sou�ástí potravy. 

Podobný ú�inek jako zháše�i volných radikál� mají n�které látky, obsažené ve vín� a v 
piv�.Milovníci t�chto nápoj� (a jejich výrobci) toho využívají k tvrzení, že pití vína a piva je 
zdravé. Mají pravdu, pokud jde o látky, které nap�. u vína vytvá�ejí jeho barvu, v�ni a chu�. 
Nositelem preventivního ú�inku tedy není alkohol, ten má na nervový systém škodlivý 
ú�inek, ale to, co v dobrých (a v�tšinou dražších) nápojích je v alkoholu rozpušt�no. �astý 
argument, že Francouzi pijí hodn� vína a žijí dlouho, souvisí p�edevším s tím, že Francouzi 
jedí mnohem zdrav�ji (zelenina, ovoce, ryby, libová masa) a dovedou užívat �as a d�lit ho 
mezi práci a odpo�inek tak, aby byli v pohod�, prost� - mají zdrav�jší životní styl. 

S um�ním žít souvisí schopnost vyrovnávat se se stresem.  stress  není škodlivý, nesmí ho 
však být p�íliš mnoho a nesmí mít charakter distresu – to je takový druh stresu, kdy se mu 
jedinec nem�že bránit, zkusil všechno, aby se stresem n�co ud�lal, a vše je marné. Je v pasti 
(�lov�k na st�eše domu p�i povodni �ekající na helikoptéru, nezam�stnaný, který se se 
závažných d�vod� nem�že odst�hovat od rodiny, aby odešel do místo, kde pracovní místa 
jsou, atd.). Je zbaven možnosti svobodn� o sob� rozhodovat. Míra svobody rozhoduje o tom, 
zda jsme ve stresu nebo v distresu. P�i distresu mluvíme o „nau�ené bezmocnosti“, stresové 
hormony pak poškozují mozek. To usnad�uje vznik depresivní poruchy (melancholie) a 



depresivní porucha usnad�uje rozvoj Alzheimerovy nemoci. V�asná lé�ba depresivních 
poruch u starších lidí je proto také prevencí zm�n, ke kterým dochází ve stárnoucím mozku. 

Práce nervové bu�ky spo�ívá v p�edávání informací z jedné bu�ky na druhou, tedy v posílání 
zpráv. Tyto zprávy nep�edává elektrickými impulsy jako po�íta�, ale vysíláním molekul 
chemických posl�. Tito chemi�tí poslové nesou zprávu od vysílající bu�ky po nervovém 
vláknu až k místu, kde se toto vlákno stýká s vláknem bu�ky, která má zprávu p�ijmout. Na 
t�chto místech, která nazýváme synapse, se molekuly p�inášející poselství uvolní ven z 
nervového vlákna do synaptické št�rbiny, ze které si je vychytává bu�ka, která zprávu 
p�ijímá. 

Mozkové bu�ky, které mají na starosti naši inteligenci, naše rozumové neboli 
poznávací(kognitivní) funkce, používají jako posly molekuly acetylcholinu. Je to látka, která 
p�edává také povely z nervu na sval.V tom p�ípad� musí molekuly acetylcholinu projít p�es 
tzv. nervosvalovou ploténku, má-li dojít ke stažení svalových vláken, tedy ke svalové práci. 

Acetylcholin je tedy jednou z nejd�ležit�jších látek zabezpe�ujích práci mozku, kterou však 
nem�že získat z potravy. Mozek si ji musí vyráb�t sám z toho, co do mozku p�inese krevní 
ob�h. Zdrojem pro výrobu acetylcholinu je p�edevším  lecitin. Ten je obsažen v n�kterých 
potravinách (vaje�ný žloutek, játra, celozrnné výrobky, o�echová jádra, emulgátory p�i výrob� 
majonézy), a zpravidla jeho dodávka potravou posta�uje. 

Schopnost mozku vychytávat z krevního ob�hu látky nutné k syntéze acetylcholinu se v 
pr�b�hu lidského života snižuje. Starší �lov�k proto musí mít dodávku t�chto látek vyšší, než 
�lov�k mladý. Ani mladému jedinci však nemusí sta�it p�i nadm�rné námaze, p�i 
dlouhodobém stresu, a� už t�lesném nebo duševním. Nesta�í také p�i n�kterých 
onemocn�ních, nap�.p�i Alzheimerov� nemoci. Jeho pravidelná dodávka ve vyšších dávkách 
m�že plnit d�ležitou funkci prevence, nap�. p�i poruchách pam�ti ve st�edním nebo vyšším 
v�ku nebo p�i vysoké koncentraci cholesterolu v krvi. Lecitin m�že posílit i �innost hladkého 
svalstva st�eva a pomoci p�i chronické zácp�. 

Mnohé projevy stárnutí mohou souviset s tím, že �ím je �lov�k starší, tím vyšší koncentraci 
lecitinu v krvi pot�ebuje jeho mozek, aby ji mohl využít. Zatímco k prevenci vysta�íme s 
dávkami kolem 5 gram� denn�, u nemocných je t�eba dávek 10 až 15 gram� nebo i vyšších. 
Jestliže už Alzheimerova nemoc propukla, podávání samotného lecitinu ani ve vysokých 
dávkách nepomáhá – aspo� to nebylo prokázáno. Je však vhodné kombinovat lecitin s léky 
ur�enými pro lé�bu této nemoci, zvl. s inhibitory acetylcholinesterázy (donepezil, rivastigmin, 
galantamin), které zvyšuji koncentraci acetylcholinu na synapsích tím, že brání jeho 
enzymatickému odbourávání. 

V mozku nemocných Alzheimerovou chorobou se vyskytuje abnormální vláknitý  amyloid. 
Ten se ukládá mezi nervovými bu�kami a také kolem drobn�jších cév. Velké nahromad�ní 
amyloidu vytvá�í souvislé plaky, které nervové bu�ky (neurony) jednak tísní, a jednak je 
poškozuje toxicky, což vede k úbytku synapsí a poruchám pam�ti. Nervová tká� reaguje na 
amyloid zán�tem, a nakonec dochází k odumírání neuron�. Proto jsou do jisté míry p�ed 
Alzheimerovou chorobou chrán�ni a trpí jí mén� �asto lidé, kte�í po dlouhá léta užívají léky 
proti zán�tlivým onemocn�ním kloub� - antirevmatika, �i jiné protizán�tlivé léky. 

Vzhledem k tomu, že amyloid se v malé mí�e vyskytuje i v mozku stárnoucích, ale zdravých 
lidí,je možné zde hledat p�í�inu ochabování kognitivních funkcí a pam�ti v pr�b�hu 



p�irozeného stárnutí. V experimentální fázi je imunizace – tedy o�kování – proti tvorb� 
amyloidu. 

P�íroda je šetrná a chová se tržn�. Nevyrábí na sklad. Investuje jen do výrobk�, kde je jistota, 
že je po nich poptávka a že budou spot�ebovány. Využívá lecitinu k syntéze acetylcholinu a 
chrání mozek p�ed tím, co ho m�že poškozovat tehdy, když nervový systém pracuje. Mozek 
musí pracovat, musí být aktivní, má-li být využito nabídky, kterou vytvá�íme zdravou výživou 
a užíváním lecitinu nebo dalších látek s protektivním ú�inkem. �innost a nikoli klid a pasivita 
je zapot�ebí, aby nervové bu�ky z�staly mladé. Souvisí to i s prevencí snížení krevního 
pr�toku arteriosklerosou. Jen pracující bu�ka se �ekne o vyšší pr�tok krve. Už proto jsou pro 
praxi málo d�ležité spory o to, zda hlavní p�í�inou demence je nedostate�né prokrvení nebo 
ch�adnoucí stav neuron�. Tém�� vždy jde o kombinaci obou vliv�. 

Sportovec, který by užíval dopingové (v závodním sportu zakázané) látky, po kterých p�ibývá 
svalová hmota, ale netrénoval by, nanejvýš by ztloustl. Kulturista by s z n�ho nestal. Léky, 
vitaminy ani lecitin nenahradí duševní práci, trénink pam�ti a u�ení. 

Podobné �lánky najdete nap�. v �asopise Medicina,  �asopise Men‘sHealth , v magazinu 
Koktejl  nebo i na stránkách zahrani�ního geriatrického �asopisu. 
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