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ВЪВЕДЕНИЕ 

Забавянето процеса на стареене е резултат от подобрен хормонален контрол. През годината и 
половина откакто за първи път написах тази книга, потоп от нови изследвания потвърди 
значението на хормоналния контрол в процеса на стареене. Каква е реалистичната цел на 
битката против стареенето? Става въпрос за двадесет години разлика между вашата 
действителна и истинска биологична възраст. Това означава, на каквото и възраст да сте, че 
имате потенциал чрез подобряване на хормонален контрол да изглежда, да се чувствате и да 
действате, както двадесет години по-рано. Обръщането на стареенето не е да живеете вечно. 
Става въпрос да живеете по-дълго и по-добре, знаейки че личния ви избор за начин на живот е 
онова, което прави разликата. 

Въпреки че през последната година и половина се появиха нови данни за генна мутация и 
хормонална комуникация, много от тези нови изследвания потвърждават, че най-важните 
хормони, които могат да обърнат процеса на стареене, все още се контролират от диетата ви. 
Ако търсите магическия еликсир за по-дълъг и по-добър живот, мястото от което трябва да 
започнете е вашата кухня. 

Единственият известен метод да се обърне стареенето е ограничаването на калориите. Не 
съществува спор по въпроса. Въпросът е просто дали хората са способни да практикуват 
ограничаване на калориите за цял живот. Каква е ползата да се живее по-дълго, ако си постоянно 
гладен и изпитваш лишения? Решението на тази дилема е диета Зоната, която осигурява всички 
показани ползи от ограничаване на калориите срещу стареенето без глад и лишения. Вероятно 
по-добрият начин да се мисли за диета Зоната е тя да се разглежда като програма за съхраняване 
на калориите. Това означава, че консумирате достатъчно протеини с предостатъчно плодове и 
зеленчуци, богати на витамини и минерали и подходящи количества основни мазнини, и всичко 
това при най-малки количества калории. 

Но обръщането на възрастта включва повече от това да се храните правилно. То също изисква 
постоянни, но умерени упражнения и намаляване на стреса, защото тези дейности са полезни 
помощни средства в цялостната ви стратегия за хормонален контрол. Когато съберете тези 
елементи заедно с диета Зоната резултатът е Пирамидата на начин на живот освободен от 
възрастта. 

Аз поддържам философията на Джеферсън за науката. Вярвам, че ако на хората се дадат 
истинските факти, те ще направят най-подходящите решения за начина си на живот. Никога не 
съм се опитвал да премълча науката в различните книги, които съм написал за технологията на 
Зоната. Тази книга не прави изключение. Когато я написах, осъзнах сложността да се обясни 
организацията на хормоналните отговори, необходима за да се забави процеса на стареене. 
Затова тя е представена на модули, за да можете да видите какво и как прави всяка една 
хормонална система. За да остарявате успешно, трябва да сте постоянно ангажирани, като с 
кодекс на войн, да следвате Пирамидата на начин на живот освободен от възрастта, защото в 
деня, в който спрете да спазвате Пирамидата на начин на живот освободен от възрастта, е денят, 
в който ще започнете да ускорявате процеса на стареене. 

Опитах се да осигуря практичен и проактивен подход, за да започне отделянето на 
хронологичната от биологичната възраст, което е моето определение на свободен от възраст. 
Осигурих ви технологии за диета, упражнения и медиация, които са проверени в обръщане на 
стареенето. Мога да ви дам правилата, но само вие може да ги приложите на практика. 

 



ЧАСТ І – ХОРМОНИ И СТАРЕЕНЕ 

ГЛАВА 1 – ТЪРСЕНЕТО: ПО-ДЪЛЪГ ИЛИ ПО-ДОБЪР ЖИВОТ? 

От началото на писмената история търсенето на човека за по-дълъг живот, ако не безсмъртие, е 
било постоянна тема. В действителност по-дългият живот може би е изглеждал като безсмъртие за 
ранния човек, той като средната продължителност на живота в римски времена е била около 22-
годишна възраст. 

Някои от най-ранните записани тестове свързани със стареенето идват от египетския папирус 
„Книга за трансформиране на един стар човек в младеж на двадесет”. Написан преди близо 2600 
години той обещава да се преобърне процеса на стареене, не да се постигне по-дълъг живот. В 
гръцката и римската литература има постоянни препратки към магични еликсири за по-дълъг 
живот, и често еднакво важно, подобрена сексуална потентност. Идеята за безсмъртие е нещо, 
което откриваме само сред пантеона на гръцките и римски богове. 

Докато древната западна мисъл разглежда смъртта като неизбежен процес, който да направи път 
на следващото поколение, древната източна философия възприема баланса на противоположни 
сила като път към безсмъртието. Но и древната западна и древната източна литература внушават, 
че ако човек би могъл да яде храната на боговете, това може да осигури безсмъртие. С 
наближаването на новото хилядолетие осъзнаваме, че древните са притежавали същността на 
истината в тяхното търсене. Макар че никой не може да стане безсмъртен, можем да използваме 
храната, за да балансираме мощни сили в телата си, за да забавим, ако не преобърнем, процесът, 
който наричаме стареене. Тази храна не е собственост на боговете. Тя е в собствената ви кухня. 

Анти-стареенето не е само въпрос на просто да се живее по-дълго, но също и да се живее по-добре. 
Аз лично не желая да достигна 120 годишна възраст, ако съм омаломощен и се нуждая от постоянна 
подкрепа, за да се грижа за себе си. Бих предпочел да доживея до по-скромна възраст и да се 
радвам на по-добро качество на живот. Всъщност, искате да поддържате функционалност (като сте 
в състояние да се грижите за себе си) колкото е възможно по-дълго преди смъртта. Въпреки че 
средната продължителност на живота в миналото е била доста по-кратка, функционалността 
обикновено се е поддържала до смъртта. Днес имаме по-голяма продължителност на живота от 
всяко друго време в историята, но много голяма част от удълженото ни време на земята включва 
по-голям брой години на намаляващо функциониране преди смъртта. Представата за бавна смърт 
в старчески дом ограден от нефункциониращи хора е плашеща картина. Поколението на 
бейбибумърите видяха това ново лице на стареенето и, честно казано, се уплашиха. Това не е страх 
от смъртта, а страх от намаляващата физическа и умствена функция. 

Добър начин да се опише анти-стареенето е, че то е процеса на разграничаване на биологическата 
от хронологичната възраст. Хронологичната възраст е лесна. Просто пребройте рождените си дни. 
Биологичната възраст е малко по-сложна. Определянето на биологичните промени (и следователно 
вашата функционалност), които настъпват с напредването на възрастта са едни от основните 
области на изследване от геронтологията (науката за стареенето) през последните 30 години. През 
това време бяха определени редица биологични маркери на стареенето при хората. Един истински 
биологичен маркер на стареенето трябва да е универсален. Не може да наречете рака маркер на 
стареенето, тъй като не всеки, който остарява развива рак. От друга страна, загубата на мускулна 



маса и при мъжете, и при жените изглежда че е универсален маркер. Да се променят биологичните 
маркери на стареенето е истинската цел на всяка успешна програма против стареенето. 

Чрез промяната на тези биологични маркери тялото може отново да изглежда години по-младо, 
въпреки че не е. Освен това ще поддържате физическа и умствена дейност на нива, с които сте 
свикнали на по-ранен етап от живота. Тези биологични маркери ви предоставят научна отправна 
точка, която може да покаже дали програмата ви против стареене наистина работи. В крайна 
сметка, анти-стареенето е наука, не форма на изкуство. Тези биологични маркери на стареенето в 
крайна сметка се управляват от хормонални промени, които настъпват докато остарявате. 
Следователно ключът да променим стареенето е нашата способност да променяме хормоните си. 

Първото научно доказателство, че процесът на стареене може да бъде променен чрез хормонална 
модулация се появи в края на деветнадесети век. Началото на тази нова епоха започва, когато Чарлс 
Едуард Браун – Секуърд1, член на Френската Академия, докладва че след като си поставя инжекции 
от извлек от животински тестиси се променя процеса на стареене със съответно увеличаване на 
сексуалната му потентност. Излишно е да казвам, откритието му беше посрещнато с голям 
ентусиазъм. Нито би могла да бъде обвинен, че е продавач на змийско масло, той като дал своя 
еликсир на младостта на други лекари безплатно при условие че и те няма да таксуват пациентите 
си. За съжаление проучването на Браун – Секуърд беше посрещнато в Европа и с голям присмех, 
той като неговите резултати не могат да бъдат възпроизведени от други. И все пак век по-късно сега 
разбираме, ще той наистина е пресякъл бариерата и е открил, че анти-стареенето е възможно чрез 
хормонална модулация. В действителност стареенето се върти около хормоните. Точният баланс 
на хормоните ще забави процеса на стареене; грешният баланс ще го ускори. Липсата на някои 
хормони не е непременно основната причина за стареене, но в действителност как хормоните губят 
способността си да комуникират помежду си, за да запазят равновесие. Целта на тази книга е да 
представи един нов манифест на анти-стареенето: как да използвате храната си за да подобрите 
хормоналната комуникация и оттам да промените стареенето. 

И много по-важен за вас е факта, че много от тези биологични маркери могат да се променят чрез 
най-мощното лекарство срещу остаряването лесно достъпно за всеки. Какво е името на това 
лекарство? Това е храната, ако приемете че желаете да се отнасяте към храната със същия респект, 
с който бихте се отнесли към всяко предписано лекарство. Храната е мощно „лекарство“, защото тя 
променя хормоналните отговори. Използвана по подходящ начин, храната може да подобри 
хормоналната комуникация. Ако можете да постигнете тази цел, ще започнете да променяте 
процеса на стареене. От друга страна, неподходящото използване на храната може да ускори 
процеса на стареене. По същество, след всяко хранене искате да си зададете въпроса: „Дали 
подобрих процеса на стареене или го ускорих?“ 

В първата си книга Зоната  започнах да очертавам хормоналните последици от диетата и нейното 
включване за лечение на хронични заболявания. В следващите си книги, Овладяване на Зоната, 
Идеални зонови ястия за минути и Хранителни блокова в Зоната се опитах да покажа колко е 
лесно да се приготви храната, която вече обичате да хапвате като мощно лекарство като просто 
направите някои нагаждания по отношение баланса на съдържанието на протеини, въглехидрати 
и мазнини в ястията си. В тази книга се връщам отново към биологичния фундамент (т.е. хормоните) 
които определят нашето съществуване и да покажа как да променим този фундамент, като 
започнем от следващото хранене. 

                                                       
1 Charles-Edouard Brown- Séquard 



Много читатели може да искат просто да започнат промените в начина си на живот, които са 
същината на анти-стареенето. Ако е така, предлагам да отидете веднага до Част ІІ на тази книга, 
която започва с Глава 6, така че да започнете своята програма срещу стареенето с първото си 
следващо хранене. Тогава се върнете към другите глави на книгата, за да разберете науката зад 
анти-стареенето. Други може да желаят да разберат първо науката за стареенето. Тези читатели 
трябва да преминат към следващата глава. Независимо от къде ще започнете, ако се интересувате 
от достигането на Зоната свободна от възраст, тогава продължете да четете. 



ГЛАВА 2 – ЗАЩО ЖИВЕЕМ ПО-ДЪЛГО? 

Това е добър въпрос. Генетично човекът не се е променил много през последните 100 000 години 

затова не може да са по-добри гени. Тогава какво друго може да обясни нашето увеличено 

дълголетие? Преди да се върна към този въпрос, ще е от помощ да определя някои основни термини 

за стареенето. Първият е средната продължителност на живота2 (или вероятна продължителност на 

живота3) е просто средната възраст на която 50 процента от дадено население умира. Очевидно, ако 

има много детска смъртност, тогава средната продължителност на живота ще бъде кратка. Вторият е 

максималната продължителност на живота. Това е горната граница на възрастта, която е малко 

вероятно да бъде надмината. Третият е дълголетието. Дълголетието е колко близо се доближавате до 

максималната продължителност на живота преди да умрете. И накрая е стареенето, което се определя 

като общо влошаване на тялото с увеличаване на възрастта. С тези определения нека се върнем 

обратно на нашия основен въпрос: Защо живеем по-дълго? 

Най-добрите ни оценки за средната продължителност на живота на човека от неопалеолита преди 

около 10 000 до 15 000 години е била приблизително 18 години. Но това е много подвеждаща цифра, 

тъй като е имало много голяма детска смъртност, предимно при раждане, което изкривява средната 

продължителност на живота до по-ранна възраст. Очевидно трябва да имате достатъчно дълга 

продължителност на живота за да родите следващото поколение и да отгледате младите, за да бъде 

продължен човешкия род. Тъй като все още сме тук, това означава че човека от палеолита (да не 

говорим за неговите предшественици) са имали достатъчно дълга продължителност на живота, за да 

продължат населяването на земята. 

Максималната продължителност на живота на хората изглежда е 120 години, което вероятно не се е 

променило през последните 100 000 години. И е малко вероятно, че ще се промени много скоро. 

Оказва се, че максималната продължителност на живота на видовете може да се предвиди от 

относителния размер на мозъка в сравнение с телесното тегло. Размерът на мозъка на човека е 

останал постоянен през последните 100 000 години. Освен това, броят на хората с легитимни, 

подлежащи на проверка записи за раждане, които са достигнали възрастта на 120 през миналия век 

могат да се преброят на пръстите на едната ръка. Както ще посоча по-късно, е малко вероятно броят 

на хората достигащи 120-годишна възраст да се увеличи значително през следващия век. 

Важно е да има предвид, че докато максималната продължителност на живота не е се е променила, 

вероятната продължителност се е увеличила заради силната си зависимост от смъртността на малки 

деца. Колкото по-малко млади умират, толкова по-голяма е вероятната продължителност на живота 

на населението. Но как стоят нещата със стареенето? Въпреки че стареенето се определя като общо 

влошаване на тялото с увеличаване на възрастта една по-количествена дефиниция на стареенето е 

количеството време необходимо да се удвои вероятността от смърт след достигане на старост. Това е 

доста по добро определение за стареенето от средната продължителност на живота, защото детската 

смъртност вече не е фактор. Тази дефиниция на стареенето е известна като удвояване времето за 

смъртност4. В момента в Съединените щати и други индустриализирани страни удвоеното време за 

смъртност е между 7 и 10 години след достигане на 40-годишна възраст. Ако средното удвоено време 

за смъртност е 10 години, тогава ако сте на 50 вероятността да умрете на тази възраст е два пъти во-

голяма от тази на 40 години. То означава че на 60 години ще е два пъти по-вероятно да умрете 
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отколкото на 50 и четири пъти по-вероятно отколкото на 40. Бързо може да видите, че с напредване 

на възрастта шансовете ви да умрете са експоненциално по-големи. Защо е важно това определение 

за стареенето? Защото позволява да се определи анти-стареенето от гледна точка на повишената 

двойна смъртност без да е необходимо да се удължава максималната продължителност на живота. 

В допълнение към количеството на живота (като мярка за дълголетие) качеството на живота 

(поддържането на функционалност възможно най-дълго) е еднакво важен фактор за всяка успешна 

програма против стареенето. Ако живеете по-дълго, но не сте забавили процеса на стареене (т.е. 

общото влошаване на тялото), тогава сте постигнали малко. Може да имате по-дълъг живот, но далеч 

с по-малко качество (т.е. намалена функционалност). Не много привлекателна трампа. 

Преди да изследвам защо живеем по-дълго, нека да отговоря първо на въпроса защо трябва да умрем. 

Изтъкнати са три възможни обяснения и могат да се обобщят по следния начин: (1) умираме за 

доброто на човешкия род; (2) живеем бързо и умираме млади; и (3) умираме, защото живеем във все 

по-малко враждебна среда. Следователно гени, които нямат нищо общо с размножаването на 

човешкия род, но са свързани с развитието на хронични заболявания довеждат смърт. 

Нека ги оценим едно по едно. Умирането за доброто на човешкия род има алтруистичен тон, но няма 

смисъл. Повечето животни (включително хората до появата на писмеността преди около 5 000 години) 

нямат начин за предаване на знание от поколение на поколение освен чрез пример. Колкото по-

възрастно е животното, толкова повече опит натрупва и повече знание може да предаде на 

потомството си. Колкото по-умно е следващото поколение, толкова по-вероятно е те да могат успешно 

да създадат потомство и да предадат гените си на още едно поколение. Ето защо възрастните са 

особено почитани (поне доскоро). Техният личен опит съдържа практическо познание за онова какво 

да очакваме в света. Тогава защо Природата избира да отхвърли предимството на натрупаното знание, 

когато то може да бъде запазено и предадено от възрастните животни за доброто на вида. 

Следователно това обяснение на умирането не изглежда много вероятно. 

Теорията „живей бързо, умри млад“, особено популярна през 20-те години на ХХ век е развита от 

Реймънд Пърл 5 , ранен геронтолог. Тази теория изказва предположение, че има ограничен брой 

промени в палитрата на живота; щом веднъж са използвани, време е да падне завесата. Тази теория 

се основава на факта, че изглежда колкото по-висок е метаболизма на животното, толкова по-кратък 

е живота му. За съжаление, когато беше установено че някои животни (особено птици) имат много 

висок метаболизъм, но също дълъг живот, тази теория стана несъстоятелна. 

И накрая, оставаме с еволюционната теория за умирането. След като гените ни преминат към 

следващото поколение, еволюцията не се интересува какво се случва с родителите. Смъртта, съгласно 

тази теория, се дължи на акумулирането на генетични дефекти, които се проявяват след като 

следващото поколение достигне зрялост. Тъй като окръжаващата ни среда е станала по-малко 

враждебна, хората имат намалена вероятност от случайна смърт. Резултатът е увеличаваща се 

продължителност на живота, която позволява натрупването на вродени генетични дефекти, които се 

проявяват като хронични болести при остаряващото поколение. Има три добри примера за този 

феномен. 

Първият е болестта на Хънтингтън6, която удря в средна възраст с опустошителни последици – пълна 

загуба на умствена енергия. Хънтингтън е болестта, която уби известния народен певец Уди Гътри7. Да 
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се гласува доверие на тази еволюционна теория на стареенето е факта, че Хънтингтън се проявява само 

след като бъде създадено следващо поколение. 

От еволюционна гледна точка е без значение дали този конкретен ген съществува, той като той няма 

да повлияе на възможността ви да предадете другите си гени. Разбира се, докато за Природата това 

може да няма значение, за вас има значение ако се случи така, че носите този ген. 

Други два примера, които водят до достоверност на тази еволюционна теория са болестта на 

Алцхаймер и сърдечни заболявания. Съществува повишена вероятност да бъдете поразени от 

болестта на Алцхаймер, ако имате ε-4 формата на гена, който кодира ApoE (съставна част на 

липопротеините). Същата форма на гена ApoE се свързва с по-високи нива на холестерол и сърдечни 

заболявания От друга страна, ε-2 формата на същия ген ApoE изглежда дава намалена вероятност за 

сърдечно заболяване и болестта на Алцхаймер със съответното увеличаване на дълголетието. Тъй като 

сърдечните заболявания и Алцхаймер се появяват дълго след създаването на следващото поколение, 

Природата никога не се е тревожила да „избира“ между добрата и лошата форми на гена ApoE. Така 

или иначе, имате достатъчно време за размножаване. Ето защо болести свързани с остаряването – като 

сърдечни заболявания, рак, диабет тип 2 и артрит – рядко поразяват млади хора. 

Оказва се, че защо умираме е най-вероятно да се дължи на появата на генетични дефекти, които нямат 

нищо общо с успешното размножаване. И понеже еволюцията е жесток господар, не е важно какво се 

случва след като успешно сте отгледали следващото поколение на своя вид. За първи път в историята, 

ние се опитваме да водим война срещу привидно неизменен закон на Природата. 

Защо умираме остава продължаващ философски и биологически дебат. Как да живеем по-дълъг и по-

функционален живот от друга страна е по-практичен въпрос. Доколкото дълголетието се определя 

като успаха да достигнем максималната продължителност на живота, има много фактори освен гените, 

които могат да повлияят на дълголетието. Инфекциозни болести, злополуки и хищници са някои от 

факторите, които могат да намалят вероятността от достигане на максималната продължителност на 

живота. 

В действителност, концепцията за увеличаване продължителността на живота може да е просто е 

артефакт на цивилизацията. В дивата природа няма такова 

нещо като стареене. Смъртта на тази арена се оказва че е 

случайно събитие, защото трудно може да се предскаже, 

кога ще настъпи. Това е подобно на скоростта на 

радиоактивния разпад, защото е невъзможно да се 

предскаже кога конкретен атом ще се разпадне (виж Фигура 

2-1). 

Фигура 2-1 Крива на оцеляването на животни в дивата 

природа 

Ето защо, когато дивите животни са проследени от 

раждането, разпадът в тяхната популация следва скоростта на разпад като всеки радиоактивен изотоп. 

Каквато и да е тази скорост на разпад обаче, трябва да останат достатъчно от вида, за да създадат 

следващо поколение и да го отгледа преди случайната смърт да ги покоси. Този случаен разпад в 

дивата природа може да бъде променен от цивилизацията. Поставете диво животно в зоологическа 

градина и неговата средна продължителност на живота следва различен ход. Степента на оцеляване 

става по-квадратна (виж Фигура 2-2). 



Защо има разлики? Животните в зоологическите градини получават медицински грижи. Не трябва да 

се тревожат за хищници. И най-важната причина е, че се 

хранят навреме. Това е доста цивилизован живот. 

Същото важи и за хората. Кривата на продължителността 

на живота ни става по-квадратна с нарастване нивата на 

цивилизация (виж Фигура 2-3). 

Фигура 2-2 Продължителност на живота на животни в 

дивата природа спрямо живот в пленничество 

Изчислено е, че е отнело близо 3 000 години (от 1000 г. 

пр.Хр. до 1900 г.) продължителността на човешкия живот 

да се увеличи с 25 години (от под 20 до 46). През 

следващите 50 години (от 1900 г. до 1950 г.) продължителността на живота се е увеличила 

приблизително с още 25 години (от 46 до 72). Това е 50% увеличение на продължителността на живота 

само за 50 години. Какво се случва през този 50-годишен период което толкова драматично увеличава 

продължителността на живота? Преди 1900 г. 75% от хората умирали преди 65-годишна възраст. Сега 

повече от 70% ще умрат след 70-годишна възраст. Това би означавало, че удвоеното време на 

смъртността се е увеличило и сме започнали да променяме остаряването. Но това е по-малко от 

печалба, отколкото може би мислите първоначално. Колкото и впечатляващо да звучат тези 

увеличения, в началото на века, ако сте били мъж и сте живели до 70-годишна възраст, е било вероятно 

че бихте живели още 9 години. Днес ако сте мъж и достигнете 70-годишна възраст, е вероятно да 

живеете още 12 години, само три години повече и често далеч по-малка функционалност. Въпреки че 

продължителността на живота се е увеличила, съществува малка индикация, че удвоената смъртност 

не се е променила драматично от времето от което се поддържат подборните регистри за раждане 

започнало преди около 200 години. Така че ако присъщата скорост на стареене не се е променила за 

около 200 години, какво се е променило в началото на века, че така драматично да се увеличи 

продължителността на живота? 

Средната продължителност на живота в Америка през 1900 г. беше само 46 години. Водеща причина 

за смърт в Америка по онова време бяха инфекциозните болести разпространяване чрез респираторна 

експозиция (като туберкулоза и пневмония) и е малко вероятно да са повлияни от подобрена 

канализация (което би повлияло на заболявания като 

холера, разпространявана чрез фекално замърсяване). 

Може ли драстичното увеличение на продължителността 

на живота през първата половина на този век да е 

последица от по-добър контрол на инфекциозните 

заболявания? 

Фигура 2-3 Промяна в продължителността на живота 

при хората 

Направени са оценки на увеличението в 

продължителността на живота, ако някои причини за смърт, включително инфекциозни заболявания, 

могат да бъдат напълно елиминирани. Не е за учудване, че въздействието върху продължителността 

на живота зависи от това, каква е настоящата водеща причина за смърт и какви потенциални причини 

за смъртност могат теоретично да бъдат елиминирани. Тези резултати са показани в Таблица 2-1. 

ТАБЛИЦА 2-1 



Въздействие върху продължителността на живота с изкореняване на смъртността в зависимост от 

степента на развитие 

 СРЕДНО-РАЗВИТИ СТРАНИ РАЗВИТИ СТРАНИ 

Инфекциозни болести 19 години 1,7 години 

Рак 9 месеца 2,5 години 

Насилие/Инциденти 6 месеца 8 месеца 

 

Ако живеете в по-слабо развито общество с средна продължителност на живота от само 40 години (и 

това би включило много индустриализирани западни държави в началото на века), пълното 

елиминиране на насилието и инцидентите и дори ракът имат твърде малко въздействие върху 

продължителността на живота. Обаче елиминирането на инфекциозните болести има драматично 

въздействие върху продължителността на живота, като я увеличава с 19 години или близо 50%.  Това 

е приблизително същия процент увеличение на продължителността на живота, което се случва през 

първата половина на този век. 

От друга страна, в индустриално развити държави със средна продължителност на живота от 72 години 

(както днешна Америка), ако някой може да елиминира цялото насилие и инциденти ще бъда 

постигнато само 8-месечно увеличение на средната продължителност на живота. Бихте се радвали на 

общество напълно свободно от престъпления и инциденти (което е желателно), но не непременно 

такова с по-голямо дълголетие. И увеличението на продължителността на живота от елиминирането 

на рака в една индустриализирана страна има много по-голямо въздействие върху увеличаване 

продължителността на живота в сравнение с отстраняването на всички инфекциозни болести. 

Защо възможното елиминиране на хака има по-голямо въздействие върху продължителността на 

живота от елиминирането на инфекциозните болести в развитите страни? Първо, инфекциозните 

болести вече не са голям убиец в развитите страни. Второ, по-голяма част от случаите на рак поразяват 

възрастните. Ако не умирате в по-ранна възраст поради инфекциозно заболяване, тогава 

елиминирането на рака ще доведе до по-голяма разлика в продължителността на живота. 

Но убиец номер едно в индустриализираните страни не е ракът, а сърдечните заболявания. Изчислено 

е, че ако могат да бъдат елиминирани всички сърдечни заболявания, увеличението на 

продължителността на живота би било само с още 4 до 6 години. Така че дори да можете за една нощ 

с магическа пръчка да изкорените рака и сърдечните болести в Америка, максималното увеличение 

на продължителността на живота би било само с още 4 до 9 години. Ето защо е малко вероятно, че 

някога ще надхвърлим максималната продължителност на живота от 120 години. 

Така става ясно, че контролът върху инфекциозните заболявания през първата половина на този век е 

бил основната причина за драматичното подобрение на продължителността на живота. Но дали 

контролът на инфекциозните болести се дължи на по-добро хранене или по-добри лекарства? 

Основната защита на тялото срещу инфекциозни болести е силно функционираща имунна система. 

Ефективността на тази защитна система се контролира до голяма степен от диетата, в частност 

съдържанието на протеин в диетата. Първата жертва на протеиново недохранване е имунната 

система. В действителност борбата с недохранването като цяло е била едно от основните 

предизвикателства на човека от началото на писаната история. Едва през този век доставянето на 

протеин е станало по-изобилно и по-достъпно за населението като цяло. Затова по-доброто хранене е 

много вероятен кандидат за обяснение на драматичното увеличаване на продължителността на 

живота през първата половина на този век. 



Медицинските експерти, обаче, обикновено бързат да вземат кредит за ролята им в спиране 

напредъка на болестите (особено инфекциозните болести). Но оправдан ли е този кредит? Преди 1930 

г. типичният лекар би могъл най-добре да се характеризира с картинки подобни на тези на Норман 

Рокуел8 на семеен лекар седнал до леглото на пациента с надеждата, че треската ще отмине. Всичко, 

което би могъл да предложи е окуражаване и молитва, плюс някои прости средства, на които 

днешните му колеги биха се смели. И фармацевтичните компании преди 50 години бяха бледа 

имитация на това, което са днес. Техните основни продукти бяха патентни лекарства, които не бяха 

точно херкулесовци в битката срещу болестите. В действителност, много от придаваните без рецепта 

лекарства днес са далеч по-мощни от най-съвременните по онова време лекарства, използвани преди 

50 години. 

Отшумяването на инфекциозните заболявания през първата половина на този век обикновено се 

приема, че е резултат от откриването на нови лекарства. И все пак овладяването на тези болести, които 

бяха капитани на смъртта в началото на века има твърде малко общо с лекарствата сами по себе си. 

Например, почти 70% от спада при смъртността от пневмония настъпва преди откриването на 

сулфонамидите през 1935 г. (и честно казано тези лекарства не са много добри, така или иначе). По 

подобен начин повече от 80% от спада на смъртността от туберкулоза настъпи преди да бъде 

разработена каквато и да е добра лекарствена терапия през 50-те години. Има и други примери, като 

90-процентното намаление на смъртността от магарешка кашлица и други 70 % намаление на 

смъртността от скарлатина и дифтерит преди да бъдат разработени ефикасни ваксини. Детският 

паралич е единствената болест в Америка през двадесети век, която показва взаимовръзка между 

лекарство или ваксина въведени за лечението му и забавянето на скоростта на инфекцията. 

Но един подвиг, който фармацевтичната индустрия се бави да приеме като кредит е една нова причина 

за смърт в тази страна, която не е съществувала в началото на века. Изчислено е, че четвъртата водеща 

причина за смърт в Съединените щати са нежеланите лекарствени реакции (НЛР). Смъртта от НЛР не 

се дължи на административни грешки или предозиране от пациентите, а представлява смърт, при 

която лекарството е използвано правилно. Това е все едно се измислили внезапно нова причина за 

смърт, която никога не е съществувала преди това. Имайте предвид, че смъртността от НЛР е далеч по-

голяма от смъртността дължаща се на СПИН, който се нарежда само на десето място сред причините 

за смърт в Съединените щати. 

Фармацевтичната индустрия не би трябвало да получава кредит от драматичното увеличение на 

продължителността на живота през първата половина на този век, тъй като явно основната причина да 

живеем по-дълго просто е по-доброто хранене. Най-добрата защита срещу болести е не някое ново 

медицинско лечение, а активна и напълно функционираща имунна система. И имунната ви система, 

както може да си представите, до голяма степен се контролира от онова, което ядете и качеството на 

храната, която консумирате. Ето защо недохранването (не само от гледна точка на калории, но и от 

гледна точка на съдържание на протеин) е най-важният фактор за намалена продължителност на 

живота. Имунната ви система е изградена основно от протеини и следователно всеки недостиг в 

приема на протеини ще компрометира драматично нейната ефективност. От друга страна, с подходящ 

прием на протеини, имунната система е в състояние да преодолее всяка инфекциозна болест с по-

голяма ефективност. 

Получаването на достатъчно количество протеини е било много трудна задача от появата на селското 

стопанство, тъй като посевите по дефиниция са богати на въглехидрати и бедни на протеини. Затова 

номадското население (приемащо достатъчни количества дивеч) е било с по-добър хранителен статус 

и по-здраво от техните съвременници, които се занимавали със земеделие. Изненадващо, 
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американците консумират достатъчни количества протеин една от началото на века. Ето защо 

средната височина на американските войници през Гражданската войне е бил само 5 фута и 5 инча. 

Сега средната височина на американските мъже (5 фута и 10 инча) и жени (5 фута и 6 инча) е точно 

около онази, която е съществувала преди 10 000 години за нео-палеолитните номади, които са 

получавали достатъчни количества протеин в храната си. Без достатъчно протеин не само е 

невъзможно да постигнете максималната си генетично програмирана височина, но също е 

невъзможно да поддържате високо ефективна имунна система. (Не забравяйте, че по-ниската средна 

продължителност на живота на нео-палеолитния човек се дължи на живота в една доста по-враждебна 

среда.) С развитието на отглеждане на добитък като наличен източник на протеин комбинирано със 

замразяването и развитието на ефективна транспортна система, протеинът става много по-честа 

хранителна суровина за американците от началото на века. Последващото увеличение на 

потреблението протеин корелира много по-добре с контрола на инфекциозни заболявания, отколкото 

разработването на нови лекарства за лечение на инфекциозни заболявания. 

Следователно най-важният фактор за това защо живеем по-дълго от началото на века може просто да 

е това, че се храним по-добре. Обаче, онова което американците ядат през последните 15 години е 

много различно от онова, което ядяха през първите 50 години на този век. В същия този 15-годишен 

период ставаме все по-дебели и по-малко здрави като нация. Това показва, че нещо много погрешно 

се случва с нашите хранителни навици. Ако по-доброто хранене е основната причина поради която 

живеем по-дълго през първата половина на века, то става ключът за подобряване на стареенето за да 

достигнем увеличено дълголетие през следващия век. Но храната, за да се подобри стареенето трябва 

да е много различна от тази, която ядем през последните 15 години. По същество, ако искате да 

подобрите процеса на стареене, тогава храната е вашето „лекарство“ по избор. Но вратата може да се 

люлее в двете посоки, защото неправилната употреба на храна също може да намали 

продължителността на живота. 

Въпреки че моето определение за ефективна програма срещу стареенето е онази, която увеличава 

удвоеното време за смъртност, може да отнеме едно или две поколения наистина да се разбере 

успеха на такава интервенция при хората. За щастие съществуват биологични маркери на стареенето, 

които ни позволяват да тестваме интервенциите срещу стареенето днес. Ако тези биологични маркери 

могат да бъдат подобрени, тогава ще знаете, че сте на правилната пътека спрямо анти-стареенето. 

Тези биологични маркери на стареенето са описани в подробности в следващата глава. 



ГЛАВА 3 – БИОЛОГИЧНИТЕ МАРКЕРИ НА СТАРЕЕНЕТО 

Определянето на биологичните маркери на стареенето е крайно необходимо в търсенето на успешна 
програма против стареенето. Само чрез промяната на някои, ако не на всички, от тези маркери може 
да заявите, че стратегията ви против стареенето е успешна. Много от днешните човешки данни за 
биологическите маркери, които се променят с възрастта идват от продължителни проучвания на 
стареенето, започващи с Продължителното проучване на стареенето в Балтимор (НПСБ)9 през 1958. 
Надлъжните проучвания са наистина амбициозни, защото те започват с най-голямата възможна група 
от млади хора и след това ги проследяват, докато остаряват. Така със 40 годишно събиране на данни 
извършено с НПСБ и други все още продължаващи проучвания, започваме да научаваме някои неща 
за стареенето. Първо, не всички биологични маркери се променят универсално с възрастта. Например, 
систоличното артериално налягане (горната стойност на кръвното налягане) универсално се повишава 
с остаряването, докато диастолното артериално налягане (ниската стойност на кръвното налягане) не 
го прави. Второ, и не е изненадващо, има голям диапазон на непостоянство с остаряването. Някои хора 
остаряват бързо, други остаряват по-бавно. 

За да се определи като биологичен маркер на стареенето, даден маркер трябва да се определи като 
биологичен процес който не само може да се измери и определи количествено, но и да е универсален. 
Както споменат по-рано, ракът е болест, свързана със стареенето, но не всеки заболява от рак. Той е 
вероятна последица от остаряването, но не е маркер за стареене. За хората основните биологични 
маркери за стареене изглежда са тези, изброени в Таблица 3-1 на страница 19. 

Въпреки че това е един доста широк списък от физиологични промени, те всички могат да се свържат 
с един единствен фактор – излишни количества от хормона инсулин. Въпреки че този хормон ще бъде 
разгледан по-подробно в по-късна глава, важно е да се отбележи, че излишните нива от инсулин 
вероятно са най-големият единствен фактор, който ускорява процеса на стареене, защото това засяга 
всички биологични маркери на стареенето. 

ТАБЛИЦА 3-1 
Някои биологични маркери на човешкото стареене 

МАРКЕРИ, КОИТО СЕ УВЕЛИЧАВАТ С 
ВЪЗРАСТТА 

МАРКЕРИ, КОИТО НАМАЛЯВАТ С 
ВЪЗРАСТТА 

Инсулинова резистентност Поносимост към глюкоза 
Систолично артериално налягане Аеробен капацитет 

Процент на телесна мазнина Мускулна маса 
Съотношение на липидите Сила 

 Регулиране на температурата 
 Имунна функция 

 

За да се изследва ролята на излишния инсулин върху биологичните маркери на стареенето, нека първо 
разгледаме биологичните маркери, които се увеличават с възрастта. Увеличаването на инсулиновата 
резистентност (и в резултат увеличаване на инсулина в кръвта) може да има най-сериозно влияние 
върху процеса на стареене, заради въздействието й върху други хормонални системи, в частност 
айкозаноидите (които в крайна сметка контролират имунната система). С прости думи, работата на 
инсулина е да складира постъпващите хранителни вещества (особено въглехидратите) в съответните 
им целеви клетки. Без достатъчно инсулин, клетките ви по същество ще гладуват, така че трябва да 
имате известно количество инсулин, за да осигурите подходящата доставка на хранителни вещества. 
Инсулиновата резистентност създава трудност на инсулина да извършва своята основна работа. С 
увеличена инсулинова резистентност, инсулинът все още се произвежда, обаче, способността му да 
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комуникира и препредава своите съобщения на складираните хранителни вещества (в частност 
кръвната захар) е силно компрометирана. Биологичният отговор на увеличаващата се инсулинова 
резистентност е да се секретира още повече инсулин в кръвта, за да понижи нивата на кръвната захар 
чрез груба сила. Това води до свръхпроизводство на инсулин в кръвния поток, което е известно като 
хиперинсулинемия. Един от първите индикатори за хиперинсулинемия е увеличаване на натрупаната 
телесна мазнина. Много от маркерите на стареенето са пряка или непряка последица от 
хиперинсулинемията. 

Хиперинсулинемията е като разхлабено оръдие на борда на кораб, защото може да повлияе 
неблагоприятно върху другите хормонални системи. Една ключова хормонална система са 
айкозаноидите. Айкозаноидите са изключително сложна група от хормони, които са молекулярната 
основа на стареенето, както ще обясня по-подробно в по-късна глава. За сега, нека просто кажа, че 
айкозаноидите в много отношения са хормони „повелители”, които контролират широк спектър от 
физиологични системи. Това се постига чрез балансиране на противоположни действия на „добри” и 
„лоши” айкозаноиди. Ролята, която инсулинът играе в производството на айкозаноиди е, че той 
причинява производството на повече „лоши” айкозаноиди и на по-малко „добри” айкозаноиди. 
Например, колкото по-високи са нивата на инсулин, се произвеждат толкова повече съдосвиващи 
(„лоши”) айкозаноиди, което повишава кръвното налягане. Затова, щом нивата на инсулина се 
увеличават, същото става и с кръвното налягане. 

При хиперинсулинемията свързана с възрастта се увеличава и процента на телесната мазнина. По-
високите нива на инсулина насърчават съхраняването на излишния прием на калории в мастната 
тъкан, като в същото време предотвратяват освобождаването на съхранената мазнина за енергия като 
инхибират портиера на мастните клетки, липазата чувствителна към хормони. 

Хиперинсулинемията също ще намали нивата на HDL холестерола. Затова не е учудващо че всяко 
съотношение на липидите, които използва HDL холестерола като един от компонентите си също ще се 
увеличи. В допълнение, излишният инсулин стимулира черния дроб да произвежда повече 
холестерол, като по този начин увеличава риска от сърдечно-съдово заболяване. 

Сега нека разгледаме биологичните маркери, които намаляват с възрастта. Тук изплува подобна 
матрица, тъй като много от тези биологични маркери са също силно повлияни от излишния инсулин. 
Намаление на поносимостта към глюкозата е друг начин за започване на инсулинова резистентност. 
Тялото не може да отнема глюкозата от кръвта ефективно и затова трябва да увеличи производството 
на инсулин. Един от най-добрите начини да се определи поносимостта към глюкоза е кръвен тест, 
който измерва степента на кръстосаното свързване на глюкоза към протеини в плазмата, по-специално 
кръстосаното свързване10 на глюкоза към хемоглобин в червените кръвни телца. Колкото по-голямо е 
количеството на гликирания хемоглобин (крайният продукт на свързването на глюкозата с 
хемоглобина в червените кръвни телца), толкова по-високи са дълготрайните нива на глюкоза в 
кръвния поток поради увеличена непоносимост към глюкозата. Казано просто, колкото по-високи са 
нивата на гликиран хемоглобин в кръвния поток, толкова е по-голяма глюкозната непоносимост и 
толкова по-бързо стареете. 

Намаленият аеробен капацитет е друг маркер на стареенето и изглежда намалява с 1% на година след 
20-годишна възраст. Аеробният капацитет е способността да се доставят адекватни количества 
кислород до мускулите, така че да не се създава млечна киселина (която причинява мускулите да спрат 
да работят). В спорта това натрупване се нарича изгаряне, защото активното упражняване на дадена 
мускулна група натрупва много бързо количества млечна киселина, които причиняват болка. При 
пациенти със сърдечни заболявания същия процес се нарича ангина, но настъпва при много по-ниски 
нива на интензивност на упражнения. При сърдечно-съдови пациенти с ангина, техният активно 
упражняващ се мускул (сърцето) не получава достатъчно кислород и млечната киселина се повишава. 
Очевидно, факторите които въздействат върху преноса на кислород от въздуха, който дишате до 
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окончателното му доставяне до мускулите е сложен. Но от хормонална гледна точка има три отделни 
области, които допринасят за този маркер на стареенето и всички са свързани с хиперинсулинемията. 

Първата стъпка, която определя цялостния аеробен капацитет е капацитета на вашия бял дроб, който 
изцяло се контролира от айкозаноиди, които са или бронходирататори („добри” айкозаноиди) или 
бронхоконстриктори 11  („лоши” айкозаноиди). Увеличените нива на инсулина предизвикват 
свръхпроизводството на бронхоконстиктори. Ако някога сте имали асматичен пристъп сте били 
изложени на свръхпроизводство на брохоконстриктори (т.е. левкотриени) с резултат намаляване на 
преноса на кислород. Разбира се, ако имате разрушена белодробна тъкан от пушене, болест или атаки 
от околната среда, капацитетът на белия ви дроб ще е компрометиран още повече с остаряването. 
Втори фактор, който влияе на преноса на кислород до мускулите (и други клетки в тази връзка) е 
диаметърът на капилярите, които ограждат белодробната тъкан. Колкото по-голям е диаметърът на 
капилярите, толкова по-голяма е скоростта, с която кислородът ще бъде пренесен до червените 
кръвни телца в кръвния поток. Не е учудващо, че този процес също попада под хормоналния контрол 
на айкозаноидите. Айкозаноидите, които са вазодилататори („добри” айкозаноиди) ще увеличат 
диаметъра на кръвоносните съдове ограждащи белодробната тъкан, докато айкозаноидите, които са 
вазоконстриктори12 („лоши“ айкозаноиди) ще намалят диаметъра на същите кръвоносни съдове като 
по този начин ще намалят преноса на кислород. Повишеният инсулин насърчава свръхпроизводството 
на вазоконстриктори. 

Последният определящ фактор за преноса на кислород е доставянето на кислород до целевите клетки 
въз основа на гъвкавостта на червените кръвни телца. Способността на червените кръвни телца да се 
изкривяват или деформират докато се промушват през капилярите е подсилена от „добри“ 
айкозаноиди. Колкото по-гъвкави са червените кръвни телца, толкова по-голямо количество кислород 
могат да доставят до клетката. Производството на „добри“ айкозаноиди намалява с увеличаване на 
нивата на инсулина. Следователно, ако някоя от тези три фази на преноса на кислород е 
компрометирана, тогава резултатът е общо намаление на аеробния капацитет. До клетката се доставя 
по-малко кислород и ако тази клетка е активно упражнявана клетка, тогава се натрупва млечна 
киселина и настъпва умора. Затова с възрастта физическата издръжливост намаля. Както виждате, 
аеробния капацитет до голяма степен се определя от баланса на „добри“ и „лоши“ айкозаноиди, което 
силно се влияе от нивата на инсулина. 

Друг важен биологичен маркер на стареенето е загубата на мускулна маса и загубата на сила. Най-
добрата оценка е, че губите около 6 паунда мускулна маса с всяко десетилетие остаряване, така че на 
65-годишна възраст сте загубили 25 до 30 процента от мускулната си маса и сила. Нещо повече, 
загубата на мускулна маса и сила е с най-голямо влияние върху липсата на функционалност с 
напредване на възрастта. Мускулите, с които сте родени, са тези, с които умирате минус онези, които 
са умрели по време на процеса на стареене. За разлика от кожните клетки, мускулните клетки не се 
делят. Следователно размерът на вашата мускулна маса има по-малко общо с броя на мускулните ви 
клетки, но много по-общо с техния размер. Двата хормона, които контролират поддържането на 
размера на мускулите и силата са хормона на растежа и тестостерона. Както ще покажа в следващи 
глави, нивата на тези два хормона могат да бъдат намалени от повишен инсулин. Следователно 
намаляването на мускулната маса и силата ще е силно повлияно от повишения инсулин. Погледнато 
от този ъгъл, спадът в нивата на хормона на растежа и тестостерона, който настъпва с остаряването 
може да е вторична последица от свързаното с възрастта увеличаване на инсулина. 

Друг маркер на стареенето, който явно е универсален е липса на температурна регулация. Докато 
остарявате, способността ви да понасяте крайности в температурата намалява. Чувствата се по-
некомфортно през лятото, тъй като тялото е по-малко вероятно да се поти, за да охлади вътрешната 
температура и се чувствате по-некомфортно през зимата, тъй като по-малко кръв циркулира към 
периферията (пръстите на ръцете и краката). До голяма степен тази липса на температурна регулация 
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се контролира от съдовата система в кожата, която в крайна сметка се контролира от айкозаноидите. 
Повишени нива на инсулин влияят на производството на тези айкозаноиди, които намаляват 
диаметъра на съдовата система, което от своя страна води до нарушена циркулацията и намалена 
температурна регулация, тъй като води до намален пренос на кислород. 

Последният биологичен маркер, който се увеличава с възрастта е имунната система, по-специално 
способността на белите кръвни телца да се борят с болести. Имунната система е контролирана от 
айкозаноиди и може да бъде тежко потисната от високи нива на инсулин, които предизвикват синтеза 
на „лоши“ айкозаноиди, които са имунодепресори. 

Биологичните маркери на стареенето засягат всеки независимо от пол и раса. Важно е да се отбележи 
общата тема: всеки биологичен маркер на стареенето е дълбоко повлиян от излишъкът на инсулин и 
въздействието му върху други хормонални системи. Следователно намаляването на излишъка от 
инсулин става критичен фактор зя всяка програма против стареенето. 

Може би се питате защо други хормонални нива не се считат за биологически маркери на стареенето. 
Нали менопаузата се дължи на намален естроген? И нали намаленият хормон на растежа причинява 
загуба на мускулна маса? Е, и да и не. Много хормони наистина намаляват с възрастта, но други не го 
правят. Някои, като инсулина и кортизола, могат да се увеличат; други остават относително постоянни. 
Затова хормоналните промени сами по себе си могат да бъдат вторични маркери на стареенето. 
Например, нивата на хормона на растежа намаляват драстично с възрастта. Но ако хипофизната жлеза 
(източникът на хормона на растежа) е подходящо стимулирана, тогава секрецията на хормона на 
растежа бързо нараства до нивата, произвеждани в младостта. Така че не намаляването на нивата на 
хормона на растежа, колкото намаляване отговора на хормоналните сигнали има значение за спада. 
Така, намалените нива на хормона на растежа, когато стареем (както и много други хормони) са просто 
вторична последица от основния медиатор на стареенето: недостатъчната хормонална комуникация13. 
Всъщност всички от измерените биологични маркери на стареенето могат да се разглеждат като 
нарастваща степен на недостатъчна хормонална комуникация (улеснена от излишния инсулин) докато 
остаряваме. 

Разбирайки как хормоните комуникират биологичната информация и подобряването на тази 
комуникация става основата за развитие на практическа програма срещу стареенето. 

 

                                                       
13 hormone miscommunication 



ГЛАВА 4 – ХОРМОНИТЕ: КРАТЪК КУРС 

Хормони – всеки е чувал за тях, но твърде малко хора знаят за онова, което правят. Както се оказа, 
разбирането на хормоните (и всъщност комуникацията между хормоните) е крайно необходимо за 
разбиране процеса на стареене. За щастие, много от хормоните, които са ключови за успеха на анти-
стареенето са под ваш пряк контрол. 

И така първият въпрос е: Какво е хормон? Думата хормон произлиза от гръцката дума hormao, която 
означава „Аз предизвиквам активност”. Хормон е биохимичен пратеник, който по същество е 
молекулярен призив за действие, който може да действа с невероятна скорост, сложност и 
специфичност за предаване на информация. Ако нещо не върви добре в тази сложна хормонална 
комуникационна система, започвате да остарявате доста по-бързо отколкото трябва. Алек Комфорт14, 
един от пионерите в изследване на стареенето посочва, че стареенето е „повишена отговорност да 
умрем”. Следователно всяка повреда в хормоналната ви комуникационна система ще има 
отрицателни последици върху дълголетието ви, увеличавайки вероятността за смърт. 

Изучаването на хормоните се нарича ендокринология. Но, по-добро определение за 
ендокринологията е изучаването на биологичните комуникационни системи. От тази гледна точка 
ендокринологията има много общо с всяка комуникационна система, която достигате, когато 
изпращате информация на разстояние. 

Хормоните са сърцевината на вътрешната ви комуникационна система. Тяхната еволюция се дължи на 
много от същите фактори, които карат вашата местна телефонна компания да става много по 
високотехнологична във времето, за да отговори на напредналите съвременни комуникационни 
нужди Нека вземем за пример телефонът за кола. Представете си че вашия телефон за кола трябва да 
има телефонен кабел разтягащ се от колата до домашния телефонен жак. Очевидно това би бил много 
дълъг кабел, за да може колата ви да се придвижи до значително разстояние от дома. Това може да е 
ОК, ако сте първия от вашия блок, който има телефон в колата си, но какво ще стане, ако и съседът ви 
иска да има такъв. А ако всеки от блока ви поиска един, след това всеки в града. Може бързо да си 
представите масата от омотани телефонни жици, ако не и задушаване на системата и най-вероятно те 
могат да са извадени от жаковете си. Онова, от което се нуждаете е нов тип комуникационна система, 
която ви позволява да използвате телефона в колата си със същата лекота, както телефона у дома. 
Точно това са разработили телефонните компании; безжична система, която може да изпраща 
телефонни сигнали без усилие до колата ви и да ви даде възможност да поддържате контакт с 
отдалечени точки много лесно. Преди пет хиляди милиона години Природата се сблъсква с много 
подобен проблем. Този проблем бил как по-добре да се усъвършенства клетъчната комуникация от 
разстояние. 

Докато животът се състоял от едноклетъчни организми, комуникацията от една част на клетката до 
друга не била твърде трудна. Един химически сигнал може да се създаде в една част на клетката и след 
това просто да се разпространи до друга част на клетката, за да докладва какво се е случило от другата 
страна. Става по-сложно, когато имате две клетки, които се опитват да комуникират помежду си. 
Необходима е нова комуникационна система за по-голяма сложност, която да осигури че известен 
брой клетки от един вид могат да работят заедно в хармония, ако биохимичното съобщение което 
напуска клетката може надеждно да бъде възприето от друга клетка. Тези процеси се наричат 
екзоцитоза (напускане на клетката) и ендоцитоза (постъпване в клетката). Ако всички клетки са 
еднакви, тази система работи сравнително добре (в зависимост от това колко клетки трябва да бъдат 
информирани за нови събития). И биохимикалите които се придвижват от клетка към клетка се наричат 
модификатори на биологичния отговор15. Казано просто, това означава, че те са пратеници, които 
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казват на съседните клетки, че нещо се случва наблизо; те също имат способността да променят 
биологичния отговор на клетката, с която си взаимодействат. Но това е като да сте на остров и да 
изпращате съобщения в бутилки до съседен остров, надявайки се всички те дра пристигнат по едно и 
също време. 

Когато даден организъм става още по-сложен, тази форма на комуникация е просто твърде наслуки. 
Различни клетки развиват специфични, специализирани функции. Те се нуждаят от сигурен канал за 
пренос на информация, така че точната информация да достигне до точното място в точното време. 
Решението на Природата? Нерви, които подобно на телефонни линии, могат здраво за свържат 
различни части на тялото за по-добра, по-бърза и по-ефективна комуникация. 

Но какво се случва, когато тази нервна система стане твърде тромава, подобно на аналогията ни с 
телефоните за кола свързани с телефонни кабели. За да реши този проблем Природата развива дори 
още по-сложна система на комуникация, известна като хормони. За целите на този пример нека просто 
кажем, че хормоните се явяват биологичния еквивалент на безжичните комуникации. В 
действителност те са далеч по-сложни. 

За да работят хормоните изискват сложност, защото те филтрират информация. Биологичното 
съобщение, което носят не е за всяка клетка в тялото, но само за специализирани клетки. Как даден 
хормон намира конкретна клетка е решено с това, че има рецептори в различни части на клетката, 
които разпознават само този хормон. Тези отделни рецептори по или в клетката действат като система 
ключалка-ключ. Ако дадена клетка няма рецептор за даден хормон, независимо от това какво 
съобщение може да носи този хормон, той не може да накара клетката да промени биологичния си 
отговор. 

Понякога един хормон ще има многобройни действия. По същия начин, една биологична функция 
може да бъде повлияна от много различни хормони. Например, поне четири различни хормонални 
системи могат да се използват, за поддържане нивата на кръвната захар, за да се осигури адекватна 
мозъчна функция. Често добавена към тази сложност е много сложна обратна връзка между 
хормоните в кръвта и хипоталамуса, който контролира техните количества. 

Сега след като имате някои основни идеи за това как комуникират хормоните, нека обясня малко по-
подробно как действат те. Повечето хормони пренасят своята информация като използват 
магистралата за ускорен трафик на тялото: кръвта. Известни като ендокринни хормони, тези хормони 
се движат много бързо от мястото си на синтез до точката на действие използвайки кръвта като 
транспортна магистрала. Познатите ендокринни хормони включват инсулин, кортизол, хормон на 
растежа, тироидни хормони, естроген и тестостерон. Всички се произвеждат в различни жлези и 
органи и след това се освобождават в кръвта, за да намерят целевите си тъкани – взаимодействайки 
си с обособен рецептор на специализирана целева клетка и след това изпращат много мощно 
съобщение на целевата клетка да предприеме действие. 

Всички ендокринни хормони се контролират изцяло от „магьосника от Оз“ на тялото, известен като 
хипоталамус. Разположен дълбоко в мозъка, хипоталамусът постоянно получава сигнали от тялото (т.е. 
температура, кръвно налягане, нива на кръвната захар, нива на хормоните и т.н.) през връзки към 
централната нервна система. В зависимост от тази непрекъсната динамична входяща информация 
хипоталамусът отделя известните като хормони освобождаващи хормони, които изминават много 
кратко разстояние чрез директна връзка с хипофизната жлеза. Въпреки че хипофизната жлеза е в 
мозъка, тя е една от малкото му части, която е в пряк контакт с кръвта. Тази миниатюрна жлеза 
произвежда десет различни хормона, които могат да се освободят директно в кръвта в зависимост от 
количеството на освобождаващия фактор отделен от хипоталамуса. Някои от тези хипофизни хормони 
(като хормона на растежа) навлизат директно в кръвта. Други хормони, които напускат хипофизата, 
търсят целеви тъкани в надбъбречната и щитовидната жлези, яйчниците и тестисите, като 
освобождават все повече хормони, които влияят на крайното хормонално действие на клетките. 

Когато тези вторични хормонални нива от различни жлези се повишат в кръвта, те подават обратен 
сигнал до хипоталамуса чрез сензори в централната нервна система. Накрая, за да завърши цикъла, 



чрез сензорните си механизми хипоталамусът регистрира повишените хормонални нива в кръвта 
(които първоначално е изпратил). Хипоталамусът може също да усети и крайното биологично 
действие, което освободените хормони са предназначени да започнат, когато започнат пътуването си. 
И в двата случая, щом хипоталамусът получи знак за случващото се, той спира временно 
производството на специфичните освобождаващи хормони, като спира хипофизата да отделя повече 
от този конкретен хормон. Тази сложна комуникационна система с обратна връзка е вашата 
хормонална връзка от жизнено значение. Колкото по-добре функционира, толкова по-бавно стареете. 
Колкото по-неефективно функционира, толкова по-бързо остарявате. Централната роля на 
хипоталамуса е показана на Фигура 4-1. 

От тази фигура трябва да е очевидно, че за работи тази комуникационна система безотказно, всичките 
части трябва да работят в стегната хармония. Всяко недоразумение в тази система е като слабото звено 
във веригата, което води до хормонален хаос и ускорено стареене. 

Но хипоталамусът, хипофизата и жлезите в надбъбречната и щитовидната жлези, яйчниците и 
тестисите не са единствените места, където се формират хормони. Те се произвеждат и в панкреаса, 
епифизната жлеза и в жлези разположени в гърлото. Всъщност съществуват девет известни 
обединения на ендокринни хормонални жлези. Три са в мозъка (епифизата, хипофизата и 
хипоталамуса), още три са в гърлото (щитовидната, паращитовидната и тумуса), две са в коремната 
област (надбъбречна и панкреас) и една в половите жлези (тестиси за мъжете и яйчници за жените). И 
те се различават по големина от панкреаса (който тежи около три унции) до епифизата (която е с 
размера на семка от грозде). Как тези места обработват постъпващата информация и изпращат 
съответните хормонални съобщения е изключително сложна и прецизна комуникационна система 
(виж Фигура 4-2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Фигура 4-1 Хипоталамусът е 
началната точка за повечето 
ендокринни хормони 



 

 

 

 

 

 

 

 

Фигура 4-2 Основните жлези, които 
произвеждат хормони 

 

 

 

 

 

Сега нека добавим към сложността на тази комуникационна система като поговорим за хормоналните 
оси. Хормоните са като термостат в дома ви. Те поддържат биологичните функции в рамките на тесни 
зони. За да правят това ефективно, групи хормони често имат противоположни физиологични функции, 
така че тяхната постоянна битка ще запази конкретна биологична функция в рамките на зона. Когато 
група хормони действат по този начин, те се наричат ос. За да стане ясно това понятие си представете 
оста, която минава през земята. В противоположните краища на оста има различни сезони. Когато е 
зима в северното полукълбо, в южното полукълбо е лято. Между тези две противоположности лежат 
тропиците, където температурата е сравнително равномерна целогодишно. Колкото повече се 
отдалечавате от тази ос, толкова по-големи са сезонните колебания във времето. Същото става и при 
хормоналните оси. Те поддържат конкретна биологична функция в зона и колкото по-далеч отивате от 
центъра на тази ос, толкова повече изменения откривате в тази биологична функция. 

Например, контролът на кръвната захар е критичен за оптималната мозъчна функция. Основната 
хормонална ос, която контролира кръвната захар е оста инсулин-глюкагон. Инсулинът понижава 
кръвната захар, глюкагонът повишава кръвната захар. Докато тези два хормона са балансирани в 
техните противоположни физиологични действия, кръвната захар е стабилизирана и мозъчната 
функция е оптимална. От друга страна, ако тази хормонална ос е дебалансирана страда мозъчната 
функция. Ежедневен пример за разрушаване на тази ос се появява след като изядете голяма купа с 
паста за обед, след което почти заспивате след три часа. Въглехидратите в пастата са стимулирали 
бързото освобождаване на инсулин в кръвта и това намалява нивата на кръвната захар. За съжаление 
пастата съдържа твърде малко протеин, който е необходим да стимулира хормона глюкагон, който от 
своя страна повишава кръвната захар. Крайният резултат е, че богатото на паста ястие временно е 
разрушило оста инсулин-глюкагон, което ви прави сънливи поради значителен спад на мозъчната 
функция, защото нейното основно гориво (кръвната захар) не е налично в оптимални количества. Още 
по сложни осеви системи включват комуникационните вериги хипоталамус-хипофиза-полови жлези и 
хипоталамус-хипофиза-надбъбречна жлеза, защото съдържат много по-голям брой точки за контрол. 

Хормоналните осеви системи са сравнително ново еволюционно проявление, защото само много 
сложни биологични системи се нуждаят от такъв строг контрол. Колкото е по-неразвит даден 
организъм, толкова по-малко вероятно е тези хормонални оси да са необходими. Затова 
ендокринните хормони също представляват много по-скорошно еволюционно проявление от първите 
хормони развити от живи организми, които са известни като автокринни хормони. 



Автокринните хормони се освобождават от клетка и след това се връщат обратно да въздействат върху 
същата клетка или неин непосредствен съсед той като подходящият рецептор е в мембраната на 
целевата клетка. На тях не им е необходимо да пътуват през кръвта, за да намерят целевите си тъкани, 
тъй като целта е точно в съседната врата. Въпреки че това са най-ранните хормони разработени от 
природата, те оставаха най-неподатливи на изучаване доскоро, тъй като не можеха да бъдат взети като 
проба от кръвта (тъй като не я използват), работят при пренебрежимо ниски концентрации (защото са 
изключително мощни) и се самоунищожават за секунди (техния призив за действие е твърде 
интензивен, за да се запази). Айкозаноидите произлизащи от хранителните мазнини са сред най-
мощните от тези автокринни хормони. 

Между противоположностите на еднокринните и автокринните хормони в тяхната сложност и 
еволюционно развитие са паракринните хормони. Тези хормони обикновено се контролират от 
отделни канали или физически структури, за да се гарантира, че не циркулират в голяма зона. 
Типичните паракринни хормони включват освобождаващите хормони, които пътуват от хипоталамуса 
до хипофизата чрез стълбче (наистина отделен канал известен като хипофизен портален канал) или 
невротрансмитери (като серотонин), които се освобождават от нерв, след това преминават малко 
пространство (известно като синаптична връзка) за да взаимодейства с друг нерв, за да генерира 
биологично съобщение. 

Тези три вида хормонални системи (ендокринна, автокринна и паракринна) представляват вашата 
биологична система за комуникация; всичките три компонента трябва да работят в съгласие, ако 
планирате да подобрите стареенето. 

Тъй като хормоните филтрират информация, имат елегантна система за контрол с обратна връзка и 
препредават обособена информация, която се кодира само за специализирани клетки, тай-добре е да 
си представяме хормоните като биологичен еквивалент на Интернет, само че по-сложен. Мислим за 
Интернет като много сложен паметник за пренос на информация. И в много отношения той е. Повече 
от 40 милиона души понастоящем използват Интернет, опитвайки се да предават голямо 
разнообразие от информация в реално врем. Сега се опитайте да си представите 60 трилиона клетки, 
които се опитват да комуникират много по-сложна информация една с друга. Това се случва всяка 
секунда в тялото ви. Точно като Интернет, цялата тази биологична информация трябва да премине 
през централен сървър, който препредава информацията прецизно до други части на тялото чрез 
хормоните. Ако нещо се случи с този централен сървър информация в Интернет става какафония от 
безсмислена информация. Подобно и вашият биологичен Интернет има централен сървър 
(хипоталамуса) който е ключов за поддържане прецизността на потока от хормонални съобщения (виж 
Фигура 4-3). 

Но комуникационната прецизност на хормоналните съобщения към и от този централен сървър се 
поддържа от система за архивиране, която се контролира от автокринни хормони. Колкото по-
ефективно работят тези автокринни хормони, толкова по-добра става комуникацията между клетките 
и хипоталамуса. Крайният резултат на тази подобрена комуникация е забавяне, ако не обръщане, на 
процеса на стареене. За щастие ключовите автокринни хормони на биологичния ви Интернет са 
айкозаноидите, които могат да се контролират от диетата. Знанието как да използвате диетата си, за 

да поддържате прецизността на 
преноса на информация към и от 
централния сървър (т.е. 
хипоталамуса) през биологичния 
ви Интернет става молекулярна 
основа за създаване на успешна 
програма срещу стареенето. 

Фигура 4-3 Вашия биологичен 
интернет 



Фактът, че диетата играе такава критична роля в хормоналната комуникация не изглежда да е много 
висока технология. По подобен начин, ролята на храната в еволюцията също е пренебрегвана. 
Съществува нарастващо количество знание, което разглежда храната като важна движеща сила на 
еволюцията. Как да се добива храна по-ефективно, как да се смила храната с по-голяма лекота и как 
да се използва по-добре енергията съдържаща се в храната стават основни фактори в определянето 
на пътеките на еволюцията. Очевидно, колкото по-добре е изхранван даден организъм, толкова по-
вероятно е той да предаде гените си на следващото поколение. От тази гледна точка, организми, които 
са развили по-сложни хормонални системи на базата на храната, която приемат, са имали по-добър 
шанс да оцелеят и с по-голяма вероятност да предадат гените си. Следователно, не е за учудване, тези 
хормони пряко регулирани от диетата да имат най-голям ефект върху оцеляването и следователно 
най-голям потенциал за анти-стареенето, ако можете да оптимизирате тяхната проява. 

Как храната контролира комуникацията между хормоналните системи е основата на вашата стратегия 
срещу стареенето. Докато може би е невъзможно да удължите максимума на продължителността на 
живота, можете да подобрите дълголетието и да поддържате функционалността си като увеличите 
удвоеното време на смъртност. Как може да се постигне това изисква известно разбиране на 
действителните механизми които причиняват стареенето. 



 

ГЛАВА 5 – МЕХАНИЗМИ НА СТАРЕЕНЕТО: ЧЕТИРИТЕ СТЪЛБА 
НА СТАРЕЕНЕТО 

Доста просто е да се определи стареенето. Това е общото влошаване на тялото с времето. Степента на 
влошаване може да се квалифицира чрез удвоеното време на смъртност. В допълнение, 40 години 
проучвания ни дадоха вникване в биологичните маркери на стареенето. 

Но какви са молекулярните механизми зад стареенето? Какво се случва в телата ни на клетъчно ниво, 
което причинява промените в тези биологични маркери? След като бъдат определени обединяващи 
фактори за различните механизми на стареене, тогава може да се създаде план за битка срещу 
стареенето, който позволява да се атакува процеса на стареене в молекулярното му ядро. 

Често се говори, че съществуват почти толкова предложени механизми на стареенето, колкото са 
изследователите в тази област. Това е така, защото онова, което се нарича стареене наистина е 
многофакторен процес без един единствен механизъм за контрол. Това означава че вероятно се 
проявяват няколко процеса едновременно, които водят до стареене. Но аз вярвам, че ако внимателно 
прегледате в детайли всички механизми на стареенето ще откриете последователни теми, които водят 
до онова, което описвам като четирите стълба на стареенето. И така, кои са стълбовете на стареене? 
Те са показани в Таблица 5-1. 

ТАБЛИЦА 5-1 Четири стълба на стареене 

Излишък от инсулин 

Излишък от кръвна захар 

Излишък от свободни радикали 

Излишък от кортизол 

Намаляването и евентуалния контрол на стълбовете на стареене са ключовете за успешно 
антистареене. Още по-важно, всеки от тях може да бъде намален чрез диетата и начина на живот в 
много кратък срок. 

По-голямата част от тази глава е посветена на подробно обяснение на различните механизми на 
стареене и как те се отнасят един към един или повече от четирите стълба. Ако искате да знаете как да 
намалите четирите стълба на стареенето със следващото си ястие, може да скочите направо на 
следващата глава. От друга страна, ако се интересувате от подробностите как различните механизми 
на стареене определят четирите стълба, тогава продължете да четете. 

Как се измерва успеха на една антистареене програма? Чрез подобряване на биологичните маркери 
на стареене, но в крайна сметка с увеличаване на удвоеното време за смъртност. Въпреки че 
удвоеното време за смъртност беше обсъдено накратко в предишна глава, струва си да се преразгледа, 
той като това е моето определение за антистареене. Удвоеното време за смъртност за дадена възраст 
след достигане на старост (нека го наречем х) е колко години (да ги наречем y) трябва да изминат 
докато процентът на смъртност се удвои. Днес в Америка това число е около 8 години. Това означава, 
че ако сте на 40, тогава вероятността да умрете ще е два пъти по-голяма на 48-годишна възраст. Това 
означава също, че вероятността за смърт ще е четири пъти по-голяма на 56 години и 16 пъти по-голяма 
на 64 години. Колкото повече остарявате, толкова по-голямо е увеличението на вероятността за смърт. 
По този начин застрахователните компании определят премиите си. Оказва се, че времето за 
удвояване на човешката смъртност е относително постоянно след 40-годишна възраст, средно между 
7 и 10 години (след като се извади смъртността дължаща се на инциденти и смърт) в голямо 
разнообразие от общества, откакто се водят исторически записи. Въпреки че живеем по-дълго поради 
подобрения на цивилизацията (околна среда, хигиена, медицина и т.н.) скоростта на стареене (по 
критерия удвоено време за смъртност) явно не се е променила значително през последните 200 



 

години (и вероятно дори през 
последните 20 000 години) въпреки 
че продължителността на живота се е 
увеличила драматично през същия 
този период. 

 

Фигура 5-1 Ограничаването на 
калориите забавя смъртността 

 

 

Тогава как можем да проверим дали удвоеното време за смъртност може или не може да бъде 
увеличено? Както обикновено, с опитни животни. Щом дадено животно остарява, вероятността от 
смърт се увеличава. Както беше обсъдено по-рано, смъртта може да е случайна – в зависимост от 
враждебността на околната среда. Дълъг живот рядко се наблюдава в природата; кривата на 
оцеляване на дивите животни отразява този факт – смъртта е почти чиста случайност. Но ако се 
отстрани голяма част от враждебността в околната среда и гривата на дълголетието ще стане много по 
правоъгълна. Когато това се случи, смъртта сега идва от болестите свързани с остаряването. 
Премахнете всички рискове, което може да стане в лабораторни условия и тогава може да тествате 
различни интервенции, за да оцените дали те променят или не процеса на стареене. При тези условия, 
за да бъде истинска анти-стареене интервенция, трябва да има някаква индикация, че тя може 
действително да увеличи максималната продължителност на живота при опитните животни, докато 
едновременно с това се увеличава тяхната продължителност на живота. Крайният резултат е 
увеличение на удвоеното време за смъртност. Това е показано на Фигура 5-1. 

Тази крива илюстрира защо трябва да сте внимателни в интерпретацията на кривите на дълголетието. 
Увеличеното дълголетие може просто да е забавянето на хроничните болести свързани със стареенето 
и да не се дължи на някаква фундаментална промяна в самия процес на стареене. Това ще покаже, че 
интервенцията е вторичен, не основен фактор при стареенето. Следователно онова което търсите, 
когато тествате различни анти-стареене интервенции е едновременно да измените кривата на 
дълголетието към по-правоъгълна, като в същото време увеличавате максималната продължителност 
на живота. Описаната току-що методология е начинът, по който се тестват днес анти-стареенето 
интервенции, за да се определи дали предложен механизъм на стареенето е или не е валиден. 

Съществуват две школи по различни механизми на стареенето. Първата школа поддържа, че 
стареенето е програмирано. Другата школа твърди, че стареенето е просто комбинация от случайни 
събития, които се натрупват с времето. Дори днес, всеки предложен механизъм за стареенето на 
човека би се считал за работна хипотеза, чиято истинност или лъже ще бъде трудна за доказване в 
рамките на нашия живот. Обаче, тъй като животни при строго контролирани лабораторни условия 
умират от много от същите болести, които характеризират смъртта при възрастни хора, е разумно да 
се приеме, че много от същите фактори, които могат да се променят, за да увеличат удвоеното време 
за смъртност при опитни животни е приложимо и при хората. 

Преди около десет години Бърнард Стрелър16 предложи параметрите, на които трябва да отговаря 
всеки разумен механизъм на стареене. Първо, един механизъм на стареенето трябва да обяснява защо 
има загуби на физиологична функция. Второ, той трябва да обяснява защо тези загуби във 
физиологичната функция са постепенни. Трето, той трябва да предполага, че физиологичните загуби, 
които настъпват при стареенето са присъщи. Това означава, че те не могат да бъдат коригирани (в 
противен случай бихме постигнали безсмъртие), но мога да бъдат променени (което би увеличило 
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максималната продължителност на живота на опитните животни). Накрая, физиологичните загуби 
свързани със стареенето трябва да бъдат универсални (т.е. биологичен маркер на стареене). 

Като използваме тези постулати на стареенето, тогава можем да изследваме много от най-вероятните 
механизми, за да видим кой най-вероятно би произвел оптимални резултати с най-малко усилие (в 
края на краищата, ние все още сме хора). Но както ще видите, когато става въпрос за механизми на 
стареене, съществува огромно препокриване, което предполага, че може би съществуват някои 
основни фактори, които вероятно работят едновременно. 

Нека първо да разгледаме програмираното стареене. Най-забележителния пример за този тир 
стареене се среща при тихоокеанската сьомга. В даден момент от живота си тихоокеанската сьомга 
развива непреодолимо желание да се върне към родното си място, за да хвърли хайвера си. Като 
спортисти от световна класа тихоокеанските сьомги преодоляват огромни физически бариери 
(включително рибари), за да се върнат там, където са се родили. След като хвърлят хайвера си, 
тихоокеанските сьомги започват да остаряват с невероятна скорост, често умирайки за дни. Каква е 
причината за това бързо стареене? Това се дължи на масивно повишаване на хормоните наречени 
кортикостероиди отделяни от надбъбречните жлези. Скокът на тези хормони изключва много от 
основните физиологични функции на сьомгата (включително имунната система), като по този начин я 
прави много уязвима на инфекции. Същият тип програмирана смърт след чифтосване се среща и при 
някои бозайници, като торбестата мишка. Въпреки че тихоокеанската сьомга и торбестата мишка 
генетично са различни от човека, много от кортикостероидите, които довеждат до тяхното бързо 
стареене са същите, като онези откривани в нашите тела. Обаче този внезапен скок на 
кортикостероидите нарушава един от постулатите на Стрелър за стареенето (постепенна загуба на 
функции). Въпреки всичко, ролята на увеличени нива на кортикостероиди предлага възбуждаща 
интерес следа за стареенето. 

Един по-усъвършенстван подход към програмирано стареене при хората е известен като 
невроендокринен механизъм на стареене. Тази теория, предложена за първи път от Владимир 
Дилман, руски пионер в изследване на стареенето, се базира на някакъв вид предварително зададен 
механизъм (действащ почти като часовник) в мозъка, който привежда в действие хормонални 
промени, които започват да ускоряват процеса на стареене. Вероятен кандидат за местоположението 
на този „часовник“ е хипоталамуса. Хипоталамусът е най-важен за контрола на хормоните. Той 
обединява постъпващите биохимични сигнали и изпраща хормонални отговори за да поддържа 
биологичното равновесие. Тъй като на практика всички физиологични системи в човешкото тяло 
(включително имунната система) се влияят от хормони, тази теория сдържа привлекателно качество. 
Невроендокринната теория предполага, че може да се направи нещо, за да се промени часовника и 
следователно хормоналните промени повлияни от него. 

Друг интересен вариант на тази линия на мислене е известен като глюкокортикоиден каскаден 
механизъм, който свързва увеличените нива на кортизол с процеса на стареене. (Кортизолът е най-
обилният кортикостероид синтезиран от тялото.) Предложена от Робърт Саполски17, изследовател в 
Станфордския университет, този механизъм описва дължащата се на кортизола токсичност. В мозъка 
има неврони, които са много чувствителни към излишния кортизол. Тъй като някои от тези 
чувствителни към кортизол неврони умират, обратният механизъм, който контролира 
освобождаването на кортизол се поврежда и от надбъбречните жлези се освобождават увеличаващи 
се количества кортизол. Когато увредата на чувствителните към кортизол неврони нараства, цикълът 
продължава и кортизолът започва да наводнява системата, също като тихоокеанската сьомга, но по-
бавно. Може ли програмираното освобождаване на кортизол да е „часовникът“ на механизма на 
търговеца на масла? Защо излишният кортизол да е важен за стареенето? Защото основното метод на 
действие на кортизола и на другите кортикостероиди като него е задържането на образуването на 
айкозаноиди. Айкозаноидите не само контролират имунната система, но също контролират 
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сърдечносъдовата, храносмилателната, централните нерви и безброй други биологични системи в 
тялото. Очевидно свръхпроизводството на кортизол може да има потенциални опустошителни ефекти 
върху всички системи. Разбира се, всеки който някога е приемал синтетични кортикостероиди като 
преднизон (на широко предписвано кортикостероидно лекарство) знае всичко това много добре. В 
рамките на месец всичко в тялото започва да се побърква). Това увреждане на системата се дължи на 
задържането без разграничаване синтеза на всички айкозаноиди. Ето защо излишният кортизол е един 
от стълбовете на стареенето. 

Друг механизъм на стареенето навежда на мисълта за възможността че съществува програмирано 
прекъсване на ДНК репликацията, което води до стареене. Въз основа на ранната пионерска работа на 
Леонард Хейфлик18, който изследва репликацията във фибробласти (кожни клетки), този механизъм 
предполага че клетките могат само да се делят само определен брой пъти, преди да спрат. 
Фибробластните клетки могат да бъдат изолирани и лесно репликирани в лабораторни условия.  Той 
забелязва, че след около 50 поколения клетките просто спират да се делят и умират. Процесът може 
да се спре, ако клетките се замразят в течен азот. След като се размразят, те могат да продължат да се 
делят докато стигнат 50 поколения и тогава умират. Като да има вътрешен часовник, който казва на 
клетката кога да спре да се дели. Несполучливата част на тази атрактивна теория е, че е известно, че 
кожните клетки се делят бързо, но нервните и мускулните клети (онези, за които наистина ви е грижа) 
не го правят. Нервните и мускулните клетки, с които сте родени, е клетките с които умирате (минус 
онези, които са с изтекъл срок преди това). 

Обаче оригиналният механизъм на Хейфликза стареене на клетката сега е променен, за да се вземе 
предвид концепцията за теломерите. Теломерите са малки фрагменти в краищата на ДНК, които се 
скъсяват всеки път, когато настъпи ново деление на клетката. След известно количество от скъсяване 
на теломерите, клетката спира да се дели. Така че дължината на теломера може да е молекулярния 
часовник в рамките на ДНК, който казва на клетката кога е време да спре да се дели. В лаборатория, 
дължината на теломера може да се увеличи чрез ензима теломераза. Теорията продължава, че ако 
можете да намерите стимулатор на теломеразата, тогава клетките биха продължили да се делят както 
са го правили като млади, той като по-дълги сигнали за дължината на теломера продължават 
деленето. Разбира се, може да има известен проблем с този подход. Клетки, които спират да се делят 
когато би трябвало се наричат ракови клетки. Как да се увеличи активността на теломеразата в 
човешките клетки и да се контролира така, че да не превръща нормална клетка в ракова клетка е 
сложен въпрос. 

Този процес включи/изключи на репликацията на ДНК се контролира от производството от тялото на 
факторите на растежа и инсулинът е един от най-мощните. Колкото повече инсулин отделяте, толкова 
повече клетки са насърчавани да растат и растящите клетки се нуждаят от повече протеини, които 
идват само от по-честото включване на ДНК. Един начин да се контролира дължината на теломерите 
е просто клетката да не е непрекъснато включена, за да произвежда повече протеини и това става като 
се намали излишния инсулин. Така че излишният инсулин изглежда че е друг ключ за разгадаване 
процеса на стареене. 

Докато програмираното увреждане на хипоталамуса чрез „часовник“ или прекъсването на ДНК 
репликацията след определен брой репликации представлява една школа в механизмите на стареене, 
другата школа може да бъде обединена от фразата, че животът е изстрел в тъмното. Тази школа 
допуска, че стареенето е последица от случайно натрупване на грешки през живота, който в крайна 
сметка взимат своята дан. 

Първата от тези теории за случайния шанс беше теорията за „износване“ в края на ХІХ в. Основата на 
тази теория е достатъчно проста. Клетките се приемат като подобни на части на машина, които не 
могат да работят завинаги и в края на краищата се изхабяват. Но разликата между машината и човека 
е, че нашите клетки постоянно се обновяват. В действителност е оценено, че в рамките на период от 
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една-две години всяка молекула в тялото ни е подменена. Така че запитвайки се защо телата ни се 
изхабяват независимо от постоянното си обновяване се отложи за по-подробно разбиране на 
клетъчната биохимия. 

През 50-те години на миналия век Денъм Харман19 (бащата откривател на теорията на свободните 
радикали за стареенето) предлага, че стареенето е последица от свръхпроизводството на свободни 
радикали. Вероятно сте чували за тези ужасни свободни радикали. Но какво са те и защо са толкова 
лоши? Свободен радикал е просто името на молекула, която има свободен електрон. Без нормалното 
производство от тялото на свободни радикали бихте умрели, защото те са неразделна част от 
производството на клетъчна енергия от храната, защитаващи ви от опортюнистични инфекции и 
създаващи хормоните необходими за поддържане на комуникациите в тялото. Свободният електрон 
е който прави свободните радикали реактивни, така че да могат да извършват възложената им работа. 
Това не е толкова зле докато не научите, че природата мрази свободните електрони и че всеки 
излишък от свободни радикали, които не са незабавно използвани в химически реакции, ще употребят 
прекомерни усилия, за да откраднат друг електрон от някоя молекула, за да станат едно цяло. За 
съжаление по време на този процес20 се образува друг свободен радикал и този нов свободен радикал 
може да притежава някои много нежелани последици, включително окисляване на мазнини, 
протеини и ДНК. Когато един от тези важни биохимикали стане свободен радикал може да настъпят 
значителни молекулярни увреждания и стареенето да се ускори. 

Затова тялото е развило толкова много сложни системи за защита (антиоксидантни ензими и 
молекули), за да държи тези новоформирани свободни радикали под строг контрол. Всеки срив на 
системата за контрол на свободните радикали ще доведе до свръхпроизводство на излишни свободни 
радикали, което може да ускори процеса на стареене. Тези защитни системи действат като биологичен 
контролен прът, подобно на контролните пръти в ядрените реактори. Всъщност най-добър пример за 
бързо свръхпроизводство на свободни радикали се среща при жертви изложени на атомна радиация. 
За щастие имаме само два примера през Втората световна война (ако не броим катастрофата с 
реактора в Чернобил) за ефекта, които има мощното излагане на радиация върху производството на 
свободни радикали у хората. Повишеното производство на свободни радикали разбива вътрешните 
защитни системи на жертвите и резултатът е дългосрочно необратимо увреждане на тяхното ДНК. 
Например, лъчевата терапия на пациенти с рак е контролиран взрив на атомна бомба, който се опитва 
да ограничи генерирането на излишък от свободни радикали в точно определена зона. Всеки, който е 
бил подложен на лъчево лечение за рак знае, че то има значителни биологични странични ефекти. 
Тези странични ефекти се дължат на производството на излишък от свободни радикали. 

Механизмът на свободните радикали при стареене се фокусира върху свръхпроизводството на 
свободни радикали и потенциалните натрупани вреди, които могат да причинят, когато не са добре 
контролирани. Така че не просто механизмът на свободните радикали за стареенето, а наистина 
механизмът на излишък на свободни радикали за стареенето. 

Нека видим как и защо се образуват свободни радикали. Кислородът, който дишаме е относително 
неактивна молекула. Освен ако не извлечете електрон от кислорода, за да образува свободен радикал, 
той не може да реагира с други молекули за да поддържа динамичните процеси, които контролират 
телата ни. Щом веднъж се създадат свободни кислородни радикали (известен още като реактивни 
кислородни видове) започва аеробния живот. Имайте предвид, че три милиарда години на земята е 
съществувал само анаеробен живот, доколкото тези ранни едноклетъчни организми не са се нуждаели 
от кислород за оцеляване. С появата на фотосинтезиращи организми преди около милиард години 
започва да се натрупва кислород в атмосферата. Анаеробните организми е трябвало да еволюират, за 
да съществуват в тази нова богата на кислород (и следователно токсична) околна среда. Те постигат 
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това като развиват нови начини да редуцират кислорода до вода и да извлекат енергията от тази 
конверсия за себе си (виж Фигура 5-2). 

 

Фигура 5-2 Различни форми на метаболизъм 

Енергията генерирана по време на аеробния метаболизъм движи клетките. Тази енергия се съхранява 
в молекула известна като аденозин трифосфат21 (АТР). Но за да се създаде АТР е необходимо да се 
създадат свободни кислородни радикали. Въпреки че АТР е крайно необходим за човешкия живот, 
тялото има малка способност да го складира, в действителност толкова ограничена, че може да се 
изчерпите физически за около 10 секунди преди запасите ви от АТР да се изчерпят. Щом вътрешните 
доставки на АТР са използвани, трябва да замените това малко количество съхранен АТР, като 
произведете повече АТР, което изисква производството на повече свободни радикали. 

Как точно изглеждат тези животворни свободни кислородни радикали? Най-важните от тях са 
показани в Таблица 5-2 

ТАБЛИЦА 5-2 – Примери на свободни кислородни радикали 

 O2
- or 

Супероксид анион O2
- 

Хидроксилна група OH- 

Водороден пероксид H2O2 

Пералкокси радикал ROO- 

 

Супероксид анион е най-честия кислороден свободен радикал, тъй като се състои от кислородна 
молекула с един отнет електрон (обикновено от някоя ензимната реакция, включваща желязо-
съдържащи ензими). Това е първата стъпка в един много сложен процес, който води до образуването 
на АТР. Същия този супероксид свободен радикал може да помогне да се убият бактерии 
нашественици или да улесни синтеза на хормони като естроген, тестостерон, кортикостероиди и 
айкозаноиди. Всички тези биологични дейности изискват образуването на супероксид. За съжаление 
при всяка от тези важни биологически функции някои кислородни свободни радикали ще избягат, 
причинявайки възможно увреждане от свободни радикали. Свободните радикали, които избягат ще 
се опитат да откраднат електрон от други съседни молекули, за да се завършат. Ако този съсед се 
окаже мазнина, протеин или ДНК, тогава една от тези молекули става нов свободен радикал. Това се 
нарича размножаване на свободните радикали, което продължава докато свободния радикал или се 
разруши (т.е. угаси от някоя антиоксидантна реакция) или формира кръстна връзка с друг свободен 
радикал, за да образува полимеризирани продукти (полимеризати). Полимеризатите са сериозен 
проблем, защото могат да ускорят стареенето. 
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Поради голямото количество на полиненаситени съставки в есенциалните мастни киселини, техните 
електрони могат лесно да бъдат отстранени от кислородните свободни радикали, оставяйки след себе 
си нов свободен радикал, който може лесно да взаимодейства с кислорода, за да формира пералкокси 
свободен радикал (виж Таблица 5-2). Същите полиненаситени съставки, които правят лесно 
образуването на пералкокси свободни радикали стабилизират този нов свободен радикал, така че той 
може да нанесе дори по-големи вреди, тъй като той търси други клетъчни елементи, от които може да 
привлече електрони. Заради голямата склонност на есенциалните мастни киселини към окисляване, 
те стават основни цели на уврежданията в клетката причинени от свободните радикали. В допълнение, 
веднъж след като есенциална мастна киселина се окисли, тя не може повече да бъде субстрат за 
създаване на айкозаноиди, основните хормони критични за поддържане на прецизността на 
информацията в биологичния Интернет. 

Когато се образува протеинов свободен радикал (което е по-трудно), той може да взаимодейства с 
молекулите на глюкозата, за да произведе крайни продукти на гликирането22 (КПГ), които не правят 
нищо освен да се прикрепят към разни неща и да причиняват повече биологични увреждания. 

Ако свободен радикал атакува част от молекулата на ДНК, той създава генетична мутация, която освен 
ако не е коригирана, ще е причина за продължаващо дефектно производство на протеини в следващия 
цикъл на репликация. Смята се, че за всеки 100 000 образувани свободни радикали се окислява само 
един остатък ДНК. Това не изглежда като да е голяма увреждане, докато не осъзнаете, че имате 60 
трилиона клетки, които образуват свободни радикали 24 часа в денонощието. Смята се, че само 6% от 
свободните радикали избягват и стават „пакостни“ свободни радикали. Крайният резултат от тези 
свободни радикали, които атакуват други биологични елементи (като есенциални мастни киселини, 
протеини и ДНК) се нарича окислително увреждане (т.е. увреждане причинено от реактивни 
кислородни свободни радикали) и нарастващо натрупване на клетъчно увреждане. То допринася за 
ускорено стареене на молекулно ниво. Затова излишъкът от свободни радикали е другия стълб на 
стареенето. 

Като се вземат предвид всички потенциални увреждания които излишъкът от свободни радикали 
може да причини на клетката, не е за учудване, че сме развили уникални клетъчни защитни системи, 
чиято единствена цел е да гасят излишните свободни радикали, преди да са създали трайно клетъчно 
увреждане. Ензимът супероксид дисмутаза е един от примерите. Той ще търси супероксидни свободни 
радикали и ще ги превърне във водороден прекис. Други ензими, като каталаза и глутионов прекис, 
редуциране на водородния прекис до вода преди да може да се комбинира са друг супероксиден 
свободен радикал, за да образува хидроксилен свободен радикал, най-разрушителните от всички 
свободни радикали. 

Но тези ензимни системи сами не са достатъчни, за да държат свободните радикали под контрол. 
Затова наличието на адекватни количества на антиоксидантни ензими, заедно с адекватни количества 
от антиоксидантни молекули извлечени от храната, като витамин Е и витамин С е сърцевината на 
защитната ви система срещу свободните радикали. Витамин Е и витамин С се жертват, за да разбият 
(т.е. изгорят) верижната реакция на свободните радикали и затова трябва да бъдат заменяни в диетата 
постоянно, той като тялото не може да ги произвежда. 

След като витамин Е и витамин С са толкова важни антиоксиданти, следа да се зададе въпроса: Защо 
тялото ни не произвежда тези важни биохимикали? 

Защо сме принудени да ги получаваме от храната? Частичен отговор може да са физическите граници 
на ДНК. ДНК е като харддиска на персонален компютър. То може да носи много информация, но в 
крайна сметка се запълва. Вероятно по време на еволюцията са се загубили гените отговорни за 
синтеза на витамин Е и витамин С освобождавайки място за кодиране на други важни протеини. 
Какъвто и да е отговорът, неспособността ни да синтезираме тези важни антиоксиданти означава, че 
сме генетично програмирани да ядем много плодове и зеленчуци (богат източник на витамин с) и 
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подходящи количества мазнини (най-добрият източник на витамин Е), за да помогнем на контрола на 
образуване на свободни радикали. Докато остаряваме вътрешните ни антиоксидантни ензими стават 
по-малко активни. Съчетайте това с намалена консумация на антиоксиданти извлечени от храната и 
крайния резултат ще бъде производството на още повече свободни радикали, което води до ускорено 
стареене. 

Оригиналният механизъм на свободните радикали за стареенето предложен от Хармън твърди, че 
излишъкът от свободни радикали атакува ядрената ДНК, което води до грешки, които биха насърчили 
синтез на дефектни протеини в бъдеще. Тази теория се наложи да се промени, когато беше открито, 
че ядрата на клетките съдържат някои механизми за ремонт, които изрязват увредените части от 
ядрената ДНК и ги заменят редовно, за да поддържат прецизността на генетичната информация на 
ДНК. 

Механизмът на стареене по-късно беше променен въз основа на по-доброто разбиране къде основно 
се произвеждат свободните радикали. Обикновено приемаме, че голямата част от свободните 
радикали идват от околната среда или предизвикано образуване на свободни радикали от пушенето. 
В действителност, повечето свободни радикали в тялото идват от две отделни функции, от които се 
нуждаете, за да оцелеете. 

Първата е храненето. Калориите в храната трябва да бъдат превърнати във форма на енергия, която 
тялото може да използва. Тази енергийна молекула е АТР, който е молекулното гориво, необходимо 
за задвижване на клетките. За образуване на АТР от храната е необходимо разпад на кислорода за 
образуване на свободни радикали в клетката (и най-вече в митохондрията, която е клетъчната 
фабрика, която постоянно генерира АТР). Този процес на генериране на енергия от храната, която 
ядете създава големи количества (повече от 90%) от свободните радикали в тялото. И колкото повече 
храна приемате, толкова повече свободни радикали се генерират. Тук е и проблемът: трябва да ядете, 
но колко? Съществува ли някаква зона на калории, не твърде малка (или недостатъчна да се генерира 
АТР), но и не твърде голяма (или ще създаде свръхпроизводство на свободни радикали), която е 
оптимална за контрол на стареенето? Отговорът е да и както ще обясня по-нататък, тя е ключът към 
анти-стареенето. 

Друг генератор на свободни радикали е имунната система. Един от най-добрите начини да се убият 
нахлуващите организми е да се бомбардират с взрив от свободни радикали. И точно така действат 
лимфоцитите (т.е. бели кръвни телца). Това е предната линия на защита срещу бацили и е очевидно, 
че искате бойната ви техника от свободни радикали да е заредена за действие. Храната и силна имунна 
система са двете неща, които са необходими за поддържане на живота, тъй като заедно генерират 
повече от свободните радикали в системата ви. 

С това не казвам че външни източници на свободни радикали (такива като замърсяването или 
пушенето) не са важни, но те имат малко въздействие върху цялостното производство на свободни 
радикали от това, което прави излишната консумация на храна. Очевидно би било перфектно да се 
живее в свободна от замърсители среда и да не се пуши, за да се намали по-нататъшното образуване 
на излишни свободни радикали. Но имайте предвид, че най-големия източник на излишък от свободни 
радикали остава свръхконсумацията на калории. 

Прецизирането на механизма на свободните радикали за стареенето ни кара разумно да 
предположим, че ако електроцентралата на клетката (т.е. митохондрии) спре, клетката скоро ще я 
последва. Митохондриите са уникални, защото те имат своя собствена ДНК за контрол на 
репликацията на критичните протеини необходими за генерирането на клетъчна енергия. 
Митохондриалната ДНК е отделена от ДНК разположена в ядрото на клетката и контролира синтеза на 
голямо част от протеините, необходими за генерирането на АТР. 

За разлика от ядрената ДНК, митохондриалната ДНК няма вътрешната система за ремонт, която 
замества увредените части на този генетичен материал. Митохондриалната ДНК кодира 13 отделни 
протеина, които са критични за производството на АТР. Ето защо докато стареете, митохондриите 
показват тенденция да стават по-малко ефективни в производството на АТР (това се нарича 



 

откъсване23) Това означава, че все повече и повече свободни радикали произведени в митохондриите 
избягват и продължават на нанасят увреждане на други части на клетката, като в същото време 
произвеждате по-малко АТР за клетъчна енергия. Това е двоен удар за стареенето: по-малко 
произведена енергия придружена с увеличени окислително увреждане. 

По принцип, митохондриална ДНК е в кота нула за вредата от свободните радикали и е много по-
вероятно да се повредят с увеличаване на възрастта, отколкото ядрената ДНК. Това се потвърждава от 
изследвания, които показват, че митохондриалната ДНК има повече мутации от ядрената ДНК и с 
времето става по-малко ефективна в производството на АТР. Следователно стабилността на 
митохондриалната ДНК може да показва евентуалното дълголетие. Защо това е важно? За разлика от 
ядрената ДНК, която е съставена от еднакви генетични участия от майката и бащата, митохондриалната 
ДНК произлиза единствено от майката. Като последица, дълголетието може да не е в това да се 
избират по-внимателно родителите, но в това да изберете майката с по-голямо внимание, особено ако 
тя идва от семейство с добра история по отношение на дълголетието. 

Както ще обясня по-подробно по-късно, е възможно да се намали скоростта на генерирането на 
свободни радикали в митоходриите без да се 
намали производството на АТР чрез ограничаване 
на калориите. Това е доста близко до Свещения 
Граал по отношение на механизма на свободните 
радикали за стареенето. Нека засега се задоволим 
с това да знаем, че колкото повече храна 
консумирате, толкова повече свободни радикали 
се създават. Производството на излишък от 
свободни радикали е последица основно от 
консумацията на излишни калории. 

Фигура 5-3 Генериране на AGE продукти  

Един по-нов механизъм на стареенето се фокусира 
върху ролята на усъвършенстваните гликирани 
крайни продукти (AGEs 24 ). AGEs са продукти с 
кръстосана връзка на въглехидрати и протеини, и 
това кръстосване може да бъде ускорено в 
присъствието на свободни радикали. За разлика от 

старческите петна по кожата, които съдържат липофусцин (напречно свързан протеин и мазнини) и 
нямат въздействие върху стареенето (въпреки че са външен показател за процеса на стареене) AGEs 
имат дълбоко въздействие върху ускоряването на хроничните заболявания, които се свързват със 
стареенето. Всеки път, когато нивото на кръвната захар се повиши, ще се генерира натрупване на AGE 
модифицирани протеини. Глюкозата е много реактивна молекула. Колкото по-висока е 
концентрацията на кръвна захар, толкова по вероятно е тя да се свърже необратимо до еднакво 
реактивни аминокиселини в протеините, за да образува в крайна сметка AGE модифицирани 
протеини. 

Първата стъпка в тази сложна серия от реакции е образуването на база на Шиф25, която настъпва, 
когато глюкозата образува слаба връзка с аминогрупа (обикновено лизинов или аргининов остатък§ в 
протеина. След това може да премине през химически прегрупиране, за да генерира адукт на 
Амадори26, което довежда до сложния процес на образуване на AGE, които се нарича реакция на 
Мейяр27 (виж Фигура 5-3.) 
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Всъщност реакцията на Мейяр е открита чрез хранителна технология през 1912 г. Наблюдава се всеки 
път когато към протеин се добави желе28. Богатото на въглехидрати желе, което се добавя към бута 
(който е протеин) създава AGEs, които полимеризират, за да образуват златиста коричка, която всеки 
толкова много обича. Същата полимеризация се случва в тялото, ако твърде много глюкоза плува в 
кръвта. Колкото повече AGEs се образуват в тялото, толкова по-бързо стареете, защото глюкозно 
модифицираните протеини са много по-„лепкави“. В резултат, те са с тенденция да се залепват по 
повърхността на артериите и капилярите, което води до увеличена атеросклероза, слепота, 
импотентност и бъбречни болести. Високи нива на AGEs се откриват при диабетици (заради високите 
нива на кръвна захар). Вероятно затова не е учудващо, че тези лица имат по-високи проценти на 
атеросклероза, удари, слепота и бъбречна недостатъчност в сравнение с индивиди на същата възраст. 

Някои изследователи са комбинирали двата механизма в образуване на AGE предизвикано от 
свободни радикали. С този комбиниран подход, обикновено бавното развитие на образуването на AGE 
се увеличава драматично в присъствието на излишък от свободни радикали. Въпреки това, освен ако 
кръвната захар не е повишена, става много трудно да се образуват AGE продукти, дори в присъствието 
на излишък от свободни радикали. 

Друга последица от излишната кръвна захар за стареенето придобива още-по-голямо доверие с 
подобреното ни разбиране за невробиологията на хипоталамуса. В хипоталамуса има три области, 
известни като вентромедиалнио ядро (ВМЯ)29, дорзомедиално ядро30 (ДМЯ) и латерална област на 
хипоталамуса (ЛОХ) 31 . Тези три области изглежда работят заедно като интегрирана мрежа, 
контролираща нервноендокринната и невроавтономната функции 32 . Една от функциите на тази 
интегрирана мрежа е да поддържа подходящи нива на кръвната захар в мозъка. ВМЯ невроните, които 
са част от тази мрежа за регулиране на глюкозата са много податливи на увреждане от увеличени 
количества глюкоза. Резултатът от натрупани увреждания на чувствителните към глюкоза неврони във 
ВМЯ е увеличение на активността на панкреаса, включително увеличение на отделяния инсулин. Рано 
или късно, това може да причини инсулинова резистентност, която кара панкреаса да отделя още 
повече инсулин в усилието си да намали нивата на кръвната захар. Крайният резултат е намаляване на 
глюкозния толеранс. Както беше отбелязано по-рано, и инсулиновата резистентност и намаленият 
глюкозен толеранс са сред основните биологични маркери на процеса на стареене. Следователно 
излишната глюкоза представлява финалния стълб на стареенето. 

Както посочих в началото на тази глава, когато обърнете гръб на всички тези различни механизми на 
стареене, започвате да виждате появата на постоянни теми като обединяващи фактори. Поне един от 
стълбовете на стареенето (излишен инсулин, излишна кръвна захар, излишни свободни радикали и 
излишен кортизол) е свързан с почти всеки механизъм на стареене както се вижда от Таблица 5-3. 

Четирите стълба обясняват защо много от последиците на стареенето са силно взаимосвързани. 
Излишната консумация на калории причинява излишно образуване на свободни радикали. 
Приемането на твърде много калории (особено твърде много въглехидрати) също ще доведе до 
увеличаване на нивата на инсулина и на кръвната захар. Увеличеният инсулин е растежен фактор, 
който кара клетките да се преобръщат по-бързо и намалява теломерите на ДНК. Увеличените нива на 
кръвна захар увеличават производството на AGEs. Увеличеният инсулин забавя възстановяването на 
кръвната захар от глюкагона, с което кара тялото да отделя повече кортизол като резервна система, за 
да се опита и да увеличи нивата на кръвната захар за мозъка. Увеличеният кортизол намалява 
образуването на айкозаноиди, което е основната база за поддържане на точността на хормонална 
комуникация. Въпреки че всеки стълб на стареенето ускорява процеса на стареене, комбинирани те 
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представляват мощна синергична сила, когато се работи в съгласие за по-бързото ускоряване на 
стареенето. 

ТАБЛИЦА 5-3 

СТЪЛБ НА СТАРЕЕНЕ МЕХАНИЗЪМ 

Излишък от инсулин Увеличена консумация на 
калории 

 Увеличен оборот на ДНК 

Излишък от кръвна захар Ускорено образуване на AGE  

 Невронна смърт във ВМЯ 

Излишък от свободни радикали Увеличена консумация на 
калории 

 Ускорено образуване на AGE 

Излишък от кортизол Невронна смърт в хипокампуса 

 Намален синтез на айкозаноиди 

 

Как стоят нещата с хормоните, които намаляват с възрастта? Докато стареем, нивата на някои хормони 
наистина намаляват. Очевидни примери са естрогена при жените, тестостерона при мъжете, хормонът 
на растежа, DHEA 33  и мелатонин при всички. Опростеното мислене би прогнозират, че като се 
възстановят тези хормони до по-младежко ниво, трябва да сме в състояние да обърнем процеса на 
стареене. В много случаи в този подход има известна достоверност, като хормоналното заместване 
може да повлияе на външния вид на стареене (а често и функционалност). Но дали променените в 
нивата на хормоните са основния механизъм за стареене или просто последица от намалената 
хормонална комуникация с хипоталамуса? Изглежда последното е отговора. Например, хормонът на 
растежа при възрастните може да се възстанови до нивата от младостта чрез подходяща стимулация 
на хипофизната жлеза. Хормонът на растежа си е все още там в хипофизата, той просто по-трудно се 
секретира. Следователно стареене не се отнася толкова до хормонално изчерпване, колкото до 
поддържане на хормоналното равновесие, и това ще се отрази в различни съотношения на хормоните. 
Така че дори нивата на хормоните да спаднат и ако съотношението на ключовите хормони се 
поддържа, комуникацията не е изложена на риск. Освен това, обърнете внимание че два от четирите 
стълба на стареенето се справят с излишни нива на някои хормони (инсулин и кортизол), не техния 
недостиг. 

Нарушената хормонална комуникация е много по-обширен механизъм срещу стареенето от другите, 
защото тя е повлияна от всеки от четирите стълба на стареенето, които са универсални фактори 

произтичащи от различни механизми на стареенето. 
Хормоните трябва да си комуникират, за да поддържат 
тялото във върхова ефективност. Механизмът на 
нарушената хормонална комуникация разглежда 
стареенето като нарастваща хормонална статичност, която 
пречи на комуникацията в биологичния Интернет. От тази 
гледна точка стареенето предполага че нарастващо 
нарушение на хормоналната комуникация настъпва с 
увеличаване на хронологичната възраст. Следователно, 
анти-стареенето е най-добре описано като намаляване на 
нарушената хормонална комуникация докато остарявате. 
Аз лично се отнасям благосклонно към този подход, той 
като той дава надежда за възможност на възстановяване на 
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хормоналната комуникация с интервенция в начина на живот без лекарства. 

Фигура 5-4 Стълбове на стареенето 

Следователно, това което четирите стълба на стареенето поддържат е истинската основа на 
стареенето: увеличена нарушена хормонална комуникация. Обърнете също внимание, че всичките 
стълбове на стареенето не са еднакви. Най-важен е излишният инсулин. Това е показано на Фигура 5-
4. 

Всяка практическа стратегия за подобряване на стареенето трябва да е способна да намали всеки от 
течи четири стълба и в идеалния случай – всички по едно и също време. Колкото по-успешно намалите 
всеки стълб на стареене (особено излишния инсулин) толкова повече ще намалите нарушенията в 
хормоналната комуникация, които са основата на стареенето. Най-мощният инструмент, с който 
можете да постигнете тази цел е вашата диета. 



 

ЧАСТ II – ЗАПОЧНЕТЕ СВОЯ ОСВОБОДЕН ОТ ВЪЗРАСТ 
НАЧИН НА ЖИВОТ ДНЕС 

ГЛАВА 6 – ГАРАНТИРАНО АНТИ-СТАРЕЕНЕ: 
ОГРАНИЧАВАНЕ НА КАЛОРИИТЕ 

За щастие има магичен еликсир, който може да обърне посоката на времето, за да подобри 
качеството на живот докато остаряваме. И не съществува полемика за използването на това 
„лекарство“ за подобряване на стареенето. Отговорът на успешното анти-стареене е било с нас 
от хилядолетия, но никога не сме го осъзнавали. Оказва се, че храната, която ядем, може да 
осигури пътеката към по-дълъг живот с по-добра функционалност, но само ако желаем да 
разглеждаме храната със същото уважение, както се отнасяме към лекарствата. 

Въпреки изобилието от диети, които идват и си отиват, не яденето на някакъв специален вид 
магическа храна е онова, което подобрява стареенето, а просто яденето на по-малко храна. 
Известно като ограничаване на калориите, това беше демонстрирано през последните 60 години 
като единствената доказана техника за подобряване процеса на стареене. В действителност, при 
всички животински видове подлагани някога на тестове, ограничаването на приема на калории 
винаги довежда до по-дълъг и по-функционален живот с по-малко хронични болести при 
контролирани лабораторни условия. 

В допълнение приблизително ще удвоите удвоеното време за смъртност. Ако това не е рецепта 
за подобряване на стареенето, не знам какво друго може да е. 

Първите записани опити срещу стареенето на база на ограничаване на калориите не са 
проведени с животни, а с хора през шестнадесети век. Луиджи Корнаро34, италиански аристократ 
бил на около 50 години, когато отвратен от влошеното си здраве (причинено от лакомия и 
преяждане) се обръща към по-спартански начин на живот. Такъв, който набляга на въздържание, 
умереност и храна състояща се от груб хляб от цяло зърно, месен бульон с яйца и младо вино. 
Почти веднага здравето му се подобрило и той живял още 48 години. Преди да умре (на 98-
годишна възраст), той написал една от най-популярните книги за хранене (поне преди двадесети 
век) със заглавие „Беседи за умерения живот“ 35 . Предварителното условие е просто: яж 
достатъчно храна, за да се поддържаш, но никога не яж твърде много калории. Днес наричаме 
това ограничаване на калориите. 

Ограничаването на калориите не е същото като недохранване, продължителен пост, или глад. 
Тези хранителни практики ускоряват процеса на стареене, защото ключови макронутриенти 
(особено есенциални аминокиселини и есенциални мастни киселини) са недостатъчни. Освен 
това продължителният пост или глад също генерират недостиг на микронутриенти (витамини и 
минерали). Ограничаването на калориите от друга страна трябва да осигури подходящи 
количества от протеини (като по този начин запазва телесната маса) и есенциални мазнини 
(необходими за производството на айкозаноиди), както и достатъчно въглехидрати за 
поддържането на подходяща функция на мозъка. В същото време трябва да осигурява 
подходящи нива на микронутриенти. Накрая, ограничаване на калориите означава ядене на 
малки блюда през целия ден, за да се контролира приема на нутриенти точно подобно на 
приема на интравенозно лекарство. 

Докато съществува пълно съгласие, че ограничаването на калориите работи за подобряване на 
стареенето, сложната част на ограничаването на калориите е практическото му приложение при 
хората. Ползите от ограничаване на калориите при гризачи явно са само на базата на общия брой 
консумирани калории, но не всички калории са еднакви, ако вземем под внимание 
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дългосрочното функциониране на даден организъм. Нужни са подходящи количества протеин 
(но не твърде много), за да отговорят на дневните нужди от есенциални аминокиселин. Нужни 
са подходящи количества мазнини (но не твърде много), за да отговорят на дневните нужди от 
есенциални мастни киселини. Ключът към практическото ограничаване на калориите е да се 
определят минималните количества въглехидрати, необходими за да функционирате 
ефективно. Приемът на въглехидрати ще увеличи нивата на инсулин, но вие винаги имате нужда 
от малко инсулин, за да придвижи нутриентите в клетките, защото без адекватни нива на 
инсулин клетките ви всъщност ще гладуват до смърт. Но подходящото количество въглехидрати 
позволява на тялото да извършва ежедневните си функции но без свръхпроизводство на 
свободни радикали, глюкоза или инсулин. Но твърде нисък прием на въглехидрати ще постави 
тялото в ненормално състояние известно като кетоза. По същество, нужна ви е зона от 
въглехидрати (нито твърде много, нито твърде малко) плюс подобни зони от протеини и 
мазнини, за да постигнете ограничаване на калориите с желаните ползи против стареенето. 

Колко мощно е ограничаването на калориите ако постигнете всички тези изисквания? Ако 
намалите приема си на калории с 40%, получавате някои наистина впечатляващи резултати. 
Точно колко впечатляващи е показано в Таблица 6-1. 

ТАБЛИЦА 6-1 

Физиологически ползи от ограничаване на калориите  

Повишена максимална продължителност на 
живота 

Намалено натрупване на мазнини 

Повишени невротрансмитерни рецептори Намалена загуба на костна маса 

Увеличаване на способност за учене Намалени нива на кръвната захар 

Повишена функция на имунната система Понижени нива на инсулина 

Повишената бъбречна функция Намален рак 

Повишена дължина на женската плодовитост Намалени автоимунни заболявания 

 Намалени нива на липидите в кръвта 

 Намалени болест на сърцето 

 Намален диабет 

 

Ако има Свещен Граал за анти-стареене, ограничаването на калориите е доста близо до него. От 
друга страна, може би не точно ограничаването на калориите действително осигурява тези 
ползи, а лакомията насърчава намаляването на дълголетието. Ето защо лакомията остава един 
от седемте смъртни гряха, както и най-широко практикувания в Америка, където можеш да ядеш 
всичко, което пожелаеш по всяко време на денонощието. Точно както при контролните животни 
в експериментите с ограничаване на калориите става ясно, че неограниченото хранене е най-
добрия начин да се ускори стареенето и намали дълголетието. 

И така защо ограничаването на калориите произвежда такива магически резултати? Всъщност то 
работи на три различни нива. Първото ниво включва механизма на свободните радикали за 
стареенето. Както беше обсъдено по-рано, на колкото повече свободни радикали сте изложени, 
толкова по-бързо остарявате. И един от най-добрите начини да бъдете бомбардирани от 
излишни свободни радикали е да консумирате твърде много калории. 

Тялото ви е изключително ефективна част от механизъм, който може да абсорбира на практика 
цялата храна, която консумирате. Проблемът е, че то трябва да направи нещо с цялата тази 
постъпваща храна. Единствените избори за тялото ви са (а) да превърне тези постъпващи 
калории в нещо, което може или да бъде незабавно превърнато в енергия или (б) да преработи 
тези калории под някаква форма, в която могат да бъдат съхранени и впоследствие използвани 
за енергия в бъдеще. И в двата случая тялото трябва да използва кислород, за да задвижи тези 
биохимични процеси. На молекулярно ниво, обработката на постъпващите калории изисква АТР. 
Тъй като тялото съхранява много малко АТР в клетките, трябва да произведете повече АТР, което 



 
изисква производството на повече свободни радикали. Колкото по-малко калории консумирате, 
толкова по-малко енергия е необходима, за да обработите постъпващата храна и произвеждате 
по-малко свободни радикали. Колкото по-малко свободни радикали произвеждате, толкова по-
дълго живеете. Всъщност, много е просто. 

Ограничаването на калориите намалява кислородното увреждане не само защото се консумира 
по-малко кислород, но също и защото е налице по-голяма ефективност в производството на АТР 
с по-малко избягващи свободни радикали. Когато започне ограничаването на калориите 
настъпва преходно намаляване на метаболизма – но само за няколко седмици, метаболизмът 
на животни с ограничен прием на калории (въз основа на тяхната телесна маса) е еднакъв, ако 
не и по-висок, с този на животни хранени на воля. В резултат от ограничаването на калориите 
метаболизмът става по-ефективен с намалено образуване на свободни радикали. Това е 
молекулярният еквивалент на това да си вземете торта и да я изядете. 

Ограничаването на калориите причинява и увеличение в защитните ензими, като супероксид 
дисмутазата (който превръща супероксидните свободни радикали във водороден прекис), както 
и глутатион пероксидазата и каталазата (които превръщат водородния пероксид във вода). В 
допълнение, синтезирането на мелатонин също се увеличава с ограничаването на калориите. 
Това е важно, от мелатонин е много ефективен дезактиватор на хидроксилни свободни 
радикали. Увеличеното производство на антиоксидантни защитни системи чрез ограничаване 
на калориите по-нататък намалява вероятността от образуване на разрушителни хидроксилни 
свободни радикали, които са истинските злодеи, които предизвикват клетъчно увреждане. 

Вторият важен начинът, по който ограничаването на калориите работи, за да се подобри 
стареене е чрез намаляване на прекалено високи нива на кръвната захар. Глюкозата може да се 
комбинира с протеини за да създаде напреднали гликирани крайни продукти (AGEs). Както беше 
обсъдено по-рано, тези AGEs представляват реален проблем за тялото. Те са лепкави и са 
склонни да се прилепват на места, на които не трябва. Те ускоряват запушването на 
кръвоносните съдове и капиляри, които обслужват очите, сърцето, мозъка и бъбреците. 
Клиничните последици от увеличените AGEs са съответно увеличаване на слепотата, инфарктите, 
ударите и бъбречната недостатъчност. 

Друг усложняващ фактор за повишените нива на кръвна захар е дължащата се на глюкоза 
токсичност в хипоталамуса. Както беше обсъдено по-рано, хипоталамусът е контролната 
централна точка за интегриране и организиране на постъпващата информация и изпращането 
на точните хормони в отговор на тази информация. 

Вентромедалното ядро (VMN) в хипоталамуса основно е отговорно за усещане на количеството 
на глюкозата в кръвта и контролиране дейността на панкреаса, чиято работа е да стабилизира 
кръвната захар. В присъствието на постоянно високи нива на глюкоза, рецепторите за глюкоза 
във VMN се увреждат, което води до хиперактивност на панкреаса. Нивата на кръвната захар не 
се регулират добре и се наблюдават големи колебания във пиковете и спадовете на кръвната 
захар. Колкото по-висока е кръвната захар (поради излишна консумация на въглехидрати) 
толкова повече увреждания понася VMN и това предизвиква допълнително увеличаване на 
секрецията на инсулин. 

Увеличеният инсулин предизвиква инсулинова резистентност, която от своя страна води до 
намаляване на поносимостта към глюкоза, като и двете са основни маркери на стареенето. 

Третият и може би най-важен начин по който ограничаването на калориите забавя стареенето е 
намаляването на излишъка от инсулин. Тъй като инсулинът се отделя в отговор на постъпващи 
калории (и основно въглехидрати), по-малко приетите калории означава по-малко отделен 
инсулин. Като произвеждате по-малко инсулин благоприятно увеличавате производството на 
„добри“ айкозаноиди, които в крайна сметка контролират комуникационната прецизност на 
биологичния ви Интернет. Следователно, по-нисък инсулин означава по-добра хормонална 
комуникация в тялото. От друга страна, яденето на твърде много калории съдържащи изобилие 



 
от въглехидрати е най-добрия начин да се ускори стареенето. Точно това правят американците 
през последните 15 години. 

Друга важна полза от намаляване секрецията на инсулин е стабилизирането на нивата на кръвна 
загар. Ако произвеждате излишен кортизол в опит да възстановите нивата на кръвна захар 
(дължащо се на липса на протеин, който да стимулира глюкагона), тогава простото следване на 
диета с ограничаване на калориите, която съдържа достатъчно протеин ще елиминира тази 
нужда, той като излишният кортизол няма да е необходим повече за поддържането на 
достатъчно глюкоза до мозъка. Излишният кортизол не само задържа образуването на 
айкозаноиди, но и убива чувствителните към кортизол клетки в мозъка и тимуса. Резултатът е 
намалена мозъчна и имунна функция. Две много допри причини да се намалят излишните 
количества кортизол. 

Както ще обясня в следваща глава, голяма част от потока информация в биологичния ви 
Интернет се контролира от айкозанодите, действащи като резервна система за поддържане на 
пренасянето на хормонални сигнали. Като се контролира инсулина, се възстановява по-
подходящ баланс на айкозаноидите, или зона, следователно се възстановява по-добра 
хормонална комуникация. Тъй като есенциалните мастни киселини (прекурсорите на 
айкозаноидите) са най-вероятните цели за атака на свободните радикали, всяко намаляване на 
образуването на излишък от свободни радикали ще е от полза за образуването на айкозаноиди 
и ще се поддържа подобрена хормонална комуникация. 

Чрез тези три различни, но свързани молекулярни механизма (намалено производство на 
свободни радикали, намаляване нивата на кръвна захар и намаляване нивата на инсулин), чрез 
които ограничаването на калориите изглежда увеличава не само дълголетието (по-малко смърт 
от болести свързани със стареенето) при животни, но увеличава максималната продължителност 
на живота (като намалява общото влошаване на тялото с времето). Но започнете, че истинския 
критерий за всяка анти-стареене интервенция е увеличаването на удвоеното време за 
смъртност. Ограничаването на калориите при плъхове (най-проучваните видове) удвоява почти 
два пъти удвоеното време за смъртност от средно 101 на 197 дни. 

Повечето от знанието ни за ограничаване на калориите идва от изследвания върху малки 
животни (в частност мишки и плъхове). От гледна точна на еволюцията, плъховете и мишките 
имат много по-различен метаболитен механизъм от човека. За щастие, те не са единствените 
видове върху които са провеждани такива проучвания. Едно от животните, най-близко генетично 
до човека е маймуната резус, което прави полезно да попитаме какви са ползите от 
ограничаване на калориите за тези животни преди да скочим към хората. Такива експерименти 
продължават и те изглежда потвърждават всички предишни данни с малки животни. Маймуни 
резус на диета с ограничаване на калориите са с по-малко затлъстяване, по-ниско кръвно 
налягане, по-нисък холестерол, по-ниска кръвна захар и по-нисък инсулин на гладно от същите 
животни хранени с повече калории. Също и количествата на няколко хормона (мелатонин и 
DHEA), които обикновено намаляват с израстването, започват да се покачват при ограничаване 
на калориите. Ако трябва да вярваме на 60-те години изследвания със животни, придружени с н 
някои много убедителни изследвания на примати, тогава не е твърде висок скок в доверието да 
повярваме, че ограничаването на калориите (но не недохранване) е единственият най-лесен 
начин да се подобри дълголетието, защото това намалява едновременно всичките четири 
стълба на стареенето. 

Но дали това наистина работи и при хората? Нека разгледаме като пример обществото с най-
висок процент законни столетници: жителите на Окинава. В Окинава има повече от четири пъти 
по-голям брой от столетници на 100 000 жители, от това при японците, и техният процент на 
смъртност на хора между 60 и 64 години е с 60% по-нисък от този на японците. Фактически 
процентът на смъртност от удар, рак и сърдечни болести е приблизително с 60% по-нисък от този 
при японците. Диетата на жителите на Окинава е също леко по-различна от тази на японците. Те 
ядат по-голямо количество свинско и по-малко ориз от японците и консумират три пъти повече 



 
зеленчуци и двойно повече риба. Въпреки това диетата в Окинава обичайно съдържа между 20 
и 40% по-малко калории от стандартната японска диета. В това се крие основният ключ за 
разгадаване на тяхното дълголетие: ограничаването на калориите. Но ключът е, че това е 
ограничаване на калориите, което включва адекватни протеини, адекватни есенциални 
мазни(от рибата) и умерени количества въглехидрати (основно от ниско гликемични зеленчуци, 
които имат много ниска плътност на въглехидратите). 

Има ли и други примери, които демонстрират ефекта от ограничаване на калориите при хората? 
Да. По време на Втората световна война норвежците са обект на висока степен на ограничаване 
на калориите, той като голяма част от местните доставки на храни се пренасочват към Германия. 
Смята се, че типичната за норвежците консумация на калории спада с близо 40 процента в 
сравнение с предвоенните количества и техният основен източник на протеин е рибата. Може 
би не е изненадващо, че смъртността от инфаркти спада с 50% в срок от 4 години. След войната, 
когато консумацията им на калории се повишава отново, процентът на инфаркти се връща 
обратно на нивата преди Втората световна война. 

Един още по-скорошен експеримент за ограничаване на калориите е Биосферния експеримент, 
при който седем доброволци се са изолирани и се ограничават до собствените им ресурси да 
отглеждат грана. Ограничаването на калориите е близо 30% по-малко от преди влизането им в 
Биосферата, но след 6 месеца всеки параметър за сърдечно-съдов риск е значително по-нисък. 

Но всеки от горните примери с хора би се считал от мнозина като диети с лишения. Могат ли 
ползите от ограничаване на калориите да се постигнат без постоянен глад и лишения (което би 
било изключително трудно в земята на изобилието)? 

Съществува ли такава диета, към която могат да се придържат реални хора без да са 
непрекъснато гладни? Да, нарича се диета Зоната. 



 

ГЛАВА 7 – ДИЕТА ЗОНАТА: ОГРАНИЧАВАНЕ НА 
КАЛОРИИТЕ БЕЗ ГЛАД ИЛИ ЛИШЕНИЯ 

В предпоследната глава на първата ми книга, Зоната, посочих че една от многото дългосрочни 
ползи от диета Зоната е нейното въздействие върху стареенето. Защо? Защото диета Зоната е 
диета с ограничаване на калориите, но учудващо без лишения или глад. Диета Зоната се 
основава на поддържането на ключовите хормонални системи в зони (нито твърде високи, нито 
твърде ниски). Тя е богата на витамини и минерали, тъй като диета Зоната използва главно 
въглехидрати с ниска плътност (като плодове и зеленчуци) богати на тези микронутриенти и 
осигурява достатъчни количества протеини и важни мазнини. Диета Зоната се основава на 
отношение към храната със същото уважение, както към всяко предписано лекарство като 
храната се разглежда от хормонална гледна точка. Сърцевината на диета Зоната е разбирането, 
че това е начинът по който сме генетично проектирани да се храним. В крайния анализ диета 
Зоната е за хормонално мислене, което е много различно от мисленето в калории. Храната не се 
променя, а само как вие възприемате храната, която променя. И храната осигурява хормонален 
контрол и възстановяване на хормоналната комуникация, които са ключовите за всяка успешна 
програма срещу стареенето. 

Гените ни не са се променяли през последните 100 000 години. През по-голямата част от този 
еволюционен път въглехидратите с висока плътност като нишестета и зърнени храни никога не 
са били част от диетата на човека. Всъщност зърнените храни се появяват преди около 10 000 
години с появата на земеделието. Това не означава, че трябва да се храним със същата храна 
като хората от неопалеолита (въпреки че гените ни са същите). Все пак ни предстои да влезем в 
двадесет и първи век. Но това означава, че можем да използваме новото си знание за 
хормоналните ефекти от храната, за да създаваме диети, които генерират оптимални 
хормонални отговори при всяко хранене (и със значително по-голямо разнообразие от храни в 
сравнение с което и да е друго време от историята на човека), основаващи се на нашата 
генетична природа. Това прави диета Зоната безкрайно гъвкава и приспособим за всяка култура 
и всеки кулинарен вкус или философия. 

Диета Зоната може би е най-погрешно разбираната хранителна програма в историята. Първо, тя 
не е диета в типичния смисъл на думата. Думата „диета“ обикновено се използва към 
краткосрочно лишение и след това връщане към старите хранителни навици. Диета Зоната е 
програма за цял живот.. 

Второ, диета Зоната не е за отслабване. Тя е програма проектирана за използване на храната 
като лекарство за контрол на инсулина и по този начин тя подобрява производството на „добри“ 
айкозаноиди, които подпомагат поддържането на информационния поток в биологичния 
Интернет. Загубата на мазнини е просто приятен страничен ефект от подобрения контрол на 
инсулина. Трето, диета Зоната не е диета богата на протеин, защото тя осигурява достатъчно (не 
прекомерно) протеин в контролирани количества през целия ден за поддържане на крехката 
телесната маса. 

Не е необходимо да се връщам към практичните съвети за диета Зоната, тъй като съм го 
направил подробно в Зоната, Овладяване на Зоната, Перфекти зоновия ястия за минути и 
Хранителни блокове в Зоната. Тези книги ви показват как да приготвите лесно своето 
„лекарство“ против стареене за всяко хранене. Най-важно е да е в съответствие при всяко 
хранене. Хормонално сте толкова добре, колкото е последното ви хранене и хормонално сте 
толкова добре, колкото е следващото ви хранене. Анти-стареенето доста прилича на 
бременността, или сте или не сте. Ако последното ви хранене не подобрява процеса на стареене, 
тогава то го ускорява. Всичко, което е необходимо е да бъдете последователни. Но това е вярно 
при взимането на всяко лекарство. 

Ако не сте започнати с основната концепция на Зоната, нека ви дам една умалена скица. Първият 
ключ е да имате известно количество бедни на мазнини протеини на всяко хранене и закуска. 
Максималното количество протеини, които трябва да приемате при хранене не е по-голямо или 



 
по-дебело от дланта на ръката ви. След това разделете чинията си на три равни секции. Какъвто 
и обем протеин да планирате да изядете, поставете го в една от тези секции. Останалите две 
секции ще са пълни главно с ниско гликемични зеленчуци и след това винаги има и парче плод 
за десерт. Добавете пръска ненаситена мазнина като зехтин, смлени бадеми или гуакамоле и 
вече имате зоново ястие. Просто оформяйте всяко ястие по този начин. Закуските са същите, 
само че една трета от размера на зоновото ястие. Типичния ден в Зоната се състои от три зонови 
ястия и две зонови закуски с не повече от пет часа между зонови хранения и два до три часа след 
зонова закуска. Обърнете внимание че в нито един момент не броите калории или грамове, 
просто използвате очната си ябълка, за да балансирате чинията си, за да съдържа хормонално 
правилно ястие. 

Така, с това кратко резюме на диета Зоната, нека се върнем към ключовите фактори, които са 
основни за успешно ограничаване на калориите. Те са изброени в Таблица 7-1. 

Таблица 7-1 

Ключови фактори за диета срещу стареенето с ограничаване на калориите 

Достатъчно протеин 

Достатъчно есенциални мазнини 

Достатъчно количество въглехидрати за оптимално функциониране на мозъка 

Достатъчно витамини и минерали 

 

Щом постигнете тези цели всяка излишна калория ще увеличи образуването на свободни 
радикали, обаче, всичко по-малко от това ще доведе до недохранване. И двете възможности 
(твърде малко калории или твърде много калории) ще увеличат скоростта на стареене. 

Нека започнем с протеините. От 20-те аминокиселини използвани в изграждането на 
протеините, 8 не могат да се произвеждат от човешкото тяло. Те се наричат есенциални 
аминокиселини. Причината те да са есенциални е, че без тях в диетата ще умрете. 

Тялото непрекъснато произвежда нови протеини, за да заменя ензими, синтезира антитела, 
подновява клетъчни мембрани, създава нови структурни протеини и т.н. Все едно имате много 
сложна поточна линия, която прецизен план (състоящ се от информационна РНК) за 
производството на изключително сложни продукти (протеини), което изисква минимална 
доставка на части (аминокиселини). Ако една от тези ключови части (някоя есенциална 
аминокиселина) липсва, производството на нов протеин спира. Притежавате 60 трилиона 
фабрики (клетки) в тялото, в които тези производствени линии работят 24 часа в денонощието. 
Ако в склада за части за всяка клетка не присъстват достатъчно есенциални аминокиселини, 
локалното производство спира. Това в основата си е стачка на аминокиселини. Тялото ще усети 
този дисонанс в производството и незабавно се втурва към съществуващите мускули, за да си 
набави липсващите части. Производството на нови протеини продължава, но в ущърб на 
съществуващата мускулна маса. Това не е много добър начин за забавяне на процеса на 
стареене, разкъсване на мускулите за получаване на резервни части (есенциални 
аминокиселини), които могат лесно да се набавят чрез храната. Затова трябва да имате 
достатъчно хранителен протеин, за да запасите съществуващата мускулна маса. Нещо повече, 
искате да разпределите този прием на протеин през деня, така че тялото никога да не е 
изложено на твърде много протеин наведнъж. Когато това се случва всеки излишен протеин 
(включително есенциалните аминокиселини), който не може незабавно да се оползотвори в 
склада за резервни части се превръща в складирани мазнини. Първата стъпка в този процес на 
съхраняване на мазнини от излишен прием на протеини е разлагане на амино групата на 
съставните аминокиселини, което значително ще натовари бъбреците. Така че се нуждаете не 
само от достатъчно протеини (с достатъчни количества есенциални аминокиселини), но се 
нуждаете от постъпване на протеин в системата в малки количества през целия ден подобно на 
интравенозно вливане на лекарство. 



 
Второто изискване за успешно ограничаване на калориите е приемът на достатъчно количество 
есенциални мастни киселини. Това включва омега-3 и омега-6 есенциални мастни киселини. 
Подобно на есенциалните аминокиселини, човешкото тяло не може да произвежда тези 
есенциални мастни киселини, затова те трябва също да са част от диетата. Те са важни, защото 
те са градивните блокове на айкозаноидите, хормоните които поддържат прецизността на 
преноса на информация в биологичния Интернет. 

Наименованията омега-3 и омега-6 описват позициите в мастните киселини, които съдържат 
двойна връзка. Позицията на двойната връзка определя тяхната триизмерна структура и от там 
какъв вид айкозаноиди се образуват. Ако ядете достатъчно количество от бедни на мазнини 
протеини, тогава получавате достатъчно омега-6 мастни киселини. Обаче, омега-3 есенциалните 
мастни киселини, особено дълговерижните – като айкозапентаеновата киселина (ЕРА) - не е 
толкова лесно да се доставят. Те се съдържат в студеноводни риби. Няма нищо магическо при 
рибите освен това, че те са в края на хранителната верига, която започва с планктона. Ако 
планктонът живее в места със студена вода, той трябва да произвежда ЕРА, която действа като 
биологичен антифриз. Рибите на върха на хранителната верига просто натрупват тези мастни 
киселини или като телесни мазнини, или в черния дроб. Маслото от дроб на треска, богат 
източник на дълговерижни омега-3 есенциални мазнини като ЕРА е използвано стотици години 
независимо от неговия отвратителен вкус. Но по-цивилизован начин да се осигурят достатъчни 
количества от ЕРА е да се яде студеноводна риба като сьомгата. 

Има и трети макронутриентен елемент – въглехидратите. За разлика от есенциалните 
аминокиселини и есенциалните мастни киселини не съществува такова нещо като есенциални 
въглехидрати, защото тялото може да произвежда глюкоза както от протеини, така и от мазнина. 
Но съществува необходимост от достатъчно въглехидрати, за да се поддържа адекватна мозъчна 
функция и да се стимулира достатъчно освобождаване на инсулин, за да се насочат всички 
макронутриенти към съответните им клетки за оползотворяване. Но всеки излишък от 
въглехидрати над този минимален праг ще увеличи нивата на инсулин, което ще ускори 
скоростта на стареене както беше обсъдено по-рано. 

Накрая, има витамини и минерали, които се откриват в източниците и на протеин, и на 
въглехидрати. Тъй като животинските източници на протеин принадлежат към върха на 
хранителната верига, те също натрупват витамини и минерали. Въглехидратите, от друга страна, 
представляват по-голямо предизвикателство, тъй като концентрацията на витамини и минерали 
може да варира значително. Обикновено колкото е по-голяма плътността на въглехидрата (т.е. 
скорбяла и зърнени храни), толкова по-малко са витамините и минералите за калория от 
въглехидрат. От друга страна, въглехидратите с ниска плътност (като зеленчуците) ще имат по-
високи нива на витамини и минерали за калория от въглехидрат. Плодовете заемат междинна 
позиция по отношение плътността на въглехидратите и количествата витамини и минерали за 
калория от въглехидрат. Следователно решението на дилемата как да се ограничи приема на 
въглехидрати, но да се увеличи приема на витамини и минерали е да сте сигурни, че повечето 
въглехидрати получавате от зеленчуци, консумирате умерени количества плодове и наистина 
намалите яденето на нишестета и зърнени храни. По този начин увеличавате максимално 
приема на витамини и минерали без да консумирате излишни калории от въглехидрати. 

И финалният ключ към успешна диета срещу стареенето е да се поддържа силен контрол върху 
инсулина. Излишните въглехидрати имат мощен стимулиращ ефект върху инсулина. Излишният 
протеин има много слаб стимулираш ефект върху инсулина, но силен стимулиращ ефект върху 
контра регулиращия хормон глюкагон, който намалява нивата на инсулин. Следователно 
балансът на протеини и въглехидрати при всяко хранене е важен за стабилизиране на инсулина. 

Как стоят нещата с мазнините? Мазнините не оказват въздействие върху инсулина или 
глюкагона. Но мазнините забавят скоростта на навлизане на въглехидратите в кръвта и изпращат 
хормонални сигнали до мозъка за регистриране на ситост. Следователно, ако към храната се 
добави допълнителна мазнина, тя трябва да е под формата на мононенаситена мазнина, той 



 
като тя не може да се превърне в айкозаноиди и по този начин се запазва критичния баланс на 
омега-3 към омега-6 есенциални мастни киселини, необходими за синтеза на айкозаноиди. 

Имайки предвид всичко това изглежда като огромна задача да се осигури изпълнението на 
всички тези условия. Все пак това беше целта ми при разработване на диета Зоната. Тя е 
проектирана да контролира нивата на инсулина през целия ден с минимално количество 
калории съвместими с максимална физическа и умствена работоспособност през целия ден. 
Както виждате, диета Зоната работи при по-сложни ограничения, отколкото типична диета с 
ограничаване на калориите използвана при експериментални опитни животни. Но за вас е важно 
да осъзнаете, че цялата тази сложна технология за хормонален контрол е изключително лесна 
за постигане с диета Зоната. 

Но само за да ви убедя, че няма да умирате от глад при диета Зоната, нека се върнем назад за 
да разберем как едно зоново хранене може да постигне ползите от ограничаване на калориите 
без глад и лишения. В действителност, за много хора изяждането на цялата храна, която се 
изисква при диета Зоната може да е трудно. 

Препоръчвания прием на калории на ден за типичната американска е 2000, и 2500 за типичния 
американец. За да се постигнат ползите от ограничаване на калории за анти-стареенето (40% 
намаление на обичайната консумация на калории) типичната американка трябва да консумира 
около 1200 калории на ден, а средния американец около 1500 калории на ден. Очевидно, трябва 
да осъзнаете ползите от това ограничение на калориите, но кой може да съществува като яде 
толкова малко калории? Вероятно по-добрият въпрос, който трябва да се зададе е кой може да 
изяде цялата тази храна, ако следва диета Зоната. 

За да подсиля факта, че зоновите ястия осигуряват повече от достатъчно количество храна, във 
следващите страници съм включил три дни от ястия и закуски по Зоната свободна от възраст за 
типичния американец и американка. Всеки ден осигурява приблизително 1200 калории за 
жените и 150 калории за мъжете. Тези ястия са създадени от майстор-готвача Скот С. Лейн36, 
който създаде ястията и в Овладяване на Зоната и Перфектни зонови ястия за минути. 

 

ТАБЛИЦА 7-2 
Три дни в Зоната свободна от възраст за типичните жени и мъже 

ЗА ТИПИЧНАТА ЖЕНА ЗА ТИПИЧНИЯ МЪЖ 

ДЕН 1 

ЗАКУСКА 

ЗАДУШЕН ЗЕЛЕНЧУКОВ ОМЛЕТ СЪС СИРЕНЕ 

½ чаша яйчен заместител ¾ чаша яйчен заместител 

1 oz (28 g) нискомаслено настъргано сирене 
Чедар 

1 oz (28 g) нискомаслено настъргано сирене 
Чедар 

¼ ч.ч. гъби от консерва, нарязани ¼ ч.ч. гъби от консерва, нарязани 

½ ч.ч. замразени чушки, нарязани ½ ч.ч. замразени чушки, нарязани 

¼ ч.ч. замразени лукчета (б.пр. арпаджик) ½ ч.ч. замразени лукчета (б.пр. арпаджик) 

¾ ч.ч. домати нарязани на кубчета 1 ч.ч. домати нарязани на кубчета 

¼ ч.ч. салца  ¼ ч.ч. салца  

¾ ч.л.  царевично нишесте 1 ч.л.  царевично нишесте 

½ портокал разделен на четири 1 портокал разделен на четири 

1 ч.л. зехтин, разделен 1 1/3 ч.л. зехтин, разделен 

¼ ч.л. чесън, намачкан ¼ ч.л. чесън, намачкан 

1/8 ч.л. сол от целина 1/8 ч.л. сол от целина 

¼ ч.л. сос Уорчестър ¼ ч.л. сос Уорчестър 

1 ч.л. ябълков оцет 1 ч.л. ябълков оцет 

                                                       
36 Scott C. Lane 



 
Сол и черен пипер на вкус Сол и черен пипер на вкус 

  

В среден тиган с незалепващо покритие затоплете 2/3 ч.л. зехтин. Добавете гъбите и задушете 
за 3 минути. Добавете и чушките, разбъркайте и задушете за още 3 минути. Добавете 
лукчетата, доматената салса и нишестето, за да направите сос (разбийте нишестето с малко 
вода, за да го разтворите преди да го изсипете в тигана). Затоплете останалия зехтин в друг 
тиган. В малка купичка смесете яйчения заместител, чесъна, солта от целина, соса Уорчестър, 
ябълковия оцет, солта и черния пипер. Разлейте във втория тиган. Гответе почти до готовност. 
Изсипете зеленчуковия микс върху едната половина от омлета. Захлупете с другата половина 
и гответе още 3 до 5 минути. С помощта на шпатула прехвърлете в чиния за сервиране. 
Поръсете с настърганото сирене и сервирайте. Гарнирайте с нарязания портокал. 

ЗАБЕЛЕЖКА: Салцата е с различна лютивина. Изберете онази, която е по вашия вкус. 

ОБЕД 

ЗАДУШЕН СТЕК СЪС ЗЕЛЕНЧУКОВА СМЕС 

3 oz. (84 g) говежди стек, ¾ дебелина 4 oz. (112 g) говежди стек, ¾ дебелина 

1 ½ чаши домати, накълцани  1 ½ чаши домати, накълцани  

¼ чаша замразен перлен лук37 1 чаша замразен перлен лук 

¾ чаша замразен зелен фасул  1 чаша замразен зелен фасул  

1 ½ чаши замразен накълцан спанак  2 ½ чаши замразен накълцан спанак  

¼ чаша сварен бял боб  ¼ чаша сварен бял боб  

½ киви, резени 1 киви, резени 

1 ч.л. зехтин, разделена 1 1/3 ч.л. зехтин, разделена 

1 ч.л. чесън, намачкан 1 ч.л. чесън, намачкан 

¼  ч.л. сос Уорчестър  ¼  ч.л. сос Уорчестър  

1/8 ч.л. смлени семена целина 1/8 ч.л. смлени семена целина 

2 ч.л. ябълков оцет 1 ч.л. ябълков оцет 

½ ч.л. магданоз, накълцан  1 ч.л. магданоз, накълцан  

Сол и черен пипер на вкус Сол и черен пипер на вкус 

  

В среден тиган с незалепващо покритие за задушаване, затоплете 1/3 ч.л. зехтин. Смесете 
всички зеленчуци и подправки и ги задушете за 5 – 7 минути докато леко омекнат. Във втори 
тиган затоплете останалия зехтин и задушете стека до желаната готовност. Поставете стека от 
едната страна на чинията, зеленчуците в останалата част, гарнирайте с резенчетата киви. 

СЛЕДОБЕДНА ЗАКУСКА 

ЯБЪЛКА ГРАНИ СМИТ УВИТА В ШУНКА 

1 ½ oz. (42 g) деликатесна шунка 1 ½ oz. (42 g) деликатесна шунка 

½ ябълка Грани смит, обелена и нарязана на 
кубчета 

½ ябълка Грани смит, обелена и нарязана на 
кубчета 

1 ядка макадамия, фино надробена 1 ядка макадамия, фино надробена 

  

Увийте шунката около нарязаните парченца ябълка и задръжте с клечка за зъби. Подредете в 
чиния и гарнирайте с нарязаната макадамия. 

ЗАБЕЛЕЖКА: Потопете кубчетата ябълка в лимонов сок, за предотвратите появата на 
потъмняване (окисляване). 

ВЕЧЕРЯ 

НЮОРЛЕАНСКО КРЕОЛСКО ПИЛЕ 

3 oz. (84 g) пилешко филе, на кубчета от около 
1,5 cm 

4 oz. (112 g) пилешко филе, на кубчета от 
около 1,5 cm 

¼ чаша замразен накълцан лук  ½ чаша замразен накълцан лук  

                                                       
37 pearl onions – дребен бял лук 



 
½ чаша зонов барбекю сос (виж след тази 
таблица)  

¾ чаша зонов барбекю сос (виж след тази 
таблица)  

½ чаша консервирани гъби, нарязани ½ чаша консервирани гъби, нарязани 

¾ чаша селъри, нарязано 1 ½ чаши селъри, нарязано 

1 ½ чаша замразени лентички червена и 
зелена чушка  

2 чаши замразени лентички червена и зелена 
чушка  

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

1 ч.л. чили на прах  1 ч.л. чили на прах  

½ ч.л. сухо червено вино ½ ч.л. сухо червено вино 

2 ч.л. чесън, смачкан 2 ч.л. чесън, смачкан 

  

Загрейте зехтина в среден тиган за задушаване с незалепващо покритие, добавете пилето, 
лука, гъбите, селърито, лентичките чушка, чилито, виното и чесъна. Запържете докато 
пилешкото е готово и зеленчуците омекнат. Добавете и разбъркайте Зоновия сос барбекю и 
гответе още 3 минути. Изсипете върху затоплена чиния и сервирайте. 

КЪСНА ВЕЧЕРНА ЗАКУСКА 

ВИНО И СИРЕНЕ 

4 oz. (115 ml) вино 4 oz. (115 ml) вино 

1 oz. (28 g) сирене 1 oz. (28 g) сирене 

ДЕН 2 

ЗАКУСКА 

ОМЛЕТ ФЛОРЕНТИН 

½ чаша яйчен заместител ½ чаша яйчен заместител 

½ oz. (14 g) сирене чедар, обезмаслено, 
настъргано 

1 oz. (28 g) сирене чедар, обезмаслено, 
настъргано 

¾ oz. (21 g) деликатесна шунка, на кубчета 1 ½ oz. (42 g) деликатесна шунка, на кубчета 

¼ чаша замразен лук, на кубчета ¾ чаша замразен лук, на кубчета 

1 ½ чаши замразен накълцан спанак 2 ½ чаши замразен накълцан спанак 

¾ чаша домати, накълцани 1 ½ чаши домати, накълцани 

¼ чаша салца* ¼ чаша салца* 

¼ чаша сварен боб, оцеден и изплакнат ¼ чаша сварен боб, оцеден и изплакнат 

2 ч.л. царевично нишесте 2 ч.л. царевично нишесте 

1 ч.л. зехтин, разделен  1 1/3 ч.л. зехтин, разделен  

¼ ч.л. чесън, намачкан ½ ч.л. чесън, намачкан 

1/8 ч.л. чили на прах 1/8 ч.л. чили на прах 

1 ч.л. ябълков оцет 2 ч.л. ябълков оцет 

¼ ч.л. кориандър, накълцан ½ ч.л. кориандър, накълцан 

1/8 ч.л. смляно сушено селъри 1/8 ч.л. смляно сушено селъри 

Сол и черен пипер на вкус Сол и черен пипер на вкус 

В среден тиган за задушаване с незалепващо покритие загрейте 1/3 ч.л. зехтин. Смесете лука, 
спанака, доматите, салцата, боба и подправките. (Разбъркайте нишестето с малко вода, за да 
се разтвори преди да го добавите в съда). Гответе 5-8 минути като разбърквате от време на 
време. В друг съд загрейте останалия зехтин. В купичка разбъркайте яйчения заместител, 
шунката, сол и черен пипер. Излейте яйчната сместа в тигана и разпределете равномерно 
шунката. Гответе до готовност. Обърнете омлета с шпатула и гответе още 2 минути. Поставете 
омлета в чиния за сервиране и изсипете върху половината спаначната смес. Загърнете с 
другата половина от омлета. Поръсете със сиренето и поднесете 

*ЗАБЕЛЕЖКА: Салцата е с различна лютост. Изберете такава по ваш вкус. 

ОБЕД 



 
СРЕДИЗЕМНОМОРСКА САЛАТА С ГОВЕЖДО38 

3 oz. (84 g) телешко филе, нарязано на удобни 
хапки 

4 oz. (112 g) телешко филе, нарязано на 
удобни хапки 

1 ½ чаши замразени смесени чушки на 
лентички 

2 чаши замразени смесени чушки на 
лентички 

¾ чаша замразен накълцан лук 1 чаша замразен накълцан лук 

¾ чаша Зонов гъбен сос (виж след тази 
таблица) 

1 чаша Зонов гъбен сос (виж след тази 
таблица) 

2 чаши микс градинска салата (маруля и 
настъргано червено зеле)  

2 ½ чаши микс градинска салата (маруля и 
настъргано червено зеле)  

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

1/8 ч.л. сос Уорчестър 1/8 ч.л. сос Уорчестър 

1/8 ч.л. червено вино 1/8 ч.л. червено вино 

Сол и черен пипер на вкус Сол и черен пипер на вкус 

В тиган с незалепващо покритие сложете зехтина, месото, чушките, лука, соса Уорчестър и 
червеното вино. Гответе докато месото покафявее и чушките и лука омекнат- Добавете 
Зоновия гъбен сос. Покрийте с капак и оставете да покъкри 5 минути, като от време на време 
разбърквате за да се смесят вкусовете. В голяма овална чиния подредете салатения микс 
Изсипете сместа от месото и зеленчуците в центъра на чинията върху салатата. Поръсете със 
сол и черен пипер и сервирайте веднага. 

КЪСНА СЛЕДОБЕДНА ЗАКУСКА 

ЧИПС И САЛЦА 

1 oz. (28 g) сирене чедар, обезмаслено 
настъргано 

1 oz. (28 g) сирене чедар, обезмаслено 
настъргано 

½ oz. (14 g) изпечени тортила чипс ½ oz. (14 g) изпечени тортила чипс 

1 с.л. салца* 1 с.л. салца* 

1 с.л. пюрирано авокадо 1 с.л. пюрирано авокадо 

Поставете чипса в чиния за закуска- Смесете авокадото със салцата и сипете върху чипса. След 
това поръсете с настърганото сирене и сервирайте. 

*ЗАБЕЛЕЖКА: Салцата е с различна лютост. Изберете такава по ваш вкус. 

ВЕЧЕРЯ 

ЛЮТИВА БЪРКАНИЦА 

6 oz. (168 g) твърдо тофу, нарязано на кубчета 8 oz. (224 g) твърдо тофу, нарязано на кубчета 

1 ч.л. царевично нишесте 2 ч.л. царевично нишесте 

¾ чаша домати от консерва, накълцани ¾ чаша домати от консерва, накълцани 

1 чаша замразен микс от чушки на лентички 1 ½ чаша замразен микс от чушки на лентички 

¼ чаша замразен накълцан лук ½ чаша замразен накълцан лук 

¼ чаша нахут от консерва, изплакнат и оцеден ¼ чаша нахут от консерва, изплакнат и оцеден 

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

1/8 ч.л. целина на прах 1/8 ч.л. целина на прах 

¼ ч.л. сос Уорчестър ¼ ч.л. сос Уорчестър 

1 ч.л. чесън, намачкан 1 ч.л. чесън, намачкан 

2 ч.л. ябълков оцет 1 с.л. ябълков оцет 

Капки лютив сос Капки лютив сос 

1/8 ч.л. червен пипер 1/8 ч.л. червен пипер 

1/3 чаша овкусена с лимон или лайм вода 1/3 чаша овкусена с лимон или лайм вода 

Капка лимон и билкова подправка Капка лимон и билкова подправка 

                                                       
38 Beef – може да се приеме и за телешко, но не от малко теле (veal). На българският пазар най-често 
месото е именно говеждо, нищо че се води телешко  – б.пр. 
 



 
В среден тиган с незалепващо покритие загрейте 2/3 ч.л. зехтин. Добавете тофуто, целината 
на прах и соса Уорчестър. Запържете до покафявяване от всички страни. В друг тиган затоплете 
останалия зехтин. Добавете чушките, лука, нахута, чесъна, оцета, лютия сос и червения пипер. 
Гответе докато омекнат зеленчуците. Добавете доматите, водата и нишестето. (Разбъркайте 
нишестето с водата, за да се разтвори, преди да го добавите в тигана.) Смесете тофуто и 
зеленчуковата смес. Изсипете в чиния и поръсете с лимона и билковите подправки. 

КЪСНА ВЕЧЕРНА ЗАКУСКА 

ПЛОД И СИРЕНЕ 

1 чаша ягоди 1 чаша ягоди 

1 oz. (28 g) нискомаслено сирене 1 oz. (28 g) нискомаслено сирене 

3 бадема 3 бадема 

ДЕН 3 

ЗАКУСКА 

КОМПОТ ОТ ЗИМНИ ПЛОДОВЕ С ВКУС НА СИРЕНЕ 

¾ чаша нискомаслено котидж сирене 1 чаша нискомаслено котидж сирене 

½ грейпфрут, резенчета ½ грейпфрут, резенчета 

1/3 чаша мандарина, резенчета 1/3 чаша мандарина, резенчета 

½ ябълка Грани смит, обелена и накълцана 1 ябълка Грани смит, обелена и накълцана 

3 ч.л. бадеми, накълцани и леко запечени 4 ч.л. бадеми, накълцани и леко запечени 

1/8 ч.л. канела 1/8 ч.л. канела 

1/8 ч.л. индийско орехче 1/8 ч.л. индийско орехче 

Червен пипер Червен пипер 

В малка купичка смесете котидж сиренето с канелата и индийското орехче. Оформете го като 
купчинка в чинията за сервиране. Подредете грейпфрута и мандарината около сиренето. 
Смесете бадемите и парченцата ябълка и поръсете върху сиренето. Поръсете с червения 
пипер и сервирайте. 

ОБЕД 

ПИЛЕШКА БАРБЕКЮ САЛАТА 

3 oz. (84 g) пилешко бон филе на кубчета (или 
пилешки гърди без кожа) 

4 oz. (112 g) пилешко бон филе на кубчета 
(или пилешки гърди без кожа) 

1 ½ чаша замразени микс чушки на лентички 2 ½ чаша замразени микс чушки на лентички 

½ чаша замразен накълцан лук 1 чаша замразен накълцан лук 

¼ чаша Зонов сос барбекю (виж след 
таблицата) 

½ чаша Зонов сос барбекю (виж след 
таблицата) 

1 чаша микс градинска салата (маруля и 
настъргано червено зеле) 

1 ½ чаша микс градинска салата (маруля и 
настъргано червено зеле) 

1 чаша настъргано зеле (или микс за салата 
колсло) 

1 ½ чаша настъргано зеле (или микс за салата 
колсло) 

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

1/8 ч.л. ябълков оцет 1/8 ч.л. ябълков оцет 

1/8 ч.л. сос Уорчестър 1/8 ч.л. сос Уорчестър 

1 ч.л. намачкан чесън 1 ч.л. намачкан чесън 

Сол и черен пипер на вкус Сол и черен пипер на вкус 

В тиган с незалепващо покритие добавете зехтина, пилешкото филе, чушките, лука, оцета, соса 
Уорчестър и чесъна. Гответе до покафявяване на пилето и омекване на зеленчуците. Добавете 
Зоновия сос барбекю. Покрийте с капак и оставете да къкри 5 минути, като разбърквате от 
време на време за смесване на вкусовете. Изсипете сместа от пиле и зеленчуци върху зелевата 
салата. Поръсете със сол и черен пипер и сервирайте веднага. 

КЪСНА СЛЕДОБЕДНА ЗАКУСКА 

ДОМАТЕНА САЛАТА 

1 oz. (28 g) сирене чедар, обезмаслено, 
настъргано 

1 oz. (28 g) сирене чедар, обезмаслено, 
настъргано 



 
2 домата, нарязани на кубчета 2 домата, нарязани на кубчета 

1/3 ч.л. зехтин 1/3 ч.л. зехтин 

1 скилидка чесън, намачкана 1 скилидка чесън, намачкана 

½ ч.л. листа пресен босилек, накълцани ½ ч.л. листа пресен босилек, накълцани 

Червен пипер Червен пипер 

Сол и черен пипер Сол и черен пипер 

С помощта на нож разполовете доматите, след това внимателно отделете семената част, за да 
оформите място за пълнене. Поръсете вътрешността със сол и черен пипер. Накълцайте 
сърцевината на доматите на малки парченца. Смесете с чесъна, босилека, зехтина и сиренето 
и напълнете доматените половинки. Поръсете с червен пипер и сервирайте. 

ВЕЧЕРЯ 

СЬОМГА С АЗИАТСКА ПЛОДОВА САЛЦА 

4 ½ oz. (126 g) стек от сьомга 6 oz. (168 g) стек от сьомга 

½ чаша къпини ¾ чаша къпини 

½ чаша салца* ½ чаша салца* 

½ чаша кубчета ананас от консерва ½ чаша кубчета ананас от консерва 

½ ябълка Грани смит, обелена и нарязана на 
кубчета 

½ ябълка Грани смит, обелена и нарязана на 
кубчета 

2/3 ч.л. зехтин 1 ч.л. зехтин 

2 ч.л. соев сос 2 ч.л. соев сос 

1 ч.л. корен джинджифил, накълцан 1 ч.л. корен джинджифил, накълцан 

½ ч.л. копър ½ ч.л. копър 

Щипка люта чушка  Щипка люта чушка  

Намажете тавата за печене със зехтина, поставете стека от сьомга. Поръсете със соевия сос, 
джинджифила, копъра и лютия сос. Покрийте и запечете на предварително загрята на 1800С 
фурна за 30 до 35 минути. В купа смесете салцата и плодовете. Сервирайте рибата в едната 
част на чинията и плодовата салца до нея 

*ЗАБЕЛЕЖКА: Салцата е с различна лютост. Изберете такава по ваш вкус. 

КЪСНА ВЕЧЕРНА ЗАКУСКА 

ПИКАНТНИ ЯЙЦА С ХУМУС 

2 твърдо сварени яйца  2 твърдо сварени яйца  

1 oz. (28 g) хумус 1 oz. (28 g) хумус 

Разделете яйцата на половинки. Отделете 
жълтъците. Напълнете всяка половинка с 
хумуса. 

Разделете яйцата на половинки. Отделете 
жълтъците. Напълнете всяка половинка с 
хумуса. 

 

ЗОНОВ ГЪБЕН СОС 

порции: 4—1 чаша (въглехидрат) при сервиране* 

*ЗАБЕЛЕЖКА: Всяка чаша Зонов гъбен сос не съдържа протеин и мазнини. Тази рецепта се 
използва като съставка и в други Зонови рецепти. 

4 ½ чаши гъби, нарязани 

10 ч.л. нишесте 

3 чаши силен говежди бульон 

1/8 ч.л. сос Уорчестър 

1 с.л. червено вино 

1/8 ч.л. чили на прах 

½ ч.л. чесън, накълцан 

1 с.л. сух магданоз 



 
Сол и черен пипер на вкус 

Смесете продуктите в малък съд, за да направите соса. (Смесете нишестето с малко студена вода, 
за да го разтворите преди да го добавите в съда.) Загрейте соса до леко къкрене, като 
непрекъснато разбърквате сместа до сгъстяване. Преместете соса в съд за съхранение, оставете 
да изстине и приберете в хладилника.* 

*ЗАБЕЛЕКА: Сосът може да престои в хладилника до 5 дни, но ако предпочитате, може да бъде 
замразен и размразен за по-късна употреба. Въпреки че сосът е годена за замразяване-
размразяване, след като е бил замразен и размразен може да е необходимо бъде разбъркан, за 
да се свърже с малкото количество влага, което се образува в соса по време на замразяване и 
размразяване. 

ЗОНОВ БАРБЕКЮ СОС 

порции: 4 — ½ чаша всяка* 

*ЗАБЕЛЕЖКА: Всяка часа Зонов барбекю сос не съдържа протеин и мазнина. Рецептата се 
използва като елемент и в други Зонови рецепти. 

4 ч.л. царевично нишесте 

1 чаша доматено пюре 

1/3 чаша неподсладено ябълково пюре 

1 с.л. течен пушек 

4 ч.л. чесън, намачкан 

1 ч.л. сос Уорчестър 

¾ чаша силен пилешки бульон 

4 с.л. ябълков оцет 

¼ ч.л. чили на прах 

Смесете всички съставки в малък съд, за да направите соса. (Разбъркайте нишестето с малко 
студена вода, за да се разтвори преди да го добавите в съда.) Затоплете докато леко закъкри, 
като непрекъснато го бъркате до сгъстяване. Прехвърлете в съд за съхранение, изстудете и 
приберете в хладилника.* 

*ЗАБЕЛЕКА: Сосът може да престои в хладилника до 5 дни, но ако предпочитате, може да бъде 
замразен и размразен за по-късна употреба. Въпреки че сосът е годена за замразяване-
размразяване, след като е бил замразен и размразен може да е необходимо бъде разбъркан, за 
да се свърже с малкото количество влага, което се образува в соса по време на замразяване и 
размразяване. 

След като видите обема на тези ястия за Зона свободна от възраст, сега вярвам осъзнавате, че 
щом преминете към въглехидрати с ниска плътност, нищо ще изпитвате лишения при диета 
Зоната, нито ще сте гладни. В същото време са ви гарантирани всички ползи от ограничаване на 
калориите. В Приложенията ще намерите още една седмица със зонови ястия за типичните мъже 
и жени. В допълнение тя включва някои много лесни методи за приготвяне на зонови ястия и 
закуски, заедно с ястия, които да ядете по време на път и дори в ресторанти за бързо хранене. 

И все пак как е възможно да функционирате при толкова малко калории? Първата причина е, че 
използвате складираната телесна мазнина за допълнителна енергия. Чрез поддържане нивата 
на инсулин в зона позволявате на тялото да достигне до складираните мазнини много по 
ефективно. Второ, като ядете малки ястия и закуски през деня, всъщност създавате интравенозна 
система от хранителни вещества в тялото (особено протеини, които стимулират глюкагона), като 
по този начин поддържате нивата на инсулин в зона. Това поддържа стабилно ниво на кръвната 
захар, така че гладът не присъства и умствената острота остава на пикови нива през целия ден. 
Накрая, увеличавате ефективността от производство на АТР, истинското биохимично гориво, 



 
което задвижва метаболизма на тялото. Както беше обсъдено по-рано първоначално с 
ограничаване на калориите съществува преходно намаляване на скоростта на метаболизма. Но 
в кратък период той всъщност се увеличава, за да се изравни, ако не и да надвиши, с 
метаболизма на животните, които не са ограничени от към калории (когато се основава на 
крехката телесна маса на всяко животно). 

Нека се върнем към проблема с глада, защото често се приема, че ограничаването на калориите 
ще е придружено със силен глад. Това ще е истина за диета с ограничаване на калориите, при 
която няма достатъчно количества протеин, който да поддържа достатъчна секреция на 
глюкагон (който ще поддържа нивата на кръвната захар). Но това не е истина за диета Зоната, 
той като всяко ястие съдържа около 30% от общото количество калории под формата на беден 
на мазнини протеин. Това количество протеин (обикновено около 3 oz /84 g/ беден на мазнини 
протеин за жените и 4 oz /112 g/ беден на мазнина протеин за мъжете) на всяко хранене е 
достатъчно да поддържа крехката телесна маса и нивата на кръвната захар. Никой няма да 
допусне сериозно, че тези количества протеин са прекомерни при което и да е хранене. Диета 
Зоната се отнася към храната като да е интравенозно лекарство с малки количества 
макронутриенти доставяни в системата в хода на три хранения и две малки закуски през деня. В 
резултат тялото в никой момент не е изложено на големи количества постъпващи протеини или 
калории. Крайният резултат е стабилни и контролирани нива на инсулина. 

Истинската сила на диета Зоната е че не е необходимо да сте перфектен при всяко хранене, тъй 
като изграждате резервен хормонален капацитет. Ако сбъркате при някоя хранене (а всеки го 
прави), просто се осигурете следващото хранене да е хормонално точно, за да ви върне обратно 
в Зоната. В действителност аз винаги препоръчвам, че поне един път в месеца да се освините с 
голямо въглехидратно блюдо, просто за да се усетите нещастен на следващия ден. Това ще 
подсили усещането колко мощна може да е храната като „лекарство“. 

Въпреки че концепцията за ограничаване на калориите е на гребена на вълната на 
изследванията за анти-стареенето, в действителност тя по-същество е онова, което баба ви ви е 
казвала да ядете. Нейните съвети се състоят от четири здрави принципа против стареенето: 

1. Яжте малки ястия през целия ден. 

2. Приемайте протеин при всяко хранене. 

3. Винаги изяждайте плодовете и зеленчуците си. 

4. Вземайте си рибеното масло от дроб на треска. 

Ето как хранителните препоръки на баба ви съответстват на диета Зоната. Като хапвате малки 
ястия вие не произвеждате свръх инсулин, защото поддържате нисък прием на калории и 
намален въглехидратен товар. Като ядете малко протеин на всяко хранене осигурявате 
достатъчно производство на хормона глюкагон, за да балансирате увеличаването на инсулина и 
да поддържате достатъчни нива на кръвната захар без да прибягвате към резервните 
хормонални системи като кортизол. Като хапвате плодове и зеленчуци отново осигурявате 
въглехидратното натоварване на ястието да е възможно най-ниско и увеличавате максимално 
приема на витамини и минерали с минимално стимулиране на инсулина. Накрая, като приемате 
рибено масло от дроб на треска (или всяка друга подходяща форма на рибено масло) 
осигурявате достатъчни количества от ЕРА, които да контрабалансират нивата на омега-6 
мастните киселини, които рутинно се съдържат в източниците на нискомаслени протеини. 

И така, колко добре диета Зоната се интегрира с механизмите на стареене, които посочих по-
рано? Въпреки че концепцията за ограничаване на калориите е сравнително проста, щом 
веднъж анализирате другите механизми на стареенето откривате, че съществува обединяваща 
тема, която отново води към диета Зоната. Първо, като диета с ограничаване на калориите, диета 
Зоната ще намали производството на свободни радикали. Второ, поддържате стабилно ниво на 
инсулина. Като поддържате инсулина в стабилна зона, се стабилизира и кръвната захар и по този 
начин се свежда до минимум производството на AGEs. Стабилизирането на кръвната захар ще 
намали и дължащата се на глюкоза токсичност в хипоталамуса. Едновременно с това съществува 



 
и намалена нужда от активиране на увеличен синтез на кортизол, което помага да се поддържа 
нивата на кръвна захар, тъй като глюкагона е стимулиран по подходящ начин. В резултат от 
намалените нива на кортизол дължащата се на кортизола токсичност на нервите в мозъка 
намалява и синтезът на айкозаноиди не се задържа излишно. Намаляването на излишния 
инсулин означава че е налице по-малък клетъчен оборот, което означава по-малко скъсявания 
на дължаната на теломерите в ДНК на всяка клетка. Накрая, чрез предпазване от повишаващи 
се нива на инсулина съществуват по-малко нарушения на хормоналната комуникация 
подпомагана от айкозаноидите. След всичко споменато, диета Зоната е възможно най-близо до 
идеалното „лекарство“ против стареене, тъй като въздейства положително върху всички 
механизми на стареене. 

Работи ли диета Зоната при хората в реалния живот? За да отговорим на този въпрос, трябва да 
се върнем към онази група индивиди, които явно остаряват много по0мързо от общото 
население. Те са хората с диабет тип 2. 



 

ГЛАВА 8 – ДИАБЕТ ТИП 2: КАНАРЧЕТАТА В МИНАТА НА 
СТАРЕЕНЕТО 

В ранните години на въгледобива, миньорите трябвало да взимат със себе си в мините 
канарчета. Ако имало натрупване на отровни газове в мината, канарчетата умирали, 
предупреждавайки миньорите за предстояща опасност. Всички остаряваме, но очевидно има 
някои хора, които остаряват по-бързо от другите. Ако можем да идентифицираме тези хора, те 
биха били идеалните човешки субекти, върху които да се проведат хранителни експерименти, 
като се използва диета Зоната, за да се определи дали ползите срещу стареенето от 
ограничаването на калориите могат да се постигнат при хора без лишения и глад. Всъщност, те 
стават канарчетата в мината на стареенето. Точно такова население не само съществува, но 
бързо нараства в Америка. Това са хората с диабет тип 2. 

Тези личности са всеизвестните канарчета в мините, когато става въпрос за стареене. Хората с 
диабет тип 2 остаряват по-бързо от другите на същата възраст; те страдат от повече хронични 
заболявания от връстниците си; и те струват на системата на здравеопазването повече от другите 
на същата възраст. Защо? Защото те произвеждат повече инсулин и имат по-високи нива на 
кръвна захар от връстниците си. 

Когато мислите за диабетици, обикновено мислите за индивиди, които не могат да произвеждат 
инсулин и затова се нуждаят от ежедневни инжекции от този хормон, за да бъдат предпазени от 
смърт. Това са хората с диабет тип 1. От съществуващите 16 милиона диабетици в тази страна, 
тези с диабет тип 1 са твърде малка част. Според Американската асоциация по диабет между 90 
до 95% от всички диабетици на възраст над 20 години са с диабет тип 2. Хората с диабет тип 2, 
за разлика от тези с диабет тип 1, произвеждат повече от достатъчно инсулин, но техните клетки 
просто не са отзивчиви към него. Те имат тежка инсулинова резистентност. В резултат нивата в 
кръвта и на инсулина, и на глюкозата се увеличават точно както при животните хранени ad libitum 
диети (т.е. ям на воля). Както обясних по-рано, увеличената кръвна загар ще ускори гликирането 
на протеините и ще предизвика невротоксичност в хипоталамуса. Както ще обсъдя по-късно, 
увеличените нива на инсулин също увеличават вероятността от сърдечносъдови заболявания и 
рак. Следователно, критериите за всяка успешна програма против стареенето трябва да се 
фокусира върху намаляване и на инсулина, и на кръвната захар, както и върху намаляване на 
гликираните протеини. Тъй като увеличените нива на кръвна захар, инсулин и гликиран протеин 
са клиничните параметри, с които се характеризира диабет тип 2, тогава разполагаме с 
идеалните субекти, за да започнем да тестваме диета Зоната като практическа диета против 
стареене. 

В допълнение да е идеалния субект за тестване на потенциала на диета Зоната против 
стареенето, пациент с диабет тип 2 е и най-скъпо струващата група от пациенти в нашата система 
на здравеопазване. Заради дългосрочните усложнения свързани с диабета като слепота, 
ампутации и бъбречна недостатъчност, пациентите с диабет костват приблизително 8% от всички 
разходи за здраве в тази страна, въпреки че диабетиците са само около 3% от населението. През 
1997 г. тези разходи бяха повече от 77 милиарда долара. Това са много пари. Освен това 
типичният пациент с диабет тип 2 струва на организациите за поддържане на здравето (HMOs39) 
три до четири пъти повече от средния пациент. Това е така, защото пациентите с диабет е два до 
четири пъти по-вероятно да имат сърдечно заболяване в сравнение с връстниците си 
недиабетици, два до четири пъти е по-вероятно да получат удар в сравнение с връстниците си 
недиабетици, и ако получат удар, вероятността да умрат при диабетиците е два до три пъти по-
голяма от пациенти недиабетици. Вероятността да ослепеят е четири пъти по-голяма при тях от 
тази при населението без диабет и вероятността да развият катаракта и глаукома е близо осем 
пъти по-голяма. И при диабетиците е два до четири пъти по-вероятно да развият бъбречна 
недостатъчност отколкото недиабетици. Добавете към този кошмар ускорено стареене, 
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повишени нива на импотентност (с вероятност повече от пет пъти) и увеличена вероятност от 
усложнения при бременност и става ясно, че диабетиците просто нямат онова, което наричаме 
чудесно качество на живот. И крайната статистика е, че продължителността на живота им е 
намалена с между 5 и 10 години в сравнение с недиабетици. Ако изобщо съществува група от 
индивиди, върху която да се тества която и да е програма против стареене, това са онези с диабет 
тип 2. И точно тук късметът изигра важна за мен роля да тествам клинично моите теории за анти-
стареенето. 

В началото на 1997 г. ме потърси лекар, който беше прочел първата ми книга Зоната и бил 
впечатлен от потенциала на програмата. Като всеки добър лекар, той първо пробвал диета 
Зоната върху себе си, бързо загубил 25 паунда (11 kg) и наблюдавал драматични промени в 
химията на кръвта си. Това само по себе си не е необичайно, но същия този лекар се случи да е 
собственик на голяма лекарска група, която има икономическа отговорност за около 60 000 
пациенти, включително 4 000 с диабет тип 2. На езика на медицината, пълна икономическа 
отговорност се отнася за „изцяло покрито“, което означава, че на лекарите се заплаща фиксиран 
процент от застрахователна компания за всеки пациент. Ако лекуват пациента на по-ниска цена, 
правят пари. Ако лечението на пациента струва по-скъпо, губят пари. Като цяло това си е покер с 
високи залози. Ако се хванеш на тази игра, от какво наистина можеш да направиш пари? Вземи 
онези пациенти, които ти струват най-много (т.е. пациентите с диабет тип 2), научи ги на 
подходяща диета и като по чудо, почваш да печелиш пари, тъй като техните дългосрочни 
усложнения ще намалеят значително. 

На базата на тази логика, групата лекари наемали висококвалифицирани лектори по диабет за 
пробна програма за агресивно инструктиране на около 10% от пациентите им с диабет (или 
около 400 пациента) съгласно актуалните в момента насоки за лечение прегърнати от 
Американската асоциация по диабет (ADA 40 ). Яжте повече въглехидрати, яжте по-малко 
мазнини, правете упражнения всеки ден. Тези пациенти получили индивидуализирана 
инструкция, присъствали на седмични срещи за подкрепа и чели много красиво отпечатани 
документи от ADA. Ако пациентите с диабет тип 2 постигнат успех по програмата на ADA, тогава 
групата лекари веднага ще постави и другите диабетици на същата програма и вероятно ще я 
разшири и към всички други пациенти, защото което е добро за пациенти с диабет тип 2 
вероятно е добро и за всеки друг. За съжаление, когато анализирали едногодишните си разходи 
по пилотната група от 400 души, открили че вместо намаляване на стойностите, техните разходи 
се били увеличили с около един милион долара. Вместо да спечелят пари като наблегнат на 
превенцията, те губят пари! 

Това нямало смисъл докато лекарят-собственик не прочел Зоната. В книгата си съм включил 
малко пилотно изследване проведено с възрастни пациенти с диабет тип 2 с наднормено тегло, 
за да покажа, че диета Зоната може да допринесе клинично важни ползи в сравнение с диетата 
на ADA – същата диета, която току що беше коствала на групата лекари един милион долара в 
повече за разходи за 400 пациента. 

Сега да се върнем назад към онзи съдбовен телефонен разговор. Лекарят нямаше въпроси за 
това дали диета Зоната работи или не. Грижата му по-скоро беше дали пациентите ще я следват 
или не. Средно пациентите му бяха завършили седми клас и за много от тях английският не беше 
първи език. Би ли могла диета Зоната да работи при тях? „Разбира се, - отговорих - няма 
проблем.“ Затваряйки слушалката изчислих, че имам около три седмици да сглобя обучителна 
програма за пациенти базирана на диета Зоната, за да видя дали би могла да обърне 
заболяване, което се противопоставя на най-добрите усилия на медицинската общност през 
последните 30 години. По ирония, точно през тези 30 години диабет тип 2 стана такъв голям 
медицински проблем с честота на нарастването си от около 600 процента. 

Освен това, шансът да работя с голяма група пациенти с диабет тип 2 при почти никакви разходи 
беше възможност веднъж в живота. Какъв по-добър начин да сложиш всички карти на масата и 
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да покажеш силата на диета Зоната не само за лечение на диабет тип 2, но и да покажеш нейния 
потенциал като програма срещу стареенето в едно идеално население, което остарява с 
ускорени темпове. 

Консултирах се с моя единствен медицински персонал, д-р Паул Каал41, който беше един от най-
рано повярвали в диета Зоната, когато я предложих за първи път преди близо десетилетие. 
Втурнах се в офиса му и му казах новината. Добрата новина беше, че имаме възможност да 
докажем терапевтичния потенциал на диета Зоната. Лошата новина беше, че трябваше да 
прекара 6 седмици в средата на лятото в Тексас, за да обучи тези пациенти. Междувременно 
собственикът на груповата практика беше толкова убеден, че програмата ще успее, че искаше да 
включи в нея всичките 4000 пациенти с диабет. (Всъщност той искаше всичките 60 000 пациенти 
в програмата.) В този момент надделя по-добрата преценка. Предложих да включим четвърт от 
онези пациенти, които вече бяха агресивно обучавани съгласно указанията на ADA през 
последната година и да работим с тях като тестова група. Това ни даваше група от приблизително 
100 пациента с диабет тип 2. 

Пол пристигна в Тексас предугаждайки празник, напомнящ този на американските войски 
освобождаващи Европа през Втората световна война. В края на краищата той имаше инструмент 
– диета Зоната – с който най-накрая да лекува тази нарастваща епидемия от диабет тип 2 и в 
процеса да направи тази група лекари богата. За жалост, реалността бързо се оказа друга. Докато 
собственикът на груповата практиката беше изцяло ангажиран с това проучване, нека кажем, че 
останалите близо 60 други лекари не бързаха толкова да прегърнат тази идея. И само си 
помислете как новонаетите обучаващи по диабет се чувстваха, като им беше казано, че методите 
им на обучение са грешни. Първоначално към Пол се отнасяха повече с презрение, отколкото с 
подкрепа.. 

Вместо да използваме индивидуални инструкции, разделихме пациентите на групи от 10 и 20. 
Пол изнасяше по четири семинара всеки ден, така че в края на седмицата всички 100 пациента 
получиха едночасова инструкция за стъпка по стъпка навлизане в диета Зоната. Това продължи 
четири седмици. По същество, четири чаша инструкции, за да се променят лошите хранителни 
навици. 

Шест седмици след началото на проучването дойде моментът на истината – кръвните тестове, 
които да определят дали нещо положително наистина се е случило. В действителност това не 
беше моментът на истината, тъй като знаехме от седмичните сесии, че всеки от пациентите се 
чувстваше невероятно по-добре, беше по-енергичен и губеше излишна телесна мазнина. Трябва 
да спомена, обаче, за предупреждението на Пол към другите лекари преди началото на 
изследването, че ако те не намалят лекарствата за диабет и хипертония, когато програмата 
започне, в рамките на седмица те ще започнат да чувстват летаргия. Защото диета Зоната може 
толкова бързо да нормализира повишените нива на кръвна захар на пациентите им и високото 
кръвно налягане, че лекарствата които приемат в момента ще доведат до понижена кръвна 
захар (т.е. хипогликемия) и ниско кръвно налягане (т.е. хипотония). Разбира се, те всички се 
изсмяха на Пол защото при медицинска култура, при която хапчетата са царят, те знаеха че е 
невъзможно храната да е толкова важна. Разбира се в първата седмица от програмата много 
пациенти започнаха да се оплакват от ниска кръвна захар и ниско кръвно налягане. Сега вече 
почнаха да се отнасят към Пол с малко повече уважение. 

И така когато пристигнаха тестовете на шестата седмица, за нас не беше учудващо, че те са 
драматични. Някои от тези резултати са показани в Таблица 8-1. 

ТАБЛИЦА 8-1 

Изследване #1 (брой = 98)—6-седмична кръв 

Резултати 
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ПАРАМЕТЪР НАЧАЛО 
6-ТА 

СЕДМИЦА 
ПРОМЯНА 

%НА 
ПРОМЯНАТА 

СТАСИСТИЧЕСКА 
ЗНАЧИМОСТ 

Кръвна захар 171 148 -23 13 p < 0.001 

HbA1c 7.8 7.0 - 0.8 -10 p < 0.0001 

TC/HDL 4.9 4.6 - 0.3 - 5 p = 0.002 

TG/HDL 4.3 3.4 - 0.9 -21 р = 0.006 

 

Всеки клиничен параметър важен за лечението на диабет тип 2 беше подобрен. Това беше 
изключително важно, защото това беше основно кросоувър тест. През предишната година 
същите тези пациенти бяха на диетата на ADA, с относително малка промяна, и така оставаха под 
риск от дългосрочни усложнения дължащи се на диабет. Сега за 6 седмици просто преминавайки 
на диета Зоната бяха наблюдавани драматични клинично промени. Още по-важно, имахме 
достатъчно пациенти, за да определим дали промените са истински. 

При всяко изследване с хора, винаги трябва да се запитате каква е вероятността наблюдаваните 
промени да бъдат повторени. Тази възпроизводимост е известна като статистическа значимост. 
Статистическата значимост (измерена със стойността р) ви показва колко реални са 
наблюдаваните промени и колко е вероятно те да бъдат повторени, ако бъде проведен същия 
тест. Колкото по ниска е стойността на р, толкова по-вероятно е резултатите да са истински. Ако 
р е по-малко от 0.05, това означава, че ако повторите същия експеримент 100 пъти, вероятността 
е да получите същия резултат 95 пъти. Ако р е 0.0001, това означава, че ако повторите същия 
експеримент 10 000 пъти, вероятността да получите същия резултат е 9 999 пъти. Отчитайки 
всички променливи при работа с живи хора, рядко при експерименти с гора се генерират ниски 
стойности на р и всяка стойност по-малка от 0.05 се счита за златен стандарт. 

Един начин да се преодолее променливостта при работа с хора е да се направят клинични 
изследвания с хиляди много внимателно да се скринират пациентите с надеждата да се получат 
някакви статистически значими резултати или да се използва по-малък брой пациенти в 
болнично отделение, където могат да бъдат постоянно наблюдавани като опитни плъхове. И ние 
се опитахме да получим статистически значими данни с относително малък брой пациенти, 
които бяха отписани като безнадеждни в способността си да променят хранителните си навици. 
И все пак резултатите са изумителни и по-важно, постигнати са с помощта на ограничаване на 
приема на калории без лишения или глад. Нивата на кръвната захар паднаха, спаднаха нивата 
на гликирания хемоглобин и техните профили за сърдечносъдов риск ( общ холестерол/HDL 
холестерол и общо триглицериди/HDL холестерол) се подобри. Биологичните им маркери за 
стареене бяха променени. И всичко това със статистическа значимост наблюдавана рядко, ако 
не изобщо, в дори по-големи клинични изследвания, използващи хиляди внимателно скинирани 
пациенти. 

Но резултатът не беше подготвен за въздействието на диета Зоната върху бъбречната функция. 
При подбора на пациенти някои от по-скептично настроените лекари включиха в проучването 
пациенти, които вече отделяха протеин в урината. Това състояние е известно като 
микроалбуминурия и е първия знак за предстояща бъбречна недостатъчност. В действителност, 
когато това достигне определено количество (около 30 µg/ml) можете почти с точност да 
определите кога бъбреците на пациента ще откажат. Бъбречната диализа струва около $200 000 
на година и е една от причините защо разходите на здравеопазването при диабет са толкова 
високи. Някои от тези лекари-скептици решиха, че какъв по-добър начин от това да 
демонстрират, че диета Зоната е една от онези опасни високопротеинови диети като покажат че 
тези пациенти скоро ще имат още повече протеин в урината, и по този начин да се ускори 
появата на бъбречна недостатъчност. За съжаление на тези критици на диета Зоната (но за 
щастие на пациентите) се случи обратното. При 56 пациенти се установи намаляване на протеина 
в урината след шест седмици на диета Зоната. Въпреки че само шест пациенти бяха в тази 
подгрупа, тази тенденция беше много значима. Не само че Зоната беше безопасна за пациенти 



 
с бъбречни проблеми, но това беше индикация, че тя може да стане бъдещ избор на лечение за 
превенция от бъбречна недостатъчност. 

Аз разбира се бях въодушевен не само заради сърдечносъдовите ползи, но и от намесването на 
анти-стареенето. Както ще обсъдя в следваща глава, тези клинични промени наблюдавани при 
пациенти с диабет тип 2 са същите клинични параметри, които трябва да се постигнат за да се 
изпитат ползите от ограничаване на калориите за анти-стареенето. Но клиничното подобрение 
е малко последствие, освен ако този хранителен план не може да се следва цял живот. 

Въпреки че това беше диета с ограничаване на калориите (приблизително 1400 калории за 
мъжете и 1100 калории за жените) много от пациентите казаха, че те не биха могли да изядат 
цялата храна (зарани замяната на въглехидрати с висока плътност като ориз и паста със 
въглехидрати с ниска плътност като зеленчуци). Още по-учудващ беше факта, че много от тези 
пациенти още ходеха да вечерят в Taco Bell (виж Приложението за ястията, които хапваха в Taco 
Bell), но благодарение на обучението, те можеха да го правят и все пак да създават зонови ястия. 
Възможно ли е концепцията за ограничаване на калориите и ядене в Taco Bell да бъдат 
споменати в едно и също изречение? Да, може, и данните го доказват. 

Не е нужно да казвам, че собственикът на лекарската практика се зарадва на резултатите и 
голяма част от критиката от другите лекари и възпитатели по диабет замлъкнаха. Но сега 
собственикът на практиката ни предизвика, като каза „Първият път беше добре, сега повторете 
резултатите.“ Този път лекарите изпраха такива, които наричам пациенти с диабет тип 2 плюс. 
Те бяха избрани от групата от 400 пациенти с диабет, получили интензивно обучение съгласно 
указанията на ADA, но имащи и други съпътстващи болестни състояния, като застойна сърдечна 
недостатъчност, напреднала атеросклероза и т.н. Ето защо ги наричам „плюс“ пациенти. В 
сравнения с първата група пациенти, тази беше доста по болна група. 

При работата с тази група направихме малка настройка в диета Зоната, добавяйки повече рибено 
масло към диетата, за да осигури допълнителни количества от дълговерижни омега-3 мастни 
киселини (като ЕРА). Както ще обясня в по-късна глава, това би им позволило да произвеждат 
още повече „добри“ айкозаноиди отколкото в първата група. Тези пациенти приемаха 
допълнителна доза, съдържаща 6 g пречистено рибено масло на ден. Това може да изглежда 
много, но това е същото количество дълговерижни омега-3 мастни киселини, съдържащи се в 2 
чаени лъжички рибено масло от дроб на треска (около 2/3 от стандартната доза, която повечето 
деца получаваха преди две поколения от бабите си). Резултатите са показани в Таблица 8-2. 

ТАБЛИЦА 8-2 

Изследване #2 (брой = 68)—Рибено масло в плюс 

ПАРАМЕТЪР НАЧАЛО 6-ТА СЕДМИЦА ПРОМЯНА %НА ПРОМЯНАТА СТАСИСТИЧЕСКА ЗНАЧИМОСТ 

Инсулин 30 22 - 8 27 р < 0.0001 

Кръвна захар 168 153 - 15 - 9 р = 0.02 

HbA1c 7.3 7.3 - 0.5 - 6 р < 0.0001 

TC/HDL 4.5 4.1 - 0.4 - 9 р < 0.0001 

TG/HDL 4.2 3.1 - 0.9 -21 р < 0.0001 

 

Резултатите бяха на практика почти идентични с тези от първото изследване, но сега с дори още 
по-висока степен на статистическа значимост. Освен това в тази група измервахме и нивата на 
инсулин на гладно, отличителен белег на всяка успешна програма против стареене. Тези нива 
спаднаха с 27% само за 6 седмици, което е подобно на спадането на триглицеридите на гладно 
към HDL холестерола. Ето защо триглицеридите на гладно към HDL холестерола могат да се 
използват като сурогатен маркер за инсулин на гладно. 

От тогава проведохме и трето проучване. Резултатите от него са показани на Таблица 8-3. 

ТАБЛИЦА 8-3 



 
Изследване #3 (брой =38)— Рибено масло в плюс 

ПАРАМЕТЪР НАЧАЛО 6-ТА СЕДМИЦА ПРОМЯНА %НА ПРОМЯНАТА СТАСИСТИЧЕСКА ЗНАЧИМОСТ 

Кръвна захар 166 143 - 23 -14 p < 0.0001 

HbA1c 8.2 7.4 - 0.8 -10 p < 0.0001 

TC/HDL 4.5 4.2 - 0.3 - 7 p < 0.05 

TG/HDL 4.7 3.3 - 1.4 -30 p = 0.0005 

 

Както може разумно да заключите, диета Зоната изглежда произвежда забележително стабилни 
резултати при пациенти с диабет тип 2. Ако осредните клиничните резултати от трите опита, ще 
получите резултатите от Таблица 8-4. 

ТАБЛИЦА 8-4 

Осреднени резултати от трите комбинирани проучвания на пациенти с диабет тип 2  
(брой = 204) 

КЛИНИЧЕН ПАРАМЕТЪР % ПРОМЯНА 

Кръвна захар -12.0 ± 1.5 

HbA1c -8.7 ± 1.3 

TC/HDL - 7.3 ± 0.8 

TG/HDL -24.0 ± 3.0 

 

От гледна точка на използването на диета Зоната за лечение на диабет тип 2 тези резултати са 
забележителни. Но от моя гледна точка използването на диета Зоната като програма против 
стареене, те са още по-дълбоки. Ключът на използване на ограничаване на калориите против 
стареенето е нормализирането на нивата на кръвната захар и намаляване нивата на инсулина. 
Това може да се постигне с драстично ограничаване на калориите. Но тук имаме идеалната 
подгрупа от хора, които остаряват по-бързо отколкото трябва и в рамките на един изключително 
кратък период (6 седмици) те промениха профила си на стареене просто като направиха малко 
настройване на диетата си без да изпитват лишения или глад. 

Но дали диета Зоната е добра само за пациенти с диабет тип 2 и не е за средностатистическите 
индивиди? За да отговорим на този въпрос ние проведохме паралелно изследване с членове на 
същата лекарска практика, които не бяха диабетици и имаха нормални нива на кръвна захар. 
Ако диета Зоната имаше ефект върху тях, тогава трябва да видим, че нивата им на кръвна захар 
остават постоянни и нивата им на инсулин намаляват. За съжаление изследването на инсулин на 
гладно е труден и скъп тест (затова можехме да вземем лекарска практика, която да заплати за 
него с втора група от пациенти с диабет тип 2). Но, както вече беше обяснени, съотношението на 
триглицеридите на гладно към HDL холестерола е добър сурогатен маркер за нивата на инсулина 
на гладно. Така че ако диета Зоната е приложима за населението като цяло, тогава трябва да 
очакваме че нивата на кръвна захар ще останат нормални и съотношението на триглицеридите 
към HDL холестерола ще спадне. И точно това се случи, тъй като нямаше статистически значими 
промени в кръвната захар, но беше наблюдавано значително намаление в съотношението 
триглицериди на гладно/HDL. Резултатите са в Таблица 8-5. 

ТАБЛИЦА 8-5 

Изследвания с пациенти без диабет тип 2 

ИЗСЛЕДВАНА ГРУПА TG/HDL НАЧАЛО 
TG/HDL 6-ТА 

СЕДМИЦА 
% НАМАЛЕНИЕ 6-ТА 

СЕДМИЦА 
СТАТИСТИЧЕСКА 

ЗНАЧИМОСТ 

#1 (брой = 121) 2.7 2.3 - 15% p < 0.05 

#2 (брой = 56) 3.2 2.2 - 31% p < 0.005 

#3 (брой = 48) 3.2 2.3 - 28% p < 0.01 

 



 
Причината за по-добрите резултати във второто и третото изследвания беше, че на пациентите 
беше давана повече ЕРА в сравнение с тези от първото изследване. С увеличеното допълване с 
ЕРА процентът на спада на съотношението триглицериди на гладно/HDL почти се удвои и 
статистическата значимост на резултатите също се подобри много. И както ще обясня по-
подробно по-късно резултати от Медицинския факултет към Харвард показват, че намаляването 
на съотношението триглицериди/HDL може да е най-важният фактор за определяне на бъдещи 
инфаркти. Това означава, че лица без диабет намаляват риска си от сърдечносъдови 
заболявания точно както и пациенти с диабет тип 2. Освен това, той като триглицериди на 
гладно/HDL холестерол е сурогатен маркер за инсулин на гладно, тези резултати са силно 
предполагащи, че те имат и по-нисък инсулин, основният стълб на стареенето. 

И все пак, колкото и да са впечатляващи резултатите, най-важното нещо в науката е тяхното 
възпроизвеждане и от други. Изследване публикувано през 1996 г. в Швейцария показа, че диета 
подобна на диета Зоната произвежда подобни резултати в намаляването на инсулина при 
индивиди с наднормено тегло при контролирани метаболитни условия. След това през 1998 г. 
австралийска група докладва резултатите си, използвайки друга диета подобна на диета Зоната 
при лица с наднормено тегло и с диабет тип 2: те са почти идентични с резултатите получени от 
нас. Единствената разлика беше, че те проверяват химията на кръвта на много по-ранен етап от 
нас. Те установяват, че тяхната подобна на Зоната диета намалява увеличения инсулин с близо 
40% в рамките на четири дни. Нашите данни със свободно живеещи пациенти с диабет тип 2 
(които все още посещаваха Taco Bell) само потвърждават тази вече публикувана работа. 

Диета зоната е диета с ограничаване на калориите, която по клиничен път демонстрира много 
от същите ползи за хората, каквито ограничаването на калориите произвежда при изследвания 
със животни. Резултатите бяха повторени от други изследователи в различни части на света. Тя 
е хранителна програма, която свободно живеещи индивиди могат да следват без глад или 
лишения. И в света занимаващ се с анти-стареенето няма противоречия, че ако постигнете 
ограничаване на калориите ще подобрите стареенето. Но има ли и други „лекарства“ в 
допълнение към диета Зоната, които могат да се използват, за да се подобри стареенето? Да. 
Следващите две глави ще ви ги разкрият. 



 

ГЛАВА 9 – УПРАЖНЕНИЯ: ДРУГО „ЛЕКАРСТВО“ ДА 
ПРОМЕНИМ ХОРМОНИТЕ 

Упражненията могат ли да ви накарат да живеете по-дълго? Отговорът е да и не. Ако водите заседнал 
живот всяко упражнение ще увеличи продължителността на живота ви до една точка. Колко да се 
упражнявате преди да достигнете платото на дълголетието? Данни събрани от проучване на 
завършили Харвард дава ясна картина и става ясно, че за седмица с упражнения се изразходват около 
2000 калории. Тъй като седмицата има седем дни, това означава по-малко от 300 калории разход на 
ден от упражнения. В действителност няма особено значение какъв вид са упражненията докато 
изгаряте около 300 калории на ден. Да видим количеството на изразходвани калории в перспектива, 
както е показано на Таблица 9-1. 

ТАБЛИЦА 9-1 

Минути необходими за различни дейности за изгаряне на 300 калории на ден 

ДЕЙНОСТ СРЕДНО МЪЖЕ СРЕДНО ЖЕНИ 

Гребна машина 24 32 

Колоездене 26 35 

Плуване 26 35 

Велоергометър 30 40 

Бавен джогинг 30 40 

Бързо ходене 35 47 

Бавно ходене 69 94 

 

От таблицата произтичат някои наблюдения. Първото е, че мъжете изгарят повече калории от жените. 
Това е поради по-голямото им тегло и следователно по-голяма мускулна маса. Второто е че вероятно 
най-удобното упражнение, за да изгорите 300 калории на ден е просто да ходите бързо. Това не 
изисква уред или салон. И не е отегчително. 

Както се вижда от таблицата, няма много упражнения и за повечето хора бързо ходене за малко повече 
от половин час на ден ще покрие нуждите им. Не е за учудване, че това просто упражнение генерира 
близо 70% намаление на разпространението на рак на гърдата при жените. 

От гледна точка на четирите стълба на стареенето, умерени упражнения са изключително полезно 
„лекарство“. Първо, те намаляват излишната кръвна захар (въпреки че механизмът все още не е ясен). 
Второ, те намаляват инсулина, тъй като упражненията изискват използването на складирана енергия, 
не постоянното и складиране. И при умерен интензитет на упражнения повече от тази складирана 
енергия ще дойде от мазнините. 

Ако едно упражнение е добре, повече не е ли по-добре? За съжаление не. По-внимателно проучване 
на кривата на дълголетието и упражненията показва, че след около 2000 калории на седмица, кривата 
просто се изравнява. Част от причината е, че като увеличавате интензитета на упражненията, 
увеличавате и нивата на оксидативен стрес в тялото. Създавате повече свободни радикали, тъй като 
мускулите изискват повече АТР. Въпреки че ще сте в по-добра форма, вероятно няма да живеете по-
дълго. Очевидно, увеличеното производство на свободни радикали на молекулярно ниво 
неутрализира увеличението на добрата форма, така че нетният ефект върху кривата на дълголетието 
е нула. Втората причина е, че колкото по-интензивни са упражненията, толкова по-голямо е 
производството на кортизол в отговор на този стрес. Така че по-големия интензитет на упражнения в 
действителност може да увеличи два от стълбовете на стареенето: свободните радикали и кортизола. 



 

Ако целта ви е дълголетие, тогава умерените упражнения са най-добрия ви начин на действие. Колкото 
по-интензивни са упражненията, толкова по-бързо изгаря оксидативната свещ. 

Въпреки това, има данни, които предполагат, че докато общата продължителност на живота не може 
да се увеличи чрез по-интензивни упражнения (особено вдигане на тежести) функционалността на по-
късен етап от живота може. Това е особено вярно за поддържането на мускулната маса и силата. 
Функционалността ви в по-късни години ще зависи силно от способността ви да запазите мускулната 
сила. Така че, докато общата продължителност на живота може да не бъде повишена с по-интензивни 
упражнения, качеството на живота може. И какво е доброто за една програма против стареенето, ако 
качеството на живот (т.е. функционалността) не е повишена? Можете ли да поддържате мускулната 
маса с умерени упражнения? Отговорът е да и в следваща глава ще ви покажа как. 

Ползите против стареене от упражненията се опосредстват от две различни хормонални системи. 
Всяка една изисква специфичен тип упражнения. Първата хормонална система пряко въздейства 
върху един от четирите стълба на стареенето: излишния инсулин. Намаляването на инсулина ще бъде 
постигнато основно чрез аеробни упражнения. Аеробните упражнения означават просто да се 
упражнявате с такъв интензитет, при който до мускулите се доставя достатъчно кислород, за да 
извършват изискваната работа. Със стареенето аеробния ви капацитет намалява. Това означава, че 
трябва да намалите интензитета на упражненията, за да поддържате достатъчен пренос на кислород 
към мускулите. Колкото повече аеробни упражнения правите, толкова повече намалявате инсулина. 

Докато от намаляването на излишния инсулин има големи ползи за увеличаване на дълголетието, 
увеличената функционалност изисква поддържане на мускулната маса. Изграждането на мускулна 
маса може да се осъществи чрез други хормони, повлияни от упражненията: хормонът на растежа и 
тестостерона. Отделянето на тези хормони ще се увеличи чрез анаеробни упражнения. Анаеробно е  
всяко упражнение, чийто интензитет причинява недостатъчен пренос на кислород до мускулите. Това 
бързо произвежда млечна киселина като продукт от разграждането на глюкозата, която предизвиква 
усещане за парене в мускулите. Не е необходимо да казвам, че аеробните упражнения са доста по 
лесни, но както ще видите скоро, необходимо е съчетаването им с анаеробни упражнения. 

Две различни хормонални системи, два различни вида упражнения. Вие избирате коя хормонална 
система искате да промените. Но тъй като излишният инсулин е един от четирите стълба на стареенето, 
нека първо поговори за него. 

Спомняте си от предишна глава, че инсулинът е хормонът на складирането, който съхранява 
постъпващите калории като гориво за бъдещо ползване. Като хормон на складирането, високите нива 
на инсулин възпират освобождаването в кръвта на складираната енергия, като въглехидрати от черния 
дроб и мазнина от мастната тъкан, така че да могат да се използват от мускулните клетки за 
допълнителна енергия. Това кара мускулите да използват своите относително ограничени количества 
от складирани въглехидрати за допълнителен синтез на АТР по време на упражнения. Без непрекъснат 
достъп до това складирано гориво в мастните клетки и черния дроб за образуването на повече АТР, 
мускулните ви клетки скоро ще работят на празни обороти.  

Какво обикновено се случва по време на аеробни упражнения? В началото, активно натоварваните 
мускули извличат кръвна захар за увеличените си нужди от енергия. В действителност активно 
натоварените мускули поемат близо 30 пъти повече глюкоза, отколкото когато са в покой. Това 
повишение на кръвната захар не се дължи на инсулина и до днес не е напълно известно как точно 
настъпва този процес. Много сложните и елегантни пътища, които използват инсулинови рецептори и 
различни протеини в опосредстваното от инсулина навлизане на глюкозата в клетките по време на 
упражнения просто се прескачат. В идеалната ситуация, той като нивата на кръвна захар спадат, нивата 
на глюкагон следва да се повишат за да добавят кръвна захар. Ако това повишаване на глюкагона не е 
достатъчно, тогава в играта се включват вторични хормонални системи, за да добавят кръвна захар. 
Една от тези системи е увеличеното секретиране на кортизол от надбъбречните жлези. По време на 
краткия остър стрес (т.е. отговор за борба или бягство) от надбъбречните жлези се освобождава 
хормона адреналин, докато при продължителна стресова ситуация (като интензивна тренировка) 



 

преобладава системата на кортизола. Очевидно, колкото по ефективно работи системата на глюкагона 
за да поддържа нивото на кръвната захар, толкова по-малко вторични системи се включват в играта. 
Затова аеробни упражнения с по-нисък интензитет осигуряват поддържането на адекватни нива на 
кръвната захар за мозъка и по този начин държат вторичните хормонални системи на адреналина и 
особено на кортизола в резерв.. 

По време на анаеробно упражнения настъпват различни събития, когато се опитвате да увеличите 
освобождаването на хормона на растежа и тестостерон. Всъщност освобождаването на тези хормони 
(хормонът на растежа в частност) не настъпва по време на тренировката, а в един прозорец от 15 до 
30 минути след нея. Колкото по-интензивно е упражнението, толкова повече са освободените хормон 
на растежа и тестостерон. Затова анаеробната тренировка, като вдигане на тежести и спринтовете на 
къси разстояния идеално подхождат за развитието на нова мускулна маса. 

Освобождаването на хормона на растежа е необходим основно за ремонт на микросълзите в 
мускулите, които се появяват при интензивно анаеробно упражнение. Колкото по-интензивна е 
тренировката, толкова повече са уврежданията на мускулната тъкан. Хормонът на растежа не само 
поправя уврежданията на мускулната тъкан, но и увеличава размера на съществуващата тъкан. В 
допълнение вдигането на тежести също води до увеличаване на тестостерона, който действа в 
комбинация с хормона на растежа за формиране на нова мускулна маса. 

За съжаление, колкото повече е инсулина в кръвта, толкова по-малко хормон на растежа се 
освобождава, независимо от интензитета на анаеробната тренировка. Това означава, че всички ползи 
от анаеробното упражнение могат бързо да се загубят от високо-въглехидратни спортни „енергийни“ 
напитки изпити непосредствено след упражнението. 

И както при аеробните упражнения е възможно претрениране с анаеробни упражнения. Анаеробните 
упражнения произвеждат доста повече стрес от аеробните. След приблизително 45 минути вдигане на 
тежести нивото на кортизол се е увеличило до такава степен, че настъпват намаляващи хормонални 
отговори. В допълнение нивата на тестостерона започват да падат тъй като повечето от прекурсорите 
на тестостерона са отклонени за облекчаване увеличеното производство на кортизол в отговор на 
стреса дължащ се на упражненията. 

Въпросът може да е? „Защо да тренираме вдигане на тежести изобщо, когато просто можем да 
получим ползите чрез инжектиране на хормон на растежа?“ Внимателно контролирани изследвания 
са показали, че силата при възрастни мъже не се повишава чрез инжектиране хормон на растежа в 
сравнение с плацебо инфекции, ако двете групи следват еднакви тренировъчни програми с вдигане 
на тежести. От друга страна е известно, че силата при възрастни индивиди може да се увеличи близо 
100% само чрез трениране с вдигане на тежести. 

Въпреки че упражненията са важни, те няма да имат такъв ефект върху дълголетието като диета 
Зоната. Причината защо храната ви може да даде далеч по-голям ефект върху програмата ви против 
стареене от тренировките е, че вероятно ще тренирате един час на ден, но можете да се храните 24 
чаша на ден. Като последица, всички хормонални ползи от упражненията могат да бъдат 
компенсирани от храната. Затова аз силно се застъпвам за правилото 80/20, когато става въпрос за 
намаляване на инсулина. 80% от способността да намалите нивата на инсулин идват от диета Зоната. 
Само 20% ще дойдат от упражнения. Но като използвате и двете, ще имате страхотна комбинация от 
„лекарства“ за намаляване нивата на инсулин. 

От друга страна, опитвайки се да увеличите упражненията, за да противодействате на увеличаването 
на инсулина дължащ не високо-въглехидратна диета е в разрез само по себе си поради следните 
причини. Първо, приемате твърде много калории, които ще увеличат производството на свободни 
радикали. Второ, увеличените нива на тренировки по-нататък ще увеличат производството на 
свободни радикали. Накрая ще има и увеличено производство на кортизол, за да поддържа нивата на 
кръвната захар, той като няма достатъчно протеин в храната, който да стимулира основния хормон за 
възстановяване на кръвната захар (т.е. глюкагона). 



 

Ако искате максимално да комбинирате диета и упражнения, съществуват три възможности за 
прилагане на диета, за да се повишат и двата типа хормонални промени, дължащи се на упражненията. 
Първият прозорец е приблизително 30 до 45 минути преди упражнения. Мускулите не са стресирани, 
така че изискванията за нивата на кръвната захар са минимални. Но тази ситуация скоро ще се промени 
от тренировката. Основната хормонална система за поддържане на кръвната захар по време на 
упражнения е глюкагона. Това става идеалното време да започне да увеличава нивата си. Тъй като 
протеинът е основния стимулатор на освобождаване на глюкагон следва да поемете малко количество 
протеин (около 7 грама или 1 унция (28 g) беден на мазнини протеин) 30 до 45 минути преди 
тренировка. Тъй като нуждите от кръвна захар скоро ще се увеличат значително, трябва да приемете 
едновременно и около 9 грама въглехидрати с нисък гликемичен товар, за да сте сигурни, че те ще 
навлязат бавно в кръвта. Накрая, за да сте сигурни, че въглехидратите ще навлязат в кръвния поток с 
достатъчно ниска скорост, за да не пришпорят инсулина, трябва да приемете в същото време и 1-2 
грама мазнини. Тази хормонална подкрепа (т.е. Зонова закуска) преди упражнения съдържа около 100 
калории. Не достатъчно калории, за да отклонят значителна енергия или кръвоток към храносмилане, 
но достатъчно калории във вярната пропорция на макронутриенти, за да гарантира промяна в 
хормоналната среда на кръвния поток преди упражненията. 

Втората благоприятна възможност настъпва веднага след спиране на тренировката. Нивата на 
инсулина, които потиснати по време на упражнение (освен ако не пиете много високо въглехидратни 
спортни „енергийни“ напитки) ще започнат да се покачват обратно към нивата си преди упражненията. 
Ако сте правили анаеробна тренировка, това увеличение на инсулина ще възпре освобождаването на 
хормона на растежа. Затова, за да се смекчи това увеличение на инсулина, вземете още една Зонова 
закуска, както е описана по-горе веднага след като свършите упражненията си. Това подготвя почвата 
за максимално освобождаване на хормона на растежа, което настъпва 15 до 30 минути след 
приключване на анаеробната тренировка. 

Последната възможност настъпва в рамките на 2 часа след края на упражненията. Нивата на инсулин 
продължават да се връщат към изходното ниво и това е най-доброто време да се хапне голямо Зоново 
ястие, за да се гарантира присъствието на протеини и въглехидрати, за да снабдят с нов запас 
мускулните клетки. Но трябва да балансирате тези два макронутриента, за да сте сигурни, че няма да 
се пришпори повече инсулина. Доказано е, че когато протеините и въглехидратите се дават заедно, 
мускулният гликоген се възстановява с по-голяма скорост и в по-голяма степен, отколкото когато 
въглехидратите се дават самостоятелно. За средния мъж това означава около 30 g беден на мазнини 
протеин и 40 g въглехидрати с нисък гликемичен товар с около 6 g допълнителна мазнина. 

Повече от това количество протеин не може да се използва от тялото и ще се превърне в мазнини. 
Повече от това количество въглехидрати ще пришпори повече от необходимото инсулина а мазнината 
гарантира възможното най-бавно навлизане на въглехидратите в кръвния поток, за да смекчи 
инсулиновия отговор. 

Като използвате умерени упражнения, имате още едно „лекарство“ за намаляване на два от четирите 
стълба на стареенето (излишния инсулин и излишната кръвна захар). Комбинирайте умерени 
упражнения с диета Зоната и имате изключително мощен начин да намалите всичките четири стълба 
на стареенето и да подобрите хормоналната комуникация. В следващата глава ще обсъдя друг начин 
за намаляване на кортизола. Той не е така мощен като диета Зоната или умерените упражнения за 
увеличаване на дълголетието, но е използват хиляди години с огромен успех. Той се нарича медитация 
и е ключ за дълголетие на мозъка. 



 

ГЛАВА 10 – МОЗЪКЪТ: УЖАСНО Е ДА ГО ЗАГУБИШ 

Какво добро има в една успешна програма срещу стареенето, ако интелектът отслабне преди тялото? 
Загубата на умствени способности е най-големия страх на остаряването. Смята се, че повече от 50% от 
всички индивиди на възраст над 85 години имат някаква степен на умствено увреждане. И ако искате 
да увеличите функционалната си продължителност на живота, запазването на умствените способности 
трябва да е основен приоритет. 

Стареенето се отразява тежко на мозъка. Мозъкът достига максималното си тегло от около 3 паунда 
на 20-годишна възраст и може да загуби 10% от масата си към 90-годишна възраст. Мозъкът съдържа 
повече от 100 милиарда нервни клетки и милиарди други клетки като глиални клетки, които са 
включени в различни домакински дейности. Със загуба на около 100 000 нервни клетки на ден, това 
представлява само обща загуба от 2 милиарда нервни клетки на 50-годишна възраст, но повече от 40% 
от тази загуба идва от неокортекса, където е концентрирано рационалното мислене. 

Четирите стълба, които ускоряват стареенето в тялото, ускоряват и стареенето на мозъка. Мозъкът е 
най-уязвимата част от тялото. Както вече показах, диета Зоната е основното „лекарство“ за справяне с 
всеки от четирите стълба и умерени упражнения могат също да намалят два от тези стълбове 
(инсулина и кръвната захар Но има ли „лекарство“ за мозъка, което може да се използва за да насърчи 
неговото дълголетие? Преди да разгледам тази идея, нека видим как работи мозъка. 

Мозъкът е главния център за събиране на информация за всеки организъм. Колкото по-малко е развит 
даден вид, толкова по-малко информация трябва да се обработва. По-голяма част от тази задкулисна 
обработка става в лимбичната система, която представлява най-примитивната част на мозъка. 
Хипоталамусът и хипокампуса се намират в лимбичната система. Въпреки че хипоталамусът е мястото, 
което изпраща различни освобождаващи хормони към хипофизата, за да започне различни 
хормонални каскади, той го прави само след като хипокампусът е интегрирал достатъчно информация, 
за да му каже да действа така. Затова хормоналните отговори, които обсъждах са добре запазени в 
течение на еволюцията. Обаче, онова което отличава човека от животното е рационалното мислене. 
Потенциалната загуба на тази способност е най-големия страх от стареенето. 

Мисленето е комбинация от две части. Рационалният ум е разположен в неокортекса, а паметта се 
намира основно в хипокампуса. Когато трябва да извикате спомени, за да действате по тях или да 
сравните нова информация със складирана информация, за да вземете подходящо решение, към 
действие са предизвикани различни части на мозъка. Решенията са вземат от неокортекса, но 
информацията необходима за вземане на решение се съхранява в хипокампуса. Паметта се съхранява 
по два начина. Краткосрочната памет взема от нещо като резервоар за съхранение и ако е подходящо 
подсилена се кодира в дългосрочната памет. Както ще обясня по-късно по-голяма част от това 
подсилване идва от прото-хормон известен като азотен окис. Ако по някаква причина тази 
краткосрочна памет не бъде транспортирана до дългосрочната, тя се губи завинаги. 

Първият знак за стареене на мозъка е нарушаването на този процес на преобразуване за превръщане 
на краткосрочната памет в по-стабилната дългосрочна памет. Склонни сте да забравяте елементи от 
много близкото минало (като къде си сложих ключовете), но все още запазвате дългосрочните си 
спомени с голяма яснота. Или нервните пътища не са възобновени поради липса на образуване на 
азотен окис или е настъпила смърт на нерви, която нарушава образуването на по-стабилни пътеки, 
които наричаме памет. Невроните са много чувствителни към околната си среда и контролът на тази 
околна среда е вашето основно оръжие за предотвратяване стареенето на мозъка. 

Първо и най-важно, за да оцелее мозъкът се нуждае от глюкоза. Затова повече от 25% от 
кръвоснабдяването отива към мозъка, въпреки че той представлява само 2% от телесната маса. 
Кръвно-мозъчната бариера, която отделя мозъка от кръвоносната система (и всичко останало в 
кръвния поток) е съставена най-вече от ендотелни клетки. Докато кръвно-мозъчната бариера е много 
ефективна в опазване на елементите на кръвна от мозъка, глюкозата не се затруднява да я премине. 
Обаче, всяко разбиване на тази кръвно-мозъчна бариера позволява в мозъка да се влеят молекули, 
които не трябва да са там и това води до имунологичен отговор на намиращите се под кръстосан огън 



 

нерви. Глюкозата съдържаща се в постоянния кръвен поток циркулиращ около мозъка е необходима 
за поддържане на подходящи нива на АТР в митохондриите на мозъчните клетки, за да изпомпват 
постоянно възбуждащи невротрансмитери (като глутамат и аспартат) в околните глиални клетки за 
съхранение. Ако липсва глюкоза за образуване на АТР, тогава глиалните клетки не са в състояние да 
отстранят тези невротрансмитери. Те остават в синаптичните възли между нервите за по-дълъг период 
от време. Като продължават да възбуждат нерва, тези възбуждащи невротрансмитери могат в крайна 
сметка да доведат до неговото унищожаване чрез каскада от предизвикани от хормони събития, които 
започват с продължаващо нахлуване на калций в нервните окончания. По същество, вратата на канала 
на нерва е постоянно отворена. Освен ако не се затвори чрез изтегляне на тези възбуждащи 
невротрансмитери от синаптичната връзка (което се прави от глиалните клетки), резултатът е смърт на 
клетката. Както мускулите на сърцето, щом един нерв умре, той никога не може да бъде заменен. 

Липсата на глюкоза, която задвижва генерирането на АТР в глиалните клетки не е единственото нещо, 
което убива нервните клетки. Преекспонирането на глюкоза може да направи същото. Както споменах 
по-рано, глюкорецепторите (рецепторите за глюкоза) във вентромедиалното ядро (VMN) на 
хипоталамуса са изключително чувствителни към нивата на глюкоза. При твърде високо ниво на 
глюкоза в мозъка тези нерви също умират. Като се има предвид значението на кръвната захар е 
учудващо че навлизането на глюкоза в мозъка не изисква инсулин или неговия рецептор. Тъй като 
няма хормонален рецептор за контрол на навлизането на глюкоза в мозъка, единствения начин да се 
предотврати дължаща се на глюкоза токсичност в мозъка е да се поддържат стабилни нива на кръвната 
захар от другата страна на кръвно-мозъчната бариера (т.е. кръвообращението). Затова 40 милиона 
години еволюция е дала предимство на някои много сложни хормонални системи за контрол, за да 
помогне за поддържането на стабилни нива на глюкозата в кръвообращението. Очевидно най-важната 
от тези системи за контрол е оста инсулин-глюкагон. Инсулинът придвижва хранителните вещества 
към клетките, което намалява нивата на кръвната захар. Това е чудесно за тялото, но лошо за мозъка. 
Глюкагонът възстановява нивата на кръвната захар. Това е чудесно за мозъка. Но ако глюкагонът не си 
върши добре работата (и това е много вероятно, ако сте на високо въглехидратна диета), тогава 
мозъкът ще се обърне към други резервни хормонални системи, за да помогнат за възстановяване на 
нивата на кръвната захар. Основната резервна система е кортизола. Кортизолът върши разумно 
ефективна работа за увеличаване нивата на кръвната захар, но излишният кортизол е може би най-
големия враг на мозъка. 

Както има чувствителни към глюкоза неврони в мозъка, също има и такива, чувствителни към 
кортизол, които имат рецептори за Кортизол. По-голямата част от рецепторите на чувствителните към 
кортизол неврони в мозъка се намират в хипокампуса. Те лесно се увреждат, ако не са направо убити, 
в присъствието на излишен кортизол. Всяка значителна загуба на хипокампални неврони от излагането 
на излишен кортизол затрудняват осигуряването на необходимия механизъм за обратна връзка за 
поддържане на информационния поток към хипоталамуса, за да оперира ефективно биологичния ви 
интернет. И за да добави още удари върху увреждането, кортизолът намалява и поемането на глюкоза 
в хипокампалните неврони, което също намалява тяхната жизнеспособност. 

Загубата на тези хупокампални неврони също затруднява изпращането на краткосрочните спомени 
към дългосрочно съхранение. Извикването на дългосрочната памет се подкрепя от процес известен 
като дълготрайно усилване, който се нуждае от възбуждащия невротрансмитер глутамат. За 
съжаление, излишният кортизол възпира поемането на глутамат от глиалните клетки (клетките 
домакини, които ограждат синаптичните връзки) така че нивата на глутамат в синаптичната връзка се 
повишават. Точно както беше описано по-горе, когато глиалните клетки не могат да произведат 
достатъчно АТР, излишният глутамат причинява невронна смърт чрез преекспонирането на неврона 
на излишен приток на калций. И така, докато излишният кортизол произвежда краткосрочни ползи на 
подобрена доставяне на глюкоза до мозъка, за да предотврати неврална смърт, той генерира 
дълготраен проблем от дължаща се на кортизол смърт на нервите. Това е ситуация без победител. 

Другото нещо, от което се нуждае мозъка, за да оцелее е кислород. Без достатъчен приток на кръв, до 
мозъка не се доставя не само достатъчно глюкоза, но и достатъчно кислород. Излишният инсулин не 
само увеличава вероятността от сърдечносъдово заболяване, но увеличава и вероятността от инсулт 
чрез неблагоприятното си въздействие върху айкозаноидите, които в крайна сметка контролират 



 

притока на кръв до мозъка. Затова пациенти с диабет тип 2 са с два до четири пъти по-голяма 
вероятност от инфаркти и инсулти. Намалете нивата на инсулина и получавате увеличение на 
производството на „добри“ айкозаноиди, които увеличават притока на кръв. Щом притокът на кръв се 
увеличи, шансовете от преходно запушване на церебралните артерии намалява. Голяма част от 
загубата на памет докато стареем се дължи на натрупването на мини инсулти, известни като преходни 
исхемични атаки (TIA). Нито един мини инсулт не е достатъчен да причини пълна загуба на капацитет, 
но със всеки мини инсулт умират достатъчно нерви, така че с времето натрупаното увреждане става 
толкова тежко, колкото при истински инсулт. 

Разбира се най-стряскащата дума при стареенето е болестта на Алцхаймер. Ракът има по-
оптимистичен изход от болестта на Алцхаймер, защото поне има шанс. По-опустошителното е, че няма 
достойнство с болестта на Алцхаймер. Болестта на Алцхаймер се характеризира с натрупване на 
амилоидни плаки. Амилоидният протеин е естествена съставка на мозъка, но изглежда, че 
увеличеното гликозилиране на този протеин ускорява неговото натрупване и утаяване. В много 
отношения болестта на Алцхаймер може да се разглежда като еквивалент в централната нервна 
система на сърдечносъдово заболяване. Това се потвърждава и от факта че вероятно честотата на 
болестта на Алцхаймер силно корелира с формата £-4 на гена ApoE. Това е същата мутация на гена 
ApoE, която се свързва с увеличен риск от инфаркт. Следователно, ако даден подход е полезен за 
намаляване вероятността от сърдечносъдово заболяване, той следва да има ползи и за предпазване 
от болестта на Алцхаймер. В основата си, това което е добро за сърцето е добро и за мозъка. 

Накрая, мозъкът е изключително уязвим от атаки на свободни радикали. Петдесет процента от сухото 
тегло на мозъка е липид и една трета от този липид е съставена от полиненаситени есенциални мастни 
киселини, което го прави най-вероятната цел за атаки на свободни радикали. Всяка стратегия, която 
намалява образуването на свободни радикали ще е в полза на образуването на айкозаноиди и това 
може да е голям дивидент в увеличаване дълголетието на мозъка. 

Дали нервите умират от липса на глюкоза, увеличение на кортизола, намален кислород, развитие на 
болестта на Алцхаймер или увреждания от свободни радикали, щом веднъж са мъртви, те са мъртви 
завинаги. Щом повече от ваши неврони отпадат, функцията на мозъка тръгва по низходяща спирала. 
Така че ключът към дълголетие на мозъка е поддържането на жизнеспособността на нервите 
възможно най-дълго. И това е едно от най-големите предизвикателства което трябва да реши всяка 
програма срещу стареенето. 

И тук в играта влиза диета Зоната. Диета Зоната е проектирана да поддържа инсулина в зона и по този 
начин да поддържа постоянно ниво на кръвната захар. Тъй като диета Зоната осигурява достатъчно 
протеин на малки количества през целия ден, се поддържат нивата на глюкагона, което осигурява оста 
инсулин-глюкагон да работи ефективно. Като последица, не е необходимо в играта да се вкарва 
излишно производство на кортизол. Диета Зоната е и диета с ограничаване на калориите, което 
осигурява да се сведе до минимум излишното производство на свободни радикали. Беше убедително 
показано при мишки на диета с ограничаване на калориите, че уврежданията на митохондриалната 
ДНК на мозъка е значително по-малко, освен това има увеличение на нивата на антиоксидантните 
ензими в мозъка, които иначе намаляват с възрастта. 

Обаче, ключовата причина поради която диета Зоната е най-добрата защита срещу стареене на мозъка 
е способността и да променя нивата на айкозаноидите. Чрез създаване на повече „добри“ 
айкозаноиди (т.е. вазодилататори) и по-малко „лоши“ айкозаноиди (т.е. вазоконстриктори) 
церебралните артерии могат да максимизират преноса на кислород към мозъка, като по този начин 
намалят вероятността от TIA (преходни исхемични атаки). В допълнение, поглъщането и 
освобождаването на мозъчните невротрансмитери също са свързани с нивата на айкозаноидите в 
мозъка. Накрая „добрите“ айкозаноиди представляват крайните резервни системи за хипоталамуса и 
хипофизата, за да гарантират че се поддържа правилната комуникация на ендокринните хормони чрез 
повишаване нивата на  определени модификатори на биологичния отговор в клетката (важността на 
това ще бъде показана по-късно). 

Диета Зоната ли е единствената стъпка, която трябва да направите, за да осигурите максимална 
мозъчна функция докато стареете? Въпреки че е най-важната, има още два други критични 



 

компонента. Първият е упражнения. В последната глава обсъдих ролята на упражненията за 
намаляване нивата на инсулин. Комбинирайте последователна умерена програма с упражнения с 
диета Зоната и имате страхотен инструмент да максимизирате функцията на мозъка. Другото оръжие 
е известно от хиляди години, но едва сега започва да се разбира. Това е намаляване на стреса чрез 
медитация.. 

Медитацията не е просто да седнете и мислите положително или мечтаете. Тя е много точен начин да 
контролирате кортизола. Това използване на медитацията за специфични физиологични цели (т.е. 
намаляване на кортизола) е ключ за вашата програма за дълголетие на мозъка. С това не искам да 
кажа, че използването на медитация за постигане на духовни цели не е по-висша цел, но че изисква 
далеч по-голям ангажимент. Тук разглеждаме медитацията просто като друг инструмент срещу 
стареенето. Това е много западен (т.е. целенасочен) подход. По същество, това е практическа 
медитация. 

Хърбърт Бенсън, кардиолог в Медицинския факултет на Харвард е направил голяма част от научните 
изследвания, за да демистифицира медитацията. Практическата медитация не е чисто мистична 
техника известна само на няколко гуру. 

Практическата медитация, както посочва Бенсън в много от работите си по физиология на 
медитацията, е поредица от определени действия. Изглежда има общи теми, които преминават през 
цялата писана история за това как да медитирате. Обикновено има постоянно повтаряне на дума или 
фраза или фокус върху физиологично действие (като дишането) и винаги връщане към нечий фокус 
върху дума, фраза или физиологична функция, когато мислите започват да се скитат (т.е. бълнувания). 
По същество, опитвате се да изчистите палубите психически. 

Ето една стъпка по стъпка картина на практическа медитация. Изберете тихо място с удобен стол. 
Затворете очи и повтаряйте непрекъснато дума (думата един е добър избор) или фраза. В същото 
време се фокусирайте върху дишането си. Винаги се старайте да разширявате стомаха си при 
вдишване. Като се фокусирате върху думата (или фразата) се опитвате да не позволявате на случайни 
мисли да нахлуват в съзнанието ви. Ако такива случайни мисли се появят, просто префокусирайте 
вниманието си на думата или дишането си докато преминат. Правете това 20 минути на ден – и ето че 
имате практическа медитация. 

Медитацията (дори практическата медитация) изисква практика (точно както диетата и 
упражненията), но с увеличаване на уменията могат да се постигнат значителни физиологични 
промени свързани с намаляването нивата на кортизола. Това включва намаляване на кръвното 
налягане и пулса и в допълнение подобрена имунна функция. Но всички тези промени са свързани с 
подобрен баланс на айкозаноидите. Това не трябва да ви учудва, той като кортизола е много мощен 
инхибитор на формирането на айкозаноиди, следователно намаляването на кортизола ще подобри 
синтеза на айкозаноидите. 

Медитирайте 20 минути на ден и ще имате доказано „лекарство“ за намаляване нивата на кортизола. 
Това е проста техника, която помага да се промени хормоналния отговор и при този процес подобрява 
дълголетието на мозъка. Когато станете по-умели в медитирането, си струва да научите как да 
използвате медитацията за постигане на духовните й предимства: създаване на чувство за единство с 
вселената. 

Същите три „лекарства“ (диета Зоната, умерени упражнения и практическа медитация), които могат 
да променят стълбовете на стареене за тялото ви могат да променят и хормоналната околна среда, в 
която трябва да функционира мозъка. Способността ви да използвате тези „лекарства“ правилно ще 
определи дали умът ви надживява тялото в играта на анти-стареене. Ако спечелите, търсенето на анти-
стареене си заслужава. Ако загубите годините спечелени чрез анти-стареене ще са повърхностни, без 
ума да им се наслаждава.. 

Как да свържете тези три „лекарства“ е ключът на Начина на живот в Зоната срещу стареенето. 

 



 

ГЛАВА 11 – НАЧИНЪТ НА ЖИВОТ В СВОБОДНАТА ОТ ВЪЗРАСТ 
ЗОНА: ПИРАМИДА НА ГРИЖАТА ЗА СЕБЕ СИ 

Да се помолят американците да променят начина си на живот, за да се предпазят от болести не беше 
работеща стратегия през последните години. Огледайте се наоколо и се запитайте дали американците 
са по-здрави днес отколкото преди 15 години. Да помолите американците да променят начина си на 
живот, за да лекуват заболяване също е с много малка вероятност за успех, защото всеки изглежда е 
убеден че има хапче или хирургична интервенция, която ще ги спаси. Като страна сме ухажвани от 
идеята, че за който и да е наш медицински проблем има или скоро ще има хапче, което да се погрижи 
за него. Успешният маркетинг на тази идея от фармацевтичните компании кара индивидите да се 
откажат от отговорността за бъдещето си. Или най-малкото те мислят така. 

Обаче аз вярвам, че ако американците са убедени, че промяната на начина им на живот може да 
подобри процеса на стареене, тогава има шанс да направят промяна, за да постигнат тази цел. 

Обръщането на процеса на стареене не може да се постави в капсула. Обаче процесът на стареене 
може да се обърна ако желаете ва включите основните компоненти на доживотната стратегия за 
хормонален контрол в ежедневните си дейности. Това включва ограничаване на калориите като 
ползвате диета Зоната, умерени упражнения и намаляване на стреса чрез медитация. За съжаление те 
не са равностойни в способността им да обърнат стареенето. В действителност вие имате пирамида на 
интервенциите срещу стареенето, както е показано на Фигура 11-1. 

Основата на тази пирамида е заета от най-важния компонент на анти-стареенето начина на живот: 
диета с ограничаване на калориите, в частност диета Зоната. Ограничаването на калориите е 
единствения доказан начин за обръщане на стареенето. За това не съществува спор. Диета Зоната е 
просто по-усъвършенствана версия на диетите с ограничаване на калориите, която осигурява далеч 
по-големи хормонални ползи. Следователно без диета Зоната като основа на програмата ви срещу 
стареенето, ще е много трудно да постигнете максималните ползи от обръщане на възрастта. 

 

 

 

Фигура 11-1 Пирамида на начина на живот в Зоната свободна от възраст 

Следващата стъпка от Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст, която има по-
малко въздействие върху анти-стареенето са умерените упражнения. Данните за упражненията и 
дълголетието са смесени. Съвсем ясно е, че липсата на упражнения ускорява процеса на стареене. 
Обаче по-високи нива на интензивност на упражнения ( също ще увеличи образуването на свободни 
радикали и нивата на кортизол: два от четирите стълба на стареенето. Така че ключът е умерени, но 



 

последователни упражнения. Но както може да видите от Пирамидата, дори най-добрата програма с 
упражнения може да бъде унищожена от грешната диета. 

Накрая, на върха на Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст е намаляването на 
стреса, в частност чрез медитация. Медитацията може да има дълбоки хормонални ефекти, особено 
върху нивата на кортизола. За съжаление, нямаме данни за въздействието на медитацията върху 
цялостното дълголетие. Освен това, само един от стълбовете на стареенето (т.е. излишния кортизол) 
може да се намали чрез медитация. Въпреки това, от интуитивна гледна точка знаем, че намаляването 
на стреса може само да помогне на всяка програма срещу стареенето заради ползите й за 
дълголетието на мозъка. Но както упражненията ползите за намаляване на кортизола от медитацията 
могат да бъдат разрошени от хормонално погрешна диета. 

Ако изберете да се ангажирате само с един от трите компонента на Пирамидата на начина на живот в 
Зоната свободна от възраст, очевидно ще получите най-голяма възвращаемост от следването на диета 
Зоната. Обратно, ще получите най-малко ползи чрез медитация, ако игнорирате диетата и 
упражненията. От друга страна, съберете и трите компонента заедно и се приели кодекса на воина 
срещу стареенето. Казвам кодекс на воина, защото има правила и норми които трябва да следвате 
през целия си живот за успешно анти-стареене. Когато става въпрос за стареене вие или го обръщате, 
или го ускорявате. Всеки ден и в действителност с всяко хранене трябва да си задавате следния въпрос: 
Ускорих ли процеса на стареене или го обърнах? Може да сте много учуден (или разочарован) от 
отговорите в края на всеки ден. 

От практическа гледна точка, какво точно е необходимо за да следвате Начина на живот в Зоната 
свободна от възраст? Първо и най-важно, диета с ограничаване на калориите като диета Зоната 
изисква малко предварително планиране. Трябва да осигурите наличието на подходящи количества 
бедни на мазнини протеини на всяко хранене заедно обилно количество зеленчуци и умерено 
количество плодове. Ако използвате пресни източници на плодове и зеленчуци, никой от тях няма 
много дълъг срок на годност. Следователно трябва да пазарувате два или три пъти в седмицата. От 
друга страна, ако времето е ваш враг, нова технология прави замразените храни да вкусват значително 
по-добре и разнообразието от замразени храни (особено предварително нарязани зеленчуци) никога 
не е било по-голямо. Това позволява по-голяма гъвкавост в създаването на зонови ястия и закуски за 
кратко време. Като алтернатива, човек може да подготви зоновите ястия за цяла седмица в края на 
седмицата, да ги замрази и след това да ги претопли в микровълнова печка точно преди хранене. 
Тайната да се поддържа диета Зоната е (1) да изядете цялата храна, която се очаква и (2) никога да не 
допуска повече от пет часа без да се изяде зоново ястие или закуска. Отново, това не се различава от 
приемането на лекарство. Бъдете последователни в дозата и времето. 

Силата на диета Зоната е, че всичките четири стълба на стареенето се намаляват едновременно. Тъй 
като диета Зоната е диета с ограничаване на калориите, вие намалявате и образуването на излишни 
свободни радикали. В същото време намалявате излишната кръвна захар, защото не консумирате 
излишни количества въглехидрати. По подобен начин, намалявате излишния инсулин, който е 
стимулиран от консумацията на излишни въглехидрати. Накрая намалявате вероятността от 
производството на излишен кортизол за поддържане нивата на кръвната захар, тъй като при всяко 
хранене ядете подходящи количества бедни на мазнини протеини, които стимулират отделянето на 
глюкагон (основната хормонална система за възстановяване нивата на кръвната захар). Затова диета 
Зоната е основата на Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст. 

Следващото ниво на Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст са умерените 
упражнения. С компонента упражнения искате да имате кръстосана програма, която да повлияе на 
колкото може повече хормонални системи. За да намалите инсулина, трябва да планирате да правите 
30 минути аеробни упражнения всеки ден, като бързото ходене е едно от най-добрите. В допълнение, 
за увеличаване освобождаването на хормона на растежа ви е необходима 5 до 10 минути на ден 
силова тренировъчна програма. 



 

Силовата тренировка от повечето хора не се счита за нежна, но тя е единствената форма на 
упражнения, която ще изгради и поддържа мускулната маса необходима за максимално 
функциониране в бъдеще. За горната част на тялото най-доброто упражнения са лицевите опори. 
Думата лицеви опори плаши повечето индивиди. Затова, ако не сте в добра физическа форма, 
започнете ежедневните си анаеробни упражнения с лицеви опори към стена. Застанете на две до три 
стъпки от стена и изпънете ръцете си на нивото на раменете докато достигнат стената. Уверете се че 
положението на ръцете ви е достатъчно ниско на стената, така че когато се наведете раменете ви ще 
са над ръцете ви. Наведете тялото към стената и лед това се оттласнете в оригиналното положение. 
Направете това на три серии от по 10 до 15 повторения с минута почивка между сериите. 

Ако можете да направите това лесно, тогава преминете към лицеви опори върху шкаф. Застанете на 
две до три стъпки от края на шкафа (като отново позиционирате ръцете си на линията на раменете) и 
изпънете ръце да ги подпрете върху шкафа. (Когато се навеждате към шкафа, раменете ви трябва да 
са над ръцете). Наведете тялото си към шкафа и след това се оттласнете към изходна позиция. Както 
при лицевите опори на стена, направете три серии всяка с 10 до 15 повторения. 

След като усъвършенствате това, започнете истински лицеви опори. Тук коленичите на пода с опънати 
ръце на пода (отново в права линия с раменете). Наведете се надолу, докато гърдите ви (не корема 
 докоснат пода и след това се вдигнете нагоре до началната позиция. Щом овладеете това упражнение 
за 10 до 15 повторения на три серии, тогава сте готови да преминете към страховитите лицеви опори, 
при които само пръстите на краката опират земята, а ръцете ви са напълно обтегнати (като отново 
ръцете и раменете са в права линия). Снижете се към пода докато гърдите ви го опрат и сред това се 
върнете в основната позиция. Щом постигнете три серии от 10 до 15 повторения имате две 
допълнителни опции. Едната просто е повече повторения във всяка серия. Другата е да повдигнете 
краката си от пода (като на стол) и тогава на направите лицевите опори. От двете, първата (повече 
повторения) е по-лесна и вероятно по-безопасна. Не се разочаровайте, ако трябва да започнете от 
лицеви опори срещу стена поради липса на сила в горната част на тялото. Това просто означава, че 
имате по-голям потенциал за подобрение. 

Най-доброто упражнение за развиване силата в долната част на тялото е клякането. Някога то беше 
известно като дълбоко клякане. Точно както лицевите опори, започнете това упражнение бавно, в 
зависимост от началното ви физическо състояние. Като начало просто застанете пред стол със 
странични рамене. Поставете ръцете си върху ръкохватките и след това бавно се снижете към 
седалката на стола. Докато използвате ръкохватките на стола за опора, се повдигнете обратно до 
стоящо положение. Направете три серии от 10 до 15 повторения с минута почивка между всяка серия. 

Следващата стъпка е да направите същото упражнение, но без да използвате ръкохватките на стола за 
подкрепа (все пак те са винаги там за да ги ползвате за опора, ако е необходимо, като спасителна 
мрежа). Отново целта ви е да постигнете три серии от 10 до 15 повторения. 

Следващото ниво все още използва стол, но сега ръцете ви са кръстосани пред гърдите, докато клякате. 
Както при лицевите опори, просто увеличете повторенията щом достигнете 15 за серия. 

Тази силова тренировъчна програма ще отнеме по-малко от 10 минути на ден. Независимо от фитнес 
нивото ви, тези упражнения за сила на горната и долната част на тялото трябва да се правят всеки ден. 
Тъй като не изискват никакво оборудване, могат да се правят у дома или на път. Просто няма 
извинение да не ги направите част от вашия Начин на живот в Зоната свободна от възраст. 

Тези упражнения (бързо ходене и прости натоварващи упражнения) трябва да са ядрото на умерената 
ви програма с упражнения. Но това не означава, че не могат да се добавят още упражнения. За повече 
аеробна интензивност помислете за ходене по хълмист терен за разлика от по-плосък пейзаж. Когато 
пътувате, това може да означава изкачване и слизане по стълбищата на хотела. Друг вариант, може да 
инвестирате в домашен уред за упражнения като гребец, велоергометър или пътека за увеличаване 
интензивността на тренировката или намаляване времето за аеробни упражнения, за да постигнете 
разхода на 300 калории дневно. За допълнителна анаеробна тренировка може да вземете комплект 
от регулируеми гири, защото те се съхраняват лесно и осигуряват максимална гъвкавост в броя на 



 

натоварващите упражнения, които правите. Ако включите допълнителни силови тренировки, не ги 
правете повече от 45 минути, защото след този момент нивата на кортизол започват да се покачват, а 
нивата на тестостерон започват да падат. Удължена силова тренировка над тази времева рамка в 
единична сесия ще започне да ускорява процеса на стареене. 

Тъй като поддържането на силата е един от най-важните елементи на функционалността, бихте искали 
да имате някаква мярка как прогресирате по този елемент във Начина ви на живот в Зоната лишена от 
възраст. Ето как може да измерите силата си у дома. 

За да определите силата в горната част на тялото мъжете правят стандартни лицеви опори, а жените 
лицеви опори от колене. Винаги се уверявайте, че гърбът ви не е огънат (просто глътнете корема) и че 
докосвате пода с гърди, а не с брадичката. Спомнете си, че никой не ви гледа, така че трябва да 
направите верен тест за настоящата сила на горната част на тялото. 

 

Лицеви опори: мъже 

 

   ВЪЗРАСТ   

 20-29 30-39 40-49 5O-59 >60 

Отлично >55 >45 >40 >35 >30 

Добро 45-54 35-44 30-39 25-34 20-29 

Средно 35-44 25-34 20-29 .5-24 10-19 

Задоволително 20-34 15-24 12-19 8-14 5-9 

Ниско 0-19 0-14 0-11 0-7 0-4 

 

Лицеви опори: жени 

 

   ВЪЗРАСТ   

 20-29 30-39 40-49 50-S9 >60 

Отлично >49 >40 >35 >30 >20 

Добро 34-48 25-39 20-34 15-29 5-19 

 

Не се плашете, ако оценката ви е ниска. Така ще е за повечето американци. В действителност средният 
тийнейджър не може да направи 10 лицеви опори. Но с постоянни упражнения силата в горната част 
на тялото ще се увеличи. 

Силата в долната част на тялото се измерва с броя клякания, които можете да направите с тежести. 
Използвайте стол със стандартна височина без страници. Мъжете трябва да ползват 15-паундови 
гирички във всяка ръка (общо 30 паунда), а жените 5-паундови гирички във вряка ръка (общо 10 
паунда). В разкрачен стоеж на нивото на ханша направете стандартно клякане докато стигнете до 
седалката на стола и след това се върнете се върнете в изходна позиция. Направете толкова 
стандартни клека, колкото можете докато поддържате добра форма. След това проверете оценката за 
силата на долната част на тялото. 

 

 



 

Клек с 30 паунда гири: мъже 

 

   ВЪЗРАСТ   

 20-39 30-39 40-49 50-59 >60 

Отлично >55 >45 >40 >35 >30 

Добро 45-54 35-44 30-39 25-34 20-29 

Средно 35-44 25-34 20-29 15-24 10-19 

Приемливо 20-34 15-24 12-19 8-14 5-9 

Ниско 0-19 0-14 0-11 0-7 0-4 

 

Клек с 10 паунда гири: жени 

   ВЪЗРАСТ   

 20-39 30-39 40-49 50-59 >60 

Отлично >49 >40 >35 >30 >20 

Добро 34-48 25-39 20-34 15-29 5-19 

Средно 17-33 12-24 8-19 6-14 3-4 

 

Накрая комбинираната ви тренировъчна програма трябва да включва упражнения за гъвкавост. В 
допълнение към 5 минути разтягане за загряване и охлаждане преди и след по интензивни 
упражнения, следва да планирате поне 20 минути на ден на непрекъснато разтягане. Няма значение 
дали това е основно спортно разтягане или йога, и двете са страхотни. 

И така ето я основната програма за упражнения в Зоната свободна от възраст: 

1. 30 минути бързо ходене всеки ден. 

2. 5 до 10 минути основни силови упражнения (лицеви опори и клекове) всеки ден. 

Не е толкова трудно. Опитайте да правите това всеки ден, но ако правите това поне 5 дни в седмицата 
ще имате прогрес в програмата ви срещу стареене. След това, ако искате да допълните тази основна 
програма обмислете следното: 

1. Заменете бързото ежедневно ходене с малко по-интензивни аеробни упражнения (гребане, 
каране на колело или ходене по пътека) докато изгорите 300 калории. 

2. Направете не повече от 45 минути силова тренировка с гирички (или свободни тежести и 
упражнения с уреди) всеки друг ден. 

3. Направете 20 минути упражнения за гъвкавост в дните, в които не правите силова тренировка. 

Елементът на умерени упражнения в Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст ще 
намали излишния инсулин и излишната кръвна захар, два от четирите стълба на стареенето без да 
увеличава кортизола или свободните радикали. Не толкова добре както намаляването на всичките 
четири стълба на стареенето както с диета Зоната, но чрез увеличаване на силата и аеробния фитнес 
ще увеличите функционалността си в по-късна възраст. 

Последният елемент на Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст е медитацията, 
защото тя може да намали поне един стълб на стареенето: излишното производство на кортизол, 
което е важно за насърчаване дълголетието на мозъка. Доколкото имаме работа с практическа 



 

медитация (която е насочена към намаляване на кортизола, а не подобряване на духовността) както 
беше обяснено в предишната глава, разумното време за това е 20 минути на ден. 

И така това е цялата Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст. Вероятно ще 
отделяте един до два часа на ден за подготовка на храна и ядене и още 40 минути на ден за 
упражнения и 20 минути за медитация. Два до три часа на ден за да обърнете процеса на стареене. 
Това е всичко, ако сте последователни. 

Очевидно е, че е необходим ангажимент, но тогава анти-стареенето не е краткосрочна програма като 
диета – то е усилие за цял живот. То изисква постоянна грижа. Струва ли си? Зависи от вашата вяра в 
недоказани технологии, като приемане на добавки, намерени в местния магазин за здравословни 
храни или кой знае какви нови фармацевтични "открития", които все още предстои да бъдат пуснати 
в продажба. Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст е доказано, че работи. Тя 
няма странични ефекти. И е свободна. Но това все още не е достатъчно за повечето хора. Те се нуждаят 
от силни доказателства, че те наистина обръщат процеса на стареене. Те искат да видят числа. Такава 
проверка съществува и това е кръвта. Това аз наричам Отчетна карта на Зоната свободна от възраст. 

Кръвта ви няма политически дневен ред когато става дума за стареене. Вашата Отчетна карта на Зоната 
свободна от възраст ви позволява да очертаете напредъка си в преобръщане процеса на стареене и 
да поддържате ангажимента си към Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст. 
Какви са тези параметри на кръвта може да видите в следващата глава. 



 

ГЛАВА 12 – ОТЧЕТНА КАРТА НА ЗОНАТА СВОБОДНА ОТ 
ВЪЗРАСТ: ТЕСТОВЕТЕ, КОИТО ИСКАТЕ ДА ПРЕМИНЕТЕ 

Кръвта ви е ключът за определяне колко успешни сте в усилията си срещу стареенето. Кръвта ви е 
суров критик и тя не лъже. Може ли кръвта да ви каже дали стареете по-бързо или по-бавно отколкото 
предполага хронологичната ви възраст? Отговорът е да, но трябва да знаете какви параметри да 
търсите. Щом го направите, можете да използвате Отчетната карта на Зоната свободна от възраст за 
очертаване на прогреса в преобръщане процеса на стареене. Това е отчетна карта, която следва да 
преминавате всеки път, когато правите теста. 

Какви кръвни параметри искате да тествате? Важният тест, който трябва да преминете е нивото на 
инсулин в кръвта. Както вече обсъждах, увеличените нива на инсулин при диабет тип 2 силно 
корелират с увеличени сърдечносъдови заболявания, инсулти, затлъстяване, слепота, бъбречна 
недостатъчност, ампутации и импотентност. Измерването на инсулина на гладно е важна отправна 
точка, тъй като то е пряко измерване на основния стълб на стареенето и е и рисков фактор, който най-
силно корелира с развитието на сърдечносъдови заболявания. За съжаление тестът е свързан т 
разходи и изисква внимателно подготвяне на пробата, за да даде надеждни резултати. Ако сте 
направили този тест, тогава идеалните нива на инсулина на гладно трябва да са под 10 µU/ml. Ако 
нивата ви на инсулин на гладно са над 15 µU/ml, вие определено стареете с по-голяма скорост 
отколкото трябва. 

Способността да контролирате дългосрочно кръвната захар (и така да сведете до минимум 
производството на кортизол) най-добре се измерва чрез нивата на гликирания хемоглобин. Тъй като 
излишната кръвна захар и излишния кортизол са също стълбове на стареенето, този тест дава поглед 
върху това колко добре влияете върху стареенето. Гликираният хемоглобин е краен продукт на 
напреднала гликация (AGE product)42. Колкото по-голямо е нивото на гликирания хемоглобин толкова 
повече AGE продукти се произвеждат в тялото. Това също е относително скъп тест, но подготовката на 
кръвната проба не е толкова критична. Гликираният хемоглобин трябва да е под 5%. Типичните нива 
на гликирания хемоглобин при хора с диабет тип 2 е между 8 и 11%. Щом гликираният им хемоглобин 
падне под 7% могат да са сигурни, че дългосрочните усложнения свързани с диабета няма да настъпят. 
Едно от тези дългосрочни усложнения и импотентността. Ако сте мъж и се тревожите за потентността 
си, преди да стигнете до хапче като Виагра опитайте да намалите нивата на гликирания хемоглобин. 

Измерването на инсулин на гладно и на гликиран хемоглобин не са стандартни тестове и поради 
цената си е малко вероятно те да бъдат използвани за скрининг на големи популации. Но има друг 
кръвен маркер, който е много достъпен. Това е съотношението на триглицеридите на гладно към HDL 
холестерола. Това съотношение на липидите е много чувствително към инсулина и затова става 
сурогатен маркер за инсулина на гладно. В проучване проведено в Медицинския факултет на Харвард 
ясно е демонстрирано, че колкото по-високо е съотношението триглицериди на гладно/HDL 
холестерол, много по-вероятно е да получите инфаркт. В това проучване изследователите сравняват 
индивиди, които току що са преживелия първия си инфаркт с контролна група от връстници със същото 
тегло и социално-икономическо положение. Когато сравняват съотношението на триглицеридите на 
гладно/HDL холестерола се установява, че при пациентите с най-високо съотношение има 16 пъти по-
голяма вероятност да получат инфаркт от онези, с по-ниско съотношение. 16-пъти по-голям риск е 
значително число, като се вземе предвид, че пушенето увеличава вероятността от инфаркт с 
коефициент четири, а високия холестерол увеличава вероятността от инфаркт с коефициент две. 
Направихме кампаниите за намаляване на холестерола и изключване на пушенето национални 
приоритети, за да намалим смъртните случаи от убиец номер едно: сърдечносъдовите болести. Но 
може би се борим срещу грешния враг през цялото време. Истинският злодей за сърдечносъдовите 
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заболявания е излишния холестерол, който може да бъде проследен чрез съотношението 
триглицериди на гладно/HDL холестерол. 

Една от причините, поради които по-високо съотношение на триглицеридите на гладно/HDL 
холестерола е толкова тясно свързано със сърдечносъдовите заболявания се дължали на по-големия 
превес на малките плътни атерогенни LDL частици. Това са вида LDL частици, които са тясно свързани 
със сърдечносъдовите заболявания. Колкото по-високо е съотношението триглицериди на гладно/HDL 
холестерол, толкова по-голям е процента на малките плътни атерогенни LDL частици. Втората причина 
е, че високо съотношение на триглицериди на гладно/HDL холестерол е показателно за увеличени 
нива на инсулин, което от своя страна увеличава производството на „лоши“ айкозаноиди като 
тромбоксан А2, които са основният хормонален фактор при инфаркти. Това е тази подгрупа 
айкозаноиди, която стимулира тромбоцитната агрегация и вазоконстрикция на артериите. Около 25% 
от хората, които умират от сърдечносъдови болести има няколко, ако има такива, артериални лезии 
при аутопсия. Тези хора са починали от вазоспазъм в артерията, която е предизвикала временно 
запушване на притока на кръв. След смъртта артериите се отпускат и лекарят се почесва по главата и 
се чуди защо лицето е починал от инфаркт. Очевидно, един от най-добрите начини за предпазване от 
инфаркт е да се предотврати производството на тробоксан А2, особено груб „лош“ айкозаноид. Има 
едно стандартно лекарство, което върши много ефективно тази работа. Това лекарство е аспирина. 
Затова, ако имате високо съотношение триглицериди/HDL холестерол, или започнете да взимате 
аспирин, или започнете да следвате Начина на живот в Зона свободна от възраст. Аспиринът може да 
намали инфарктите, но той не влияе на процеса на стареене. 

Под черта, ако искате да забавите – ако не да обърнете – процеса на стареене, тогава намалете 
съотношението на триглицериди на гладно/HDL холестерол. Това съотношение трябва да е под 2, а 
идеално е по-малко от 1. Ако съотношението на триглицериди на гладно/HDL холестерол е по-голямо 
от 4, вие остарявате по-бързо отколкото трябва. Не е учудващо, че фактически при всички лица с диабет 
тип 2, които сме изследвал съотношението триглицериди на гладно/HDL холестерол винаги е по-
голямо от четири. 

Накрая идва процентът на телесната мазнина. Понастоящем около 75% от американците над 50-
годишна възраст са с наднормено тегло, и повече от 50% от възрастното население е с наднормено 
тегло. Какво трябва да е теглото ви? Това няма значение, защото важният параметър не е теглото, но 
процента на телесна мазнина, защото той е пряко свързан с нивата на инсулина. Телесната ви мазнина 
трябва да е под 15% за мъжете и под 22% за жените. Ако сегашната ви телесна мазнина е над тези 
проценти, вие ускорявате стареенето. За съжаление, телесната мазнина за средния американец е 25%, 
а за средната американка е 33%. Не е чудно че половината от Америка е прекалено пълна. 

Ето бърз начин да определите дали сте близо или не до желаните нива на телесна мазнина. Ако сте 
мъж и имате „любовни дръжки“ вероятно имате повече от 15% телесна мазнина. Ако сте жена и имате 
целулит, вероятно имате повече от 22% телесна мазнина. За по-прецизно определяне на процента на 
телесната мазнина ползвайте методите с вашите телесни размери описани подробно в Зоната и 
Овладяване на Зоната, за да определите какъв е настоящия процент на телесна мазнина, за да знаете 
колко път трябва да изминете, за да влезете в Зоната свободна от възраст. 

Таблица 12-1 е резюме на вашата Отчетна карта за Зоната свободна от възраст. 

ТАБЛИЦА 12-1 Отчетна карта на Зоната свободна от възраст 

ПАРАМЕТЪР ОСТАРЯВАНЕ ПО-БАВНО ОТ 
НОРМАЛНОТО 

ОСТАРЯВАНЕ ПО-БЪРЗО ОТ 
НОРМАЛНОТО 

Инсулин на гладно по-малко от 10 µU/ml повече от 15 µU/ml 
Гликиран хемоглобин по-малко от 5% повече от 8% 
Триглицериди/HDL по-малко от 2 повече от 4 
Процент телена мазнина   
Мъже по-малко от 15% повече от 25% 
Жени по-малко от 22% повече от 33% 



 

 

Ако резултатите от теста показват, че остарявате по-бавно от нормалното, тогава продължавайте да 
правите онова, което правите. От друга страна, ако Отчетната карта за Зоната свободна от възраст 
показва, че остарявате по-бързо отколкото трябва, какво можете да направите за това? Първият 
отговор е да следвате диета Зоната, защото тя ще намали кръвните параметри, като едновременно ще 
намали излишната телесна мазнина. Както посочих по-рано при пациенти с диабет тип две всеки от 
тези кръвни параметри може да бъде намален в рамките на шест седмици. Тези индивиди буквално 
обърнаха назад времето с храната, която ядат. Но дали диета Зоната е полезна само за индивиди с 
диабет тип 2, които остаряват по-бързо отколкото трябва или е приложима и към цялото население? 
Както посочих в главата за диабет тип 2, в паралелни изследвания с нормални индивиди нивата на 
триглицеридите на гладно към HDL холестерола драматично намаляват от същата диета Зоната, която 
е толкова ефективна при хора с диабет тип 2. 

Ако следвате само един елемент от Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст, 
трябва да работите по-усилено за да получите клас по Отчетната карта на Зоната свободна от възраст. 
Колкото повече елементи от Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст добавите в 
ежедневието си, толкова по-малко работа трябва да вършите за получаване на клас. А ако евентуално 
не следвате диета Зоната, тогава вероятно работите твърде усилено върху другите компоненти на 
Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст за да постигнете клас. 

Пример за това как хормонално некоректна диета може да заличи упражненията и медитацията като 
интервенция срещу стареенето е известният Lifestyle Heart Trial, при който пациенти със 
сърдечносъдови заболявания с високо съотношение на триглицериди/HDL холестерол бяха включени 
в 5-годишен експеримент наблягащ на медитация, упражнения и бедна на мазнини, богата на 
въглехидрати вегетарианска диета. За съжалени повечето от тестовите параметри на Отчетната Карта 
на Зоната свободна от възраст не са отчитани, освен съотношението триглицериди/HDL холестерол, 
което е сурогатен маркер за нивата на инсулин на гладно. 

Тези пациенти започват с много високо съотношение триглицериди/HDL холестерол от 5,7. И според 
Медицинския факултет при Харвард тези пациенти следва да се считат с висок риск от инфаркт. След 
5 години на тази програма съотношението им триглицериди/HDL холестерол се е покачило до дори 
още по опасно ниво от 7,1. В действителност, една година след публикуването на резултатите от това 
изследване, водещият автор на Lifestyle Heart Trial К. Ланс Гоулд 43 , един от водещите в страната 
кардиолози прави следното изказване в писмо до Journal of the American Medical Association: 

Често, нивата на триглицериди се увеличават и нивата та HDL холестерола намаляват при индивиди на 
вегетарианска, богата на въглехидрати диета. Тъй като ниския HDL холестерол особено в съчетание с 
високи триглицериди излага на значителен риск от коронарни събития, не препоръчвам богата на 
въглехидрати строга вегетарианска диета. 

Какво по-кънтящо потвърждение на бедната на мазнини вегетарианска диета използвана в Lifestyle 
Heart Trial. 

Наскоро ново проучване провери ролята само на диетата (изключвайки смущаващите фактори на 
физическо натоварване и намаляване на стреса, за които е известно, че понижават инсулина) при 
пациенти със сърдечносъдови заболявания. Тези пациенти са подложени на изокалорични диети с 
увеличено съдържание на въглехидрати, която представлява умерено ограничаване на калориите в 
сравнение с предходната диета. Това едногодишно изследване, публикувано през 1997 г. показва, че 
тъй като процентът на мазнините в тези изокалорични диети е намален под 26% (което означава 
увеличение на въглехидратите, за да се запазят калориите постоянни) съотношението 
триглицериди/HDL става по-лошо. Освен това, въпреки че това са диети с ограничаване на калориите, 
с всеки лек спад в съдържанието на мазнините (и с това увеличаване съдържанието на въглехидрати 
в диетата) нивата на инсулин също се повишават, както е показано на Фигура 12-1. 
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Фигура 12-1 По-малко хранителни мазнини = по-високи нива на инсулин с умерено ограничаване на 
калориите 

Както авторите на това изследване заявяват в издание от 1998 г. на Journal of the American Medical 
Association: 

Следователно няма доказателства, че диетата използвана в Lifestyle Heart Trial по същество е отговорна 
за докладваните ползи или че наблюдаваните намаления на HDL или увеличения на триглицеридите 
са безвредни. 

Това води до сериозно предположение, че препоръките за упражнения и намаляване на стреса 
създават страхотно усещане за всеки (защото те намаляват инсулина), но може би бедна на мазнини, 
богата на въглехидрати диета трябва да се счита за силно експериментална и може би дори опасна за 
някои индивиди заради показаното увеличение на нивата на инсулин и неговия сурогатен маркер 
(съотношението на триглицериди към HDL холестерол). И ако целта ви е да обърнете стареенето, 
тогава намаляването, не увеличаването на инсулина (който е основния стълб на стареенето) би 
трябвало да е вашата цел. 

Точно както трябва да сменяте маслото на колата си всеки 3 до 6 месеца, трябва да проверявате 
прогреса на стареене, както се измерва по параметрите на Отчетната карта на Зоната свободна от 
възраст всеки 3 до 6 месеца. Знанието е сила, особено когато става въпрос за успешно анти-стареене. 
Това са тестовете, на които не искате да се провалите. 



 

ЧАСТ III – ЗАЩО РАБОТИ ПИРАМИДАТА НА НАЧИНА НА 
ЖИВОТ В ЗОНАТА СВОБОДНА ОТ ВЪЗРАСТ 

ГЛАВА 13 – ХОРМОНИТЕ: ДЪЛГОСРОЧНИЯ КУРС 

Вярвам, че основната молекулярна база на стареенето се дължи на увеличена липса но 
хормонална комуникация. За да се разбере какво кара една иначе ефективна система за 
комуникация да губи прецизността си със стареенето, трябва по-добре да разбираме 
хормоналната сложност и как хормоните обменят информация. В по-ранната глава за хормоните 
описах различните пътеки, които използват хормоните за доставяне на информация до целевите 
си клетки. Ендокринните хормони се образуват в отделна жлеза и след това се отделят в кръвта, 
за да търсят целевите си клетки и специфични рецептори на тези целеви клетки. Паракринните 
хормони се отделят през много къси разстояния и обикновено през определена пътека, като 
нерв или канал. Накрая, автокринните хормони или действат върху отделящата ги клетка или 
нейното най-близко обкръжение. 

Освен че са класифицирани по начина, по който се доставят до целевата тъкан, хормоните по-
нататък могат да се разделят на подгрупи въз основа на хранителните прекурсори, от които се 
извличат. Докато полипептидните хормони, невропептидите и невротрансмитерите са 
направени от аминокиселини (градивните блокове на протеините) стероидните хормони се 
получават от холестерола, а айкозаноидите се генерират от мазнини. Както може би започвате 
да виждате, вашата диета ще има голямо влияние върху осигуряването на градивните блокове 
за създаването на ези критични сигнални средства. Хранителните прекурсори на различните 
хормони са показани в Таблица 13-1. 

Друга отличителна характеристика на хормони е наличието на голямо разнообразие в размера. 
Очевидно, колкото по-голям е хормона, толкова по-трудно ще достига до целевата си тъкан. 
Полипептидните хормони са относително големи, като големи плажни топки. В сравнение с тях 
стероидните и тироидните хормони са много малки. Някои паракринни хормони (като 
мелатонина) и особено автокринните хормони (като айкозаноидите) са мастно разтворими, 
защото не циркулират през големи разстояния и са много малки, което им позволява лесно да 
дифузират между клетъчните мембрани. 

ТАБЛИЦА 13-1 – Видове хормони 

Аминокиселини базирани хормони 
Полипептидни ендокринни хормони 

Инсулин 
Глюкагон 
Инсулиноподобен фактор на растежа (IGF) 
Хормон на растежа 

Аминокиселинни ендокринни хормони  
Тироид  

Аминокиселинни паракринни хормони  
Серотонин  
Мелатонин  

Холестерол базирани хормони 
Стероидни ендокринни хормони  

DHEA  
Естроген  
Прогестерон 
Тестостерон 
Кортизол  

Мастно базирани хормони  



 
Автокринни хормони  

Айкозаноиди 

Сега, за да добавим още по-голяма сложност, много хормони, които циркулират в кръвта са 
свързани със свързващи протеини, специфични за конкретен хормон. Веднъж свързани с тези 
доста по-големи свързващи протеини, хормонът е неактивен, но постоянно циркулира в тялото 
като циркулиращ резервоар. По този начин жизненият цикъл на хормона в кръвта се увеличава 
значително, така че да е готов за действие щом се освободи от пренасящия го протеин. Щом 
хормонът се освободи от свързващия протеин, тогава той може да упражни биологичното си 
действие. Това елиминира нуждата (и времето) за синтез на хормона в отдалечена жлеза, като 
по този начин осигурява дори по-добър регулаторен контрол на хормоналната комуникация. На 
практика стероидните и тироидните хормони циркулират по този начин. 

Същото правят и няколко полипептидни ендокринни хормони (напр. инсулино-подобния 
растежен фактор или IGF), но повечето полипептидни хормони (напр. инсулин глюкагон или 
хормон на растежа) нямат специфични свързващи протеини и затова имат много кратък жизнен 
цикъл в кръвта. Паракринните и автокринните хормони не изискват свързващи протеини, защото 
пътуват през много къси разстояния и не са предназначени да циркулират в кръвта. Достигането 
до целева клетка не е лесна задача за хормона, тъй като повечето клетки (мускули, сърдечна 
тъкан, бял дроб и особено мозъка са защитени от кръвния поток от група клетки наречени 
ендотелни клетки (виж Фигура 13-1). Тези клетки действат като потенциална бариери, за да 
предотвратят преминаването на много неща (главно въз основа на размера) от кръвта към 
пространството (известно като междинно пространство) между ендотелните клетки и 
действителните целеви тъкани на хормоните. 

 

 

 

Фигура 13-1 Ендотелните клетки отделят хормоните от целевата тъкан 

Ако ендотелната клетъчна бариера функционира добре, хормоните не са възпрепятствани да 
достигнат целевата клетка. Както може да си представите, всяка дисфункция на ендотелните 
клетки ще предизвика бъркотия в крайното хормонално действие чрез намаляване 
концентрацията на активния хормон в междинното пространство. Следователно целостта на 
ендотелната клетъчна бариера става друг основния фактор в процеса на стареене.  Ако хормонът 
не може да достигне до целевата си точка то е като да не е бил там на първо място, въпреки че 
може да има по-високи нива от нормалните от този хормон в кръвта. Тази неспособност да 
достигне до целевата клетка, комбиниран с повишени нива на хормона в кръвта е известна като 
резистентност. Вече обсъждах че най-разпространената форма на хормонална резистентност е 
инсулиновата резистентност, която лесно се наблюдава при индивиди с диабет тип 2. 

И сега най-накрая можем да говорим за действието на хормона, тъй като концентрацията на 
активния хормон в междинното пространство между кръвта и целевата клетка е което започва 
процеса на хормонална комуникация. 



 
Дори ако имате подходящи хормонални нива в междинното пространство, хормоните все още 
трябва да намерят подходящите рецептори по повърхността на клетката. Рецепторите са 
еквивалента на заключващ механизъм, в който хормоналният ключ трябва да пасне с точност. 
Ако имате точния ключ пасващ на конкретна ключалка, тогава вратата се отваря и биохимичното 
съобщение първоначално носено от хормона може да упражни действието си в целевата клетка. 
Обаче тази заключалка върху клетъчната мембрана е в течна среда. Течливостта на мембраната 
зависи от състава на мастните й киселини. Колкото по-течна е плазмена мембрана (външната 
мембрана на клетката), толкова по-лесно е за заключалката и отключващия механизъм да си 
паснат точно. Колкото по-малко течна е средата на мембраната, в която е разположен 
рецептора, толкова по-трудно става двете да се съберат. Затова наситените мазнини са сведени 
до минимум в диета Зоната, тъй като те биха намалили течливостта на мембраната, като по-този 
начин затрудняват хормоните да взаимодействат с техните рецептори. 

Много хормони никога не преминават зад този външен контакт с рецептора по клетъчната 
повърхност. Те си взаимодействат с рецептора, който обгръща мембраната, но никога в 
действителност не навлизат в клетката. Тогава как упражняват действието си? Чрез молекули 
известни като вторични посредници. Вторичните посредници са молекули образувани в клетката 
в отговор на хормона свързващ се с рецептор по външната повърхност на клетката. Това са 
действителните агенти, които индуцират хормоналния посредник в клетката. Най-широко 
проучения вторичен посредник е цикличния АМП (cAMP). Ензимът аденилатциклаза  катализира 
синтеза на цикличния АМП от АТР. Факт е, че през 1971 г. Нобеловата награда за медицина е 
присъдена на Ърл Съдърланд за проучването му на този вторичен посредник. 

Други вторични посредници включват цикличен GMP (cGMP), 1,4,5-инозитол трифосфат (IPO) и 
диацилглицерол (DAG). Хормони като инсулина, които оперират чрез вторични посредници като 
IP3 и DAG, намаляват нивата на цикличния АМР. Това означава, че ако клетка има множество 
хормонални рецептори, тогава крайният биологичен отговор на клетката зависи коя система на 
вторичен посредник (cAMP или IP/DAG) преобладава в този момент във времето. Затова 
вторичните посредници (IP3/DAG) произвеждани от инсулина са антагонистични но вторичните 
посредници (cAMP) произвеждани от „добри“ айкозаноиди. 

Тези вторични посредници са създадени в отговор на хормонални сигнали от външната 
повърхност на клетката. Веднъж синтезирани вътре в клетката, те стартират поредица от 
събития, което води до финалния биологичен отговор в клетката, която първоначално е 
получила сигнал от хипоталамуса. Количеството на тези вторични посредници в целевата клетка 
е което всъщност контролира хормоналната комуникации. Затова „добрите“ айкозаноиди играят 
толкова важна роля при стареенето, те са в състояние да увеличат количеството на цикличен 
АМР в целевата клетка и по този начин на осигурят по-добро пренасяне на биологичната 
информация доставена от ендокринните хормони. И поддържането на праговите концентрации 
на тези вторични посредници (особено цикличния АМР) е ключът към анти-стареенето, той като 
вторичните посредници представляват крайната фаза на хормоналната комуникация. Но не 
всички хормони действат чрез рецептори по външната повърхност на клетката за да генерират 
вторични посредници. Няколко, като инсулина, влизат в клетката през много сложна 
транспортна система; щом са вътре в клетката, те предизвикват синтезът на вторични 
посредници. Други хормони, като стероидни и тироидни хормони влизат в клетката чрез 
дифузия (след като са освободени от техните свързващи протеини в кръвта) и тогава намират 
целевите си рецептори или в цитоплазмата на клетката или върху мембраната на клетъчните 
ядра. Веднъж свързани с тези рецептори, те се пренасят в ядрата, където генерират синтеза на 
нови протеини, за да упражнят биологичното действие, първоначално сигнализирано от 
хипоталамуса. 

Вече можете да оцените, че ендокринните хормони разчитат на една много сложна поредица от 
стъпки, за да предават информация. Преди да се развият тези много сложни еднокринни 
хормонални системи, изглежда вече са действали по-прости хормони. Първите хормони развити 
от живите организми са наречени автокринни хормони, защото те се секретират или се връщат 



 
обратно да действат в оригиналната секретираща клетка или нейна непосредствена съседна 
клетка чрез отделни рецептори. По същество автокринните хормони действат като разузнавачи 
като вземат проби от непосредствената околна среда и след това докладват обратно във форта 
(клетката) какво се случва там. 

Тези първи хормони не са се нуждаели (нито сега се нуждаят) от сложна магистрална система 
като кръвния поток, за да пътуват до достигане на целевата си клетка. Нито са изисквали 
хипоталамус, за да насочва хормоналния поток на трафика или сложни системи за контрол на 
обратната връзка откривани в ендокринните хормонални осеви системи. Но в много отношения 
тези автокринни хормони могат да са най-мощните хормони в тялото, контролиращи 
микросредата на всяка от 60 трилиона клетки в човешкото тяло, включително жлезите, които 
синтезират ендокринните хормони. По същество автокринните хормони са хормоните-
господари. Те са хормоните, които влияят върху всички други хормони. Както компютърният чип 
Intel контролира персоналния ви компютър, тези автокринни хормони контролират 
хормоналната комуникационна система, действайки като резервна система за генериране на 
необходимите вторични посредници ако основната ендокринна хормонална система стане 
нефункционална. В резултат много от хормоналните осеви системи на които се базира човешкия 
живот зависят от тези автокринни резервни системи като безотказен механизъм който осигурява 
че е налично пределното ниво на вторични посредници в целевата клетка. Колкото повече се 
поддържа това изходно ниво на съответния вторичен посредник, толкова по-малко се изисква 
от този ендокринен хормон да упражнява биологичното си действие. Така че дори ако нивата на 
ендокринния хормон намаляват с възрастта, ако поддържате подходящи нива на автокринните 
хормони (което може да повиши нивата на вторичните посредници, особено на цикличния АМР), 
тогава хормоналната комуникация е запазена и стареенето се обръща. 

Като част от еволюционнота развитие, между тези две групи хормони (ендокринни и 
автокринни) са паракринните хормони. Паракринните хормони преливат от една съседна клетка 
към друга и не пътуват по автострадата на кръвообращението като ендокринните хормони. Най-
добрият пример за тези хормони са невротрансмитерите, като серотонина, който пътува по 
отделни пътеки от една клетка към друга. Друг пример са освобождаващите хормони, които 
изминават кратки разстояние през хипофизния канал от хипоталамуса направо към хипофизата. 

Полезно е да се върнем към аналогията с телефонната система, за да си представим 
взаимовръзките между тези три групи хормони. Ендокринните хормони са еквивалент на услуги 
на дълги разстояния ползващи микровълнови кули, за да пренасят техните съобщения през 
отдалечени райони. Паракринните хормони са като локалната телефонна линия, която захранва 
пряко вашия телефон. Автокринните хормони са като приемника на телефона, който в 
действителност ви предава съобщението. Всичките три компонента трябва да работят в унисон, 
но дисфункция на приемника (т.е. автокринната система) може да унищожи цялото съобщение. 
Лошата хормонална комуникация е основно неизправност на автокринните хормони. 

Но хормоните са далеч по-сложни от телефонна система, защото те не просто трябва да 
комуникират, но трябва и да упражнят биологични действия. Както посочих по-рано те по-скоро 
приличат на Интернет със сложни системи за филтриране на информацията и множество 
резервни системи, за да гарантират съобщението да достигне на точното място в точното време. 
Колкото по-добре работи комуникационната система, толкова по-добре функционира живия 
организъм. От друга страна, всяко влошаване на тази сложна комуникационна система ще 
породи информационни сривове в цялата система. Тъй като това би представлявало общо 
влошаване с времето, сривовете в хормоналната комуникация могат да се разглеждат като 
молекулярно определение на стареенето. 

Молекулярната основа на стареенето не се дължи на липса на хормони, колкото се дължи на 
увеличаващо се влошаване на хормоналната комуникация. И подкрепата за основата на 
влошената хормонална комуникация са четирите стълба на стареене. Следователно, най-
важните хормони, които искате да промените при една успешна програма срещу стареене са 



 
онези, които могат пряко да повлияят на всеки стълб на стареенето. За щастие, всеки от тези 
ключови хормони могат пряко да бъдат повлияни от Пирамидата на начина на живот в Зоната 
свободна от възраст. 



 

ГЛАВА 14 – ИНСУЛИНЪТ: ПАСПОРТЪТ ВИ КЪМ УСКОРЕНО 
СТАРЕЕНЕ 

Излишният инсулин е основният стълб на стареенето. Няма по-добър начин да се ускори стареенето 
от производството на твърде много инсулин (резултатът от излишна консумация на калории)- Обаче 
не всички калории са еднакви, когато става въпрос за стимулиране производството на инсулин. 

Въглехидратите са най-мощните стимулатори на инсулина, следвани в много по-малка степен от 
протеините, докато мазнините нямат ефект върху инсулина. 

Докато твърде много инсулин ускорява стареенето, трябва да се има предвид, че без достатъчно 
инсулин клетките ви ще умрат от глад. Затова нивата на инсулин в кръвта трябва да се поддържат в 
границите на зона. Например, неотдавна публикувано изследване показва, че сърдечносъдовата 
смъртност следва U-образна крива на базата на нивата на инсулина. При ниски нива на инсулин 
смъртността се увеличава. При високи нива на инсулин смъртността също се увеличава. Между тези  
инсулинови крайности смъртността е най-ниска. Ако анти-стареенето е вашата цел, тогава 
инсулиновата умереност е от решаващо значение. 

Както споменах по-рано, без инсулин клетките по-същество умират от глад. Това се случва при хора с 
диабет тип 1, които не могат да произвеждат инсулин. Може ли да свалите инсулина твърде ниско? 
Разбира се, че можете. Това се случва, когато ядете богата на протеини, бедна на въглехидрати храна. 
Нивата на инсулина на гладно спадат бързо (често в рамките на дни на такива диети За съжаление 
развивате цяла нова серия от проблеми. Един от тях е кетозата. 

Черният дроб има много ограничена доставка от складирана глюкоза под формата на гликоген 
(полимер на глюкозата), който може да се използва за да се попълнят нивата на кръвната захар 
(гликогенът складиран в мускулите не може да се използва за тази цел). Този резерв от глюкоза може 
да се изчерпи много бързо в рамките на 12 до 24 часа. Без подходящи резерви от въглехидрати в 
черния дроб тялото не може да разгражда ефективно мазнините, като оставя след себе си това, което 
е известно като кетонни тела. В краен случа, мозъкът може да ги използва като глюкоза на бедняка. 
Въпреки това тялото ви ще измине дълъг път, за да се отърве от тези кетонни тела чрез увеличено 
уриниране и голяма част от действителната загуба на тегло при тези богати на протеини диети се само 
загуба на вода. Когато това се случи, губите и електролити, причинявайки хипотония (ниско кръвно 
налягане) и умора. 

Но мозъкът ви не е неопитен. Тялото ще започне да разгражда мускулните протеини, за да направи 
глюкоза. Това е известно като глюконеогенеза. Тя не е много ефективна, но ако мозъкът се нуждае от 
въглехидрати, той ще си ги вземе отнякъде. В допълнение, без подходяща доставка на глюкоза ще 
станете раздразнителни и познавателните способности намаляват. В допълнение, проучване показва, 
че колкото по-дълго сте в кетоза, толкова повече мастните ви клетки се приспособяват, така че се 
превръщат в „мастни магнити“, като стават 10 пъти по активни в акумулирането на мазнини. 

Богата на протеини, бедна на въглехидрати диета довежда нивата на инсулин твърде ниско, като по 
този начин причинява хипотония, умора, раздразнителност, липса на мисловна яснота, загуба на 
мускулна маза, увеличен глад и бързо възстановяване на мазнините, когато въглехидратите се върнат 
в храненето. Не точно рецепта за анти-стареене. Това комбинирано с увеличение на сърдечносъдовата 
смъртност тъй като нивата на инсулин са твърде ниски, просто засилва нуждата инсулинът да се 
поддържа в зона: нито твърде висока, нито твърде ниска. 

Защо инсулинът е от толкова голямо значение за процеса на стареене има общо с това как тялото 
преработва храната. Двата ключови хормона, които управляват усвояването на храната са инсулина и 
глюкагона. Инсулинът довежда хранителните вещества в клетките или за незабавно използване, или 
за бъдещо складиране. Глюкагонът мобилизира складираната енергия (основно въглехидратите) да 
циркулират в кръвта като източник на енергия между храненията, особено за мозъка. Образно 



 

инсулинът може да се разглежда като хормон на складирането, а глюкагонът като хормон на 
мобилизирането, както е показано на Фигура 14-1. 

 

Фигура 14-1 Инсулинът и глюкагонът работят заедно като хормони за складиране и мобилизиране 

 

Тези два хормона трябва да работят в тясно сътрудничество. Затова те образуват ос, която контролира 
нивата на кръвната захар с изключителна прецизност. Ако нещо разстрои тази ос на инсулин и 
глюкагон, особено увеличен инсулин, тогава резултатът е ускорено стареене. 

Инсулинът е много ефективен при отстраняване на хранителни вещества (особено глюкозата) от 
циркулация и складирането им за бъдеща употреба. В по-ранни времена, когато не сее знаело от къде 
ще се появи следващото ядене, производството на силен инсулинов отговор към постъпващите 
калории е било мощен механизъм за оцеляване. Днес в Америка този древен механизъм на оцеляване 
се е превърнал в мощен ускорител на стареенето защото сме постоянно заобиколени от достъпни 
калории. Колкото повече калории ядем (особено ако те са от въглехидрати), толкова повече се 
покачват нивата на инсулин. Тази тенденция се ускорява бързо през последните 15 години в Америка. 

За разлика от повечето хормони, нивата на инсулина се увеличават с възрастта. Първо, знаем че два от 
биологичните маркери на стареенето са (1) увеличаваща се инсулинова резистентност и (2) намаляващ 
глюкозен толеранс. От по-ранната глава за биологичните маркери на стареенето знаете, че тези 
маркери са две страни на една монета – неспособността на инсулина да комуникира с целевите си 
клетки. 

На молекулярно ниво инсулиновата резистентност (и глюкозния толеранс) просто означава, че 
целевите клетки в мускулите не отговарят добре на количеството инсулин в кръвния поток, 
принуждавайки панкреаса да произвежда още инсулин. Каква е молекулярната основа на 
инсулиновата резистентност? Никой не знае със сигурност, но много вероятен кандидат е клетъчната 
бариера, която разделя целевите клетки от кръвния поток. Тя е известна като ендотелна клетъчна 
бариера и всяка дисфункция на тази бариера ще попречи на инсулина (или друг хормон от същата 
големина или по-голям) да получи достъп до своите рецептори. Ендотелната клетъчна дисфункция е 
обичайна при диабет тип 2 и нивата на инсулина в междинното пространство (пространството между 
кръвния поток и повърхността на целевата клетка) е ниско в сравнение с количеството на инсулина в 
кръвта. Това означава, че може да имате подходящи нива в кръвта, но по отношение на засегнатите 
целеви клетки просто е недостатъчно. Доколкото се отнася до целевата клетка явно de facto 
съществува недостиг на инсулин. В резултат панкреасът секретира още повече инсулин, което ускорява 
стареенето. 

Какво се случва, ако инсулиновата резистентност продължи дълго? Тъй като на кръвната захар не се 
поема от целевите клетки, тя започва да се натрупва в кръвта. Панкреасът, който непрекъснато усеща 
нивата на кръвната захар разбира, че ситуацията се развива неудачно и незабавно отделя повече 
инсулин. В крайна сметка, с груба сила нивата на кръвната захар са намалени, но сега има излишък от 



 

инсулин плуващ в кръвта. Това се нарича хиперинсулинемия (повишен инсулин в кръвта) и това е най-
лошия ви кошмар на стареенето. 

Как така тази необходима способност да се съхраняват допълнителни калории за черни дни води до 
ускорено стареене, когато нивата на инсулина са твърде високи? Оказва се, че има цял куп причини: 

1. Излишният инсулин е показателен за излишна консумация на калории. Колкото повече калории 
ядете, толкова повече свободни радикали произвеждате. 

2. Излишният инсулин възпрепятства освобождаването на глюкагон, чиято основна отговорност е 
възстановяване на нивата на кръвна захар за оптимална функция на мозъка. Ако отделянето на 
глюкагон е затруднено, ще се увеличи секрецията на кортизол като резервна хормонална система за 
да възстанови нивата на кръвната захар. Това води до излишък на кортизол в кръвта. 

3. Излишният инсулин е мощен фактор на растежа. Той кара клетъчната ДНК да се обръща по-често 
и по този начин скъсява дължината на теломерите на ДНК. 

4. Излишният инсулин изкривява други хормонални системи (в частност айкозаноидите), така че 
лошата хормонална комуникация започва да причинява хаос в биологичния интернет. В допълнение, 
излишният инсулин може да намали нивата на цикличния АМР, основният вторичен посредник 
използван от много ендокринни хормони за генериране на биологичното им действие. 

5. Излишният инсулин увеличава инсулиновата резистентност, така че нивата на инсулина в кръвта 
се повишават, което ускорява още повече стареенето. 

6. Излишният инсулин увеличава натрупването на складирани мазнини. Това увеличение в 
мастната тъкан може да има негативни последици на метаболизма на половите хормони и увеличава 
вероятността от сърдечносъдови заболявания. 

Тези фактори обясняват защо вашата Отчетната карта за Зона свободна от възраст толкова тясно 
свързана с излишъка от инсулин. 

Измерването на инсулина на гладно ви дава точен поглед върху нивата на инсулин. Съотношението 
триглицериди на гладно/HDL холестерол е сурогатен маркер на нивата на инсулин. Също така всяко 
увеличение на процента на телесната мазнина е също показател за увеличаващи се нива на инсулин. 
Накрая гликираният хемоглобин показва степента на глюкозна нетърпимост. 

И така, ако излишните нива на инсулин трябва да се избягват, как да стане това? Обяснението изисква 
известно познание за начина, по който действа този уникален хормон. 

Инсулинът е първия изолиран и произвеждан с търговска цел полипептиден хормон. Открит през 1921 
г. той представлява ранен триумф за ендокринологията, защото спасява болните с диабет тип 1 от 
сигурна ранна смърт. От търговска гледна точка, заради относително малкия си размер и лесно 
извличане от панкреаса на говеда и свине, става възможно да се пречистват много големи количества 
от него. И най-доброто от гледна точка на фармацевтичните компании, тези пациенти трябва да го 
приемат до края на живота си. Поради ранния търговски успех на инсулина вероятно знаем много 
повече за този хормон от всеки друг. И колкото повече знаем за инсулина, толкова по-сложна става 
картината. 

Инсулинът се произвежда от панкреаса. За разлика от други ендокринни хормони не съществува пряк 
сигнал от хипофизата, който алармира панкреаса да започне да произвежда инсулин. Малко инсулин 
се съхранява предварително в гранули, които могат бързо да се освободят. Това води до известното 
като отговор на първа фаза. Всяко нещо, което взаимодейства с рецепторите за сладко в устата 
(включително изкуствените подсладители) ще подаде сигнал за ранно освобождаване в кръвта на този 
складиран инсулин в очакване, че въглехидрати скоро ще навлязат в системата. Отговорът на втора 
фаза се състои от продължаващо освобождаване на новосинтезиран инсулин в отговор на промените 
в циркулиращите нива на глюкозата дължащи се на постъпващите въглехидрати. 



 

Но това не означава, че инсулинът не е предмет на някакъв непряк контрол от хипоталамуса. В 
хипоталамуса балансът на два невротрансмитера (серотонин и допамин) има важно въздействие 
върху секрецията на инсулин. С увеличаване нивата на серотонин се увеличава и секрецията на 
инсулин. Ако се повишават нивата на допамина, нивата на инсулина намаляват. Тъй като нивата на 
серотонина в хипоталамуса се повишават през нощта, това означава, че колкото по-късно ядете голямо 
хранене, толкова повече инсулин ще се секретира и тези късновечерни калории ще се складират като 
мазнина. 

Нивата на инсулина могат да се контролират и от други хормони, в частност неговия партньор по ос 
глюкагона. Глюкагонът е открит почти по същото време като инсулина. За разлика от инсулина, който 
е необходим за да се придвижат хранителните вещества в клетките, основната цел на глюкагона е да 
освобождава складираните въглехидрати от черния дроб в кръвта, за да възстановява и поддържа 
нивата на кръвната захар. Щом нивата на глюкагона нарастват, нивата на инсулина падат. 
Следователно, един от най-добрите начини да се контролира излишъка от инсулин е да се поддържат 
достатъчни нива на глюкагон. 

Нивата на глюкагона до голяма степен се определят от количеството на постъпващия хранителен 
протеин, тъй както нивата на инсулина са силно свързани с количеството на постъпващите 
въглехидрати. Въпреки че постъпващия протеин има слаб стимулиращ ефект върху инсулина, той има 
много по мощен ефект върху секрецията на глюкагон. Протеин трябва да се консумира при всяко 
основно хранене и закуска, защото той е основния стимулатор на глюкагона, чиято основна 
биохимична функция е да освободи складираните въглехидрати от черния дроб в кръвта, за да 
поддържа адекватни нива на кръвната захар за мозъка. За разлика от инсулина, глюкагонът използва 
различен вторичен посредник, за да постигне задачата си. Този вторичен посредник е същия, 
използван от повечето от другите ендокринни хормони, цикличния АМР. Това е и вторичния 
посредник, който може да се увеличи чрез създаването на повече „добри“ айкозаноиди. (Както 
посочих по-рано, вторичният посредник използван от инсулина (IP3/DAG) ще потисне нивата на 
цикличния АМР). Така чрез увеличаване нивата на „добри“ айкозаноиди правите по ефективен 
биологичния отговор на глюкагона. 

Един последен фактор може да повлияе на нивата на инсулина: други хормони. Най-важните са два от 
основните играчи в стареенето – кортизола и айкозаноидите. Въпреки че кортизола повишава нивата 
на кръвната захар, каквото прави и глюкагона, той може да увеличи и нивата на инсулина. Докато 
глюкагона намалява пряко секрецията на инсулин, кортизолът увеличава инсулиновата резистентност, 
и по този начин непряко увеличава нивата на инсулин. Когато нивата на инсулин нарастват в кръвта 
секрецията на глюкагон допълнително се потиска. Това засилва увеличената секреция на още повече 
кортизол, за да помогне повишаването на нивата на кръвната захар. Това увеличение на кортизола по-
нататък повишава инсулиновата резистентност, форсирайки панкреаса да изпомпва още повече 
инсулин, за да преодолее нарастващата неспособност на глюкозата да достигне до целевите си клетки. 
Крайният резултат е увеличена секреция на кортизол, която може да доведе до смъртта на 
чувствителни към кортизола клетки в тимуса (което дълбоко засяга състоянието на имунната система) 
и в хипокампуса на мозъка (който контролира паметта и помага на интеграцията на постъпващите 
сигнали в хипоталамуса). Никое от тези събития не е от полза за програма против стареенето. 

Още по-сложна ситуация възниква в случая с айкозаноидите. Някои айкозаноиди потискат отделянето 
на инсулин, други го увеличават. В частност инсулинът стимулира производството на „лоши“ 
айкозаноиди, които генерират още по-голямо производство на инсулин. Отново, както с кортизола, е 
развита позитивна обратна връзка за инсулина. Колкото повече инсулин се секретира, толкова по-
големи количества „лоши“ айкозаноиди се синтезират, което от своя страна причинява секрецията на 
повече инсулин. Айкозаноидите, които увеличават секрецията на инсулин са същите, които увеличават 
вероятността от болести на сърцето, рак и артрит. 

Нивата на инсулина наистина се контролират от комбинация от фактори вариращи от храна, баланса 
на невротрансмитерите в хипоталамуса и други хормони в системата, които са засегнати от инсулина. 



 

Както може да очаквате, с всички тези фактори в играта е лесно нещо да се обърка с тази система за 
контрол на инсулина. И когато това се случи, нивата на инсулин се повишават и се ускорява стареенето. 

За да разберете ролята, която играе инсулина в процеса на стареене на молекулярно ниво, трябва да 
разберете да разберете как инсулина доставя информация до целевите си клетки. Въпреки че 
инсулинът е полипептиден хормон, той не използва свързващ протеин за да поддържа 
циркулаторните си нива. В резултат полуживота на инсулина в кръвта е около 4 до 6 минути. В този 
период инсулинът трябва да достигне целевата клетка, да намери нейния рецептор и тогава (за 
разлика от повечето други хормони) да бъде поет от клетката чрез процес известен като ендоцитоза. 
Щом вече е в клетката, инсулинът активира вторичните си посредници (DAG и IP3), за да каже на 
клетката да разреши влизането на хранителните вещества (особено глюкозата). 

По ирония, въпреки че мозъкът е в критична зависимост от постъпващата глюкоза от кръвта, по 
повърхността на мозъка няма инсулинови рецептори. Глюкозата навлиза в мозъка чрез транспорт, 
който не е опосреден от инсулина. Количеството глюкоза навлизащо в мозъка се контролира от нивата 
й в кръвта. На пръв поглед излишната глюкоза в кръвта трябва просто да е добре за мозъка, той като 
той се нуждае от глюкоза, за да се поддържа. За съжаление, излишната глюкоза в кръвта означава 
също излишък от глюкоза в мозъка. Тази прекомерна глюкоза може да причини дължаща се на 
глюкоза токсичност в глико-рецепторите на вентромедиалното ядро (VMN) в хипоталамуса. И колкото 
по-високи са нивата на глюкозата в кръвта или мозъка, по-голяма е вероятността от производството на 
вредни AGE. Следователно, поддържането на глюкозата в много тясна зона става критично за 
човешкия живот. 

Има и друга важна причина защо трябва да поддържате инсулина в определена зона – той е най-
важният предсказател за сърдечно заболяване. Данните за излишни нива на инсулин и сърдечни 
болести са натрупвани повече от 20 години в научната литература. Ако всичко това е известно, защо е 
толкова малко обсъждано за инсулина и сърдечните болести? И обратно, защо всичко което чуваме е 
че „яденето на мазнини причинява сърдечни заболявания“ доколкото мазнините не влияят на 
инсулина? Отговорите и на двата въпроса ми убягват. Първата ми книга, Зоната, беше написана 
специално, за да даде отговор. Четири години по-късно, нарастващ обем от нови изследвания 
подкрепиха моята оригинална позиция, че истинският злодей за сърдечните заболявания е излишния 
инсулин, не хранителната мазнина. 

Сърдечно заболяване на клетъчно ниво се причинява от смъртта на клетки на сърдечния мускул, които 
не получават достатъчно кислород. Блокираните артерии увеличават вероятността от намален пренос 
на кислород, но 25% от смъртността от сърдечни болести се срещат при индивиди, които нямат 
напреднали атеросклеротични лезии в артериите. Тези хора умират от спазъм (крамп), който намалява 
или дори спира кръвния поток към мускулните клетки на сърцето. Тези хора също са склонни да имат 
нормални нива на холестерола. Не искам да кажа, че намаляването нивата на холестерола не е важно, 
но само за да посоча, че нивата на холестерола не са добър стандарт за предсказване на инфаркти. 
Фактически е оценено, че близо 50% от пациентите хоспитализирани със сърдечно заболяване имат 
нормални нива на холестерола. Ако холестерола не е толкова голям предсказател за предстоящо 
сърдечно заболявате, тогава кое е? 

Изследване публикувано през 1998 г. в Journal of the American Medical Association дава някои отговори. 
Това изследване разглежда традиционните рискови фактори сравнени с нивата на инсулин на гладно, 
за да види кои по-добре предсказват развитието на сърдечно заболяване за пет-годишен период при 
индивиди, които нямат и следа от сърдечно заболяване в началото на изследването. Резултатите са 
показани на Фигура 14-2. 

 



 

 

Фигура 14-2 Излишният инсулин е най-добрият предсказател за бъдещо сърдечно заболяване 

От фигурата може да видите че нивата на инсулин на гладно могат два пъти повече да предскажат 
развитието на сърдечно заболяване от LDL холестерола, който понастоящем се счита за златния 
стандарт. Обаче, милиарди долари се харчат всяка година за лекарства, които намаляват LDL 
холестерола, а единственото лекарство (т.е. диета Зоната), която може да намали нивата на инсулина 
на гладно се пренебрегва. 

Обърнете още внимание на Фигура 14-2, че триглицеридите също са по-добър предсказател за 
развитие на сърдечно заболяване отколкото нивата на LDL холестерола. Един от първите значи на 
хиперинсулинемия са увеличените триглицериди. Както вече сте видели, инсулинът и триглицеридите 
спадат драматично при спазване на диета Зоната в рамките на седмици. Въпреки че HDL холестеролът 
сам по себе си е по-малко пощен предсказател за бъдещ риск от сърдечно заболяване отколкото LDL 
холестерола, когато умножите увеличението в риска от повишени триглицериди по увеличението в 
риска от намален HDL холестерол, резултатът е съвсем малко след инсулинът на гладно като 
предсказател за инфаркт. Това не трябва да бъде твърде изненадващо, тъй като съотношението 
триглицериди на гладно/HDL е сурогатен маркер за инсулин на гладно. Една от причините 
съотношението триглицериди на гладно/HDL да е много предсказателно за сърдечно заболяване 
може би се дължи на образуването на малки плътни атерогенни LDL частици, които са силно 
предразположени към окисляване. Колкото по-високо е съотношението триглицериди на гладно/HDL, 
толкова по-голям е делът на малките плътни атерогенни LDL частици и по-голям рискът от сърдечно 
заболяване. 

Ето защо всяка диета препоръчвана на пациенти със сърдечносъдови заболявания (или на всеки 
засегнат), която увеличава съотношението триглицериди на гладно/HDL холестерол трябва да се счита 
за потенциално опасна. Колко опасна? Изследователи от Медицинския факултет на Харвард ни дават 
ключ в статия от 1997 г. публикувана в Circulation. Те проследяват пациенти, които са преживели 
първия си инфаркт (това са силните, той като другите умират в рамките на първите 6 седмици) и ги 
сравняват със подобни пациенти, които нямат история на сърдечно заболяване. Когато наблюдават 
съотношението триглицериди/HDL, за да видят колко е предсказателно, наблюдават драматичен 
резултат (виж Фигура 14-3). 

 

Фигура 14-3 Съотношението TG/HDL предсказва инфаркт 



 

Пациентите с най-високо съотношение на триглицериди/HDL холестерол е 16 пъти по-вероятно да 
получат инфаркт от онези с по-ниски съотношения. Нека разгледаме това в перспектива. Както посочих 
по-рано, високият холестерол увеличава вероятността от инфаркт с коефициент 2. И всички в 
медицината препоръчват намаляване на прекомерните нива на холестерола. Пушенето увеличава 
вероятността от инфаркт с коефициент 4. И всички в медицината препоръчват да спрете да пушите. 
Обаче високото съотношение триглицериди/HDL увеличава вероятността от инфаркт с коефициент 16 
и никой не прави нищо за това въпреки че днес има лекарство, което намалява това съотношение. 
Какво е това лекарство? То е диета Зоната. 

Много е казвано за хранителните мазнини като причина за сърдечни болести и следователно 
участието му ускореното стареене. Американците са повярвали, че приемът на мазнини трябва да 
бъде намален на всяка цена. Но дали това е наистина така? Не, защото мазнините нямат пряк ефект 
върху инсулина. 

Затова през 1997 г. група от водещи учени по храненето написа в New England Journal of Medicine, че 
не съществуват убедителни данни в подкрепа на хипотезата, че диета бедна на мазнини, богата на 
въглехидрати има някаква дългосрочна ползва при лечението на затлъстяване, сърдечносъдови 
заболявания и рак. Защо? Защото всяко от тези болестни състояния е свързано с хиперинсулинемия. 
Мазнините нямат ефект върху отделянето на инсулин, докато въглехидратите има основен 
стимулиращ ефект. 

Защитниците на диети бедни на мазнини и богати на въглехидрати продължават да посочват на всички 
епидемиологичните изследвания, които „доказват“ че тези бедни на мазнини, богати на въглехидрати 
диети са в непосредствена близост до благочестието. За съжаление, епидемиологията не доказва 
нищо. Тя само прави асоциации (които са много различни от истинските причини), които поставят 
основите за изследвания под контролирани клинични ситуации. Съществуват ли такива изследвания 
върху „ползите“ от бедни на мазнини, богати на въглехидрати диети? Да, съществуват и резултатите 
не са много успокоителни. 

Вече обсъдих част от най-рекламираните от тези изследвания Lifestyle Heart Trial в главата за Отчетната 
карта за Зоната свободна от възраст, но е полезно да разгледаме резултатите от това проучваме малко 
по-подробно. Проучването е проведено за около пет години и сравнява две групи пациенти със 
сърдечносъдово заболяване. Активната група следва строга вегетарианска бедна на мазнини, богата 
на въглехидрати диета комбинирана с енергични упражнения и медитация. Контролната група не 
прави нищо специално. Той като това е многофакторна програма, състояща се от диета, упражнения и 
намаляване на стреса, ще е невъзможно да се каже, коя от трите интервенции е най-полезна. 
Упражненията е известно че намаляват инсулина, така че ще са от полза. Намаляването на стреса, 
особено медитацията е известно че намалява кортизола, който от своя страна намалява инсулина. 
Следователно и то трябва да е полезно. Затова упражненията и медитацията са елементи на 
Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст. 

Това оставя само диетата включена в Lifestyle Heart Trial, която е вегетарианска, бедна на мазнини 
богата на въглехидрати диета. Това е видът диета, който може да причини дори по-големи повишения 
на инсулина на гладно у чувствителни индивиди, ако те имат инсулинова резистентност.  

Макар че не можем да изолираме никоя от трите едновременни интервенции, един поглед на данните 
след 5 години е поучителен. Въпреки подобрения кръвен поток в активната група сравнен с 
контролната група, е невъзможно да се каже коя от интервенциите е отговорна. Упражненията ще 
увеличат кръвния поток, както ще намалее и кортизола с намаляване на стреса. Обаче, има една по-
зловеща тенденция развиваща се при тези пациенти: увеличеното съотношение на триглицериди/HDL 
холестерол в активната, а не в контролната група (виж Таблица 14-1). 

ТАБЛИЦА 14-1 – съотношение TG/HDL след 5 години по програмата Lifestyle Heart Trial 

 TG/HDL ПРИ ЗАПОЧВАНЕ TG/HDL СЛЕД 5 ГОДИНИ 

Активна група 5,7 7,1 



 

Контролна група 4,4 3,9 

 

В контролната група, съотношението на триглицеридите към HDL холестерола (въпреки все още 
достатъчно високо, за да говори за хиперинсулинемия) леко намалява след 5 години. От друга страна, 
пациентите от активната група техните триглицериди към HDL холестерола се е увеличило около 25% 
до опасно високото съотношение от 7.1. Ако трябва да вярвам на данните от Медицинския факултет 
на Харвард, това не е добър знак за стареене. 

В действителност единствената статистика, която има значение, е смъртността. Тъй като никой не е 
починал от контролната груба (докато един от активната група е починал), е трудно да се каже, че 
Lifestyle Heart Trial базиран на вегетарианска бедна на мазнини, богата на въглехидрати диета 
представлява голям пробив в лечението на сърдечносъдови заболявания, да не говорим за анти-
стареенето. 

Колкото повече изследвания се публикуват за ефекта от бедни на мазнини, богати на въглехидрати 
диети, резултатите са поразително съвместими, защото нивата на инсулина се увеличават. А това не е 
добра новина, ако се опитвате да обърнете стареенето. Публикувани изследвания на сърдечносъдови 
пациенти с висок холестерол, диабет тип 2 и жени след менопауза, всички демонстрират, че диети 
бедни на мазнини и богати на въглехидрати последователно увеличават нивата на инсулина. За да 
подсили тази точка, American Heart Association Nutrition Committee представи статия в издание на 
Circulation от 1998 г., което включва следните изявления за такива диети: 

Много бедни на мазнини диети в кратък срок увеличават нивата на триглицеридите 
и намаляват нивата на HDL холестерола без да се постига допълнително намаляване 
на нивата на LDL холестерола. 

За някои хора, напр. тези с хипертриглицеридемия или хиперинсулинемия, по-
възрастните, или много младите, трябва да се вземе под внимание потенциала за 
повишени триглицериди, намалени нива на HDL холестерола или неадекватност на 
храната. 

Тъй като много бедни на мазнини диети представляват радикално отдалечаване от 
сегашните разумни препоръки за здравословно хранене, такива диети трябва да 
осигуряват едновременно предимства и безопасност, преди да бъдат публикувани 
национални препоръки. 

Но въпреки всички публикувани негативни научни доказателства, изглежда че популярната преса (в 
частност списанията за жени) се опитват да ускорят стареенето в тази страна, като непрекъснато 
наблягат на това, че трябва да се следват същите тези бедни на мазнини богати на въглехидрати диети. 
Успехът на кампанията им ясно може да се види в нарастващата епидемия от затлъстяване, което е 
първата последица от хиперинсулинемия - всичко това, въпреки че американците всъщност ядат по-
малко мазнини. 

И така, как контролирате хиперунсулинемията? По същество имате хормонален карбуратор (диетата), 
която може да контролира продукцията на инсулин и глюкагон за период от 4 до 6 часа. Балансирайки 
съотношението протеини-към-въглехидрати при всяко хранене става ваше основно „лекарство“ за 
поддържане на инсулина в зона, в която се поддържат достатъчни количества, за да отведат 
хранителните вещества в клетките – но без да се произвежда излишък от инсулин (хиперинсулинемия) 
– и в процеса на контрол на други критични хормонални системи като кортизола и айкозаноидите. 

За да определите колко добре контролирате инсулина, просто използвайте Картата за отчет в Зоната 
свободна от възраст. Всеки от тестовите параметри в отчетната карта са свързани с производството на 
излишък от инсулин. Ако резултатите от всички тестове са успешни, тогава знаете че държите нивата 
на инсулина под контрол. Ако не, тогава се върнете на Пирамидата на Начина на живот в Зоната 
свободна от възраст и започнете да следвате всяка от препоръките, за да намалите нивата на инсулина. 
Най-мощна от тях ще е диета Зоната. 



 

Спомнете си, че Пирамидата за начина на живот в Зоната свободна от възраст съдържа елемент на 
упражнения, които също могат да играят роля в контрола на инсулина. Както беше споменато по-рано, 
аеробните упражнения са изключително ефективно лекарство за намаляване и на кръвната захар и 
увеличаване на инсулиновата чувствителност. За съжаление, може да правите упражнения един час 
на ден, докато може да ядете 24 часа в денонощието. Затова използвам правилото 80/20 за 
определяне на относителната важност на диета Зоната спрямо упражненията за понижаване на 
инсулина. Диета Зоната ще е приблизително четири пъти по-полезна от упражненията сами по себе си 
за намаляване на излишния инсулин. Но, комбинирайте диета Зоната и упражненията, и имате 
изключително мощна комбинация от „лекарства“ за намаляване излишните нива инсулин, което води 
до по-голямо дълголетие. 



 

ГЛАВА 15 – КОРТИЗОЛЪТ: ЛЕКАРСТВОТО ЧУДО НА 50-ТЕ, 
ПРЕДВЕСТНИК НА СТАРЕЕНЕТО ПРЕЗ 90-ТЕ 

Един от големите пробиви на медицината през двадесети век беше изолацията и синтезът на кортизол, 
най-важният член на група хормони, известни като кортикостероиди. Тези хормони, синтезирани в 
надбъбречните жлези, са от решаващо значение за медиация на стреса в тялото. Едно възможно 
определение на стареенето е влошаването на способността на организма да реагира на стрес. Затова, 
не е учудващо, че дисбаланс в нивата на надбъбречните кортикостероиди (или твърде високи, или 
твърде ниски) в тялото може да изиграе важна роля в процеса на стареене. 

Както споменах по-рано, най графичен пример за това как тези хормони влияят на процеса на стареене 
се наблюдава в тихоокеанската сьомга, което претърпява бързо стареене индуцирано от 
кортикостероиди (поради истинско изключване на имунната им система) и бърза смърт след хвърляне 
на хайвера. На другата крайност, без достатъчни нива на кортикостероиди, става невъзможно да се 
отговори, камо ли адаптира, към промени в дългосрочните стресори били те физически (упражнение); 
биологически (вирусни, бактериални или гъбични инфекции), на околната среда (температура) или 
дори социални (работа, семейство и др.). 

При хората има два графични примери за това какво се случва, когато балансът на кортикостероидите 
е нарушен. Първият състояние е известно като болест на Адисон, при която надбъбречната продукция 
на кортизол е твърде ниско. Другото болестното състояние е известно като синдром на Кушинг, при 
който производството на кортизол е твърде високо.  

Списък на характеристиките на двете заболявания в Таблица 15-1 очертава драстичната картина на 
последиците от лош контрол на кортизола. 

ТАБЛИЦА 15-1 Сравняване на клиничните симптоми на болестта на Адисон и синдрома на Кушинг 

БОЛЕСТ НА АДИСОН СИНДРОМ НА КУШИНГ 

Хипотония Хипертония 
Хипогликемия Хипергликемия 

Загуба на натрий Задръжка на натрий 
Увеличение на калия Загуба на калий 

 Лошо заздравяване на рани 
 Загуба на костна маса 
 Нарушена имунологична толерантност 
 Изтъняване на кожата 
 Загуба на мускулна маса 

 
Натрупване на мастна тъкан в областта 

на корема 
 Психоза 

 

Важно е да се отбележи, че твърде малко стрес може да е също толкова лош, колкото и твърде много 
стрес. Без достатъчно стрес, се извършва малко адаптация, и вашето оцеляване в крайна сметка се 
компрометира, тъй като надбъбречните жлези са склонни да атрофират, като по този начин намалява 
тяхната способност да произвеждат кортизол. Затова болестта на Адисон (липсата на производство на 
кортизол) е толкова смъртоносна. При болестта на Адисон имате твърде малък резервен капацитет на 
надбъбречната жлеза, за да се справите със стреса, когато той възникне и по този начин намалена 
способност за изключване на свръхактивния отговор на стреса. 

Намаленото производство на кортизол обаче може да е последица и от прегаряне на надбъбречните 
жлези поради постоянно подлагане на стрес. Най-честото срещаното преживяване на това 
надбъбречно прегаряне е постоянната умора. Това е най-изтощителната фаза, описана от Ханс Селие 
в неговите пионерски изследвания на стрес публикувани за първи път през 1937 година. И в двата 



 

случая, когато е изчерпа надбъбречния резервен капацитет, и на пръв поглед малки стресови фактори 
могат да имат опустошителни физиологични последствия. 

Още по-впечатляващи са клиничните прояви на свръхпроизводството на кортизол наблюдавани при 
синдром на Кушинг. Тези симптоми се четат като „кой кой е“ от условията, свързани със стареенето. 
Като пример, един основен проблем с излишък на нивата на кортизол е загубата на мускулната тъкан. 
Както споменат по-рано, глюконеогенезата (производството на глюкоза от протеин) е начин, по който 
мозъкът може да произведе достатъчно глюкоза, за да отговори на нуждите си. Кортизолът ускорява 
този процес. Най-бързият начин за загуба на мускулна маса и сила е да се поддържат високи нива на 
кортизол. Ако си спомняте, загубата на мускулна маса и сила са някои от основните биологични 
маркери на стареенето. Друга последица от излишния кортизол е ускоряването на загубата на костна 
маса. Остеопорозата е един от реалните страхове от стареенето. И все пак, нищо не ускорява загубата 
на костна маса по-бързо от повишени нива на кортизола. 

Как може излишъкът само на един хормон участва в толкова много прояви на стареене? Обяснението 
изисква да се разбере как стресът влияе на тялото на молекулярно ниво. Ярко физиологично описание 
на стреса и как тялото се адаптира към него за първи път е направено от Селие. Според изследванията 
на Селие, първата реакция на стрес е фаза на аларма, която увеличава производството на 
кортикостероиди. Тя е последвана от фаза на адаптация по време на която продължава 
производството на кортикостероиди за справяне със стреса докато стресовата ситуация се разреши и 
с това позволява на системата да се върне към нормалното си състояние или да се адаптира към ново 
условие. Обаче е налице и фаза на  изтощаване, в която продължаващото излагане на стрес в крайна 
сметка износва надбъбречните жлези, като по този начин се компрометира всяка бъдеща способност 
за отговор на дългосрочен стрес. 

На молекулярно ниво кортизолът контролира стреса чрез затваряне на производството на 
айкозаноиди. Както си спомняте от предишна глава, айкозаноидите са автокринни хормони – 
произвеждани от всяка клетка в тялото – които отговарят на промени в близката околна среда, особено 
онези причинени от някаква форма на стрес. В основата си айкозаноидите са истинските молекулярни 
медиатори на стреса и кортизолът работи чрез намаляване силно повишените нива на айкозаноиди за 
кратък период от време. Това временно затваряне на айкозаноидите дава на тялото време да се 
приспособи към стреса и с надеждата да го разреши. Обаче, ако стресът не бъде разрешен, 
продължава секрецията на кортизол. Поради инхибиторния си ефект върху синтеза на айкозаноиди, 
тази продължаваща секреция започва напълно да затваря синтеза на айкозаноиди. Като резултат 
спира и биологичния интернет. Затова излишният кортизол е също един от стълбовете на стареенето. 

Въздействието на кортизола върху айкозаноидите обяснява защо кортизолът първоначално е считан 
за лекарство чудо на 50-те. През 1948 г. Едуар Кендал изолира Съединение Е (което е кортизол) и 
приложено от Филип Хенч на жена с остър артрит. В рамките на дни симптомите на артрит почти 
изчезнали. Лекарството чудо накрая се появило, или така мислели хората. Лудостта по този нов 
медицински пробив довежда до получаването на Нобеловата награда за медицина за 1950 г. от Хенч 
и Кендал за откритието им. На практика при всяко заболяване, при което е използван кортизол като 
средство за лечение, има внезапно почти чудотворно възстановяване на пациента. 

Фармацевтичните компании също не са имунизирани срещу това безумие. Въпреки че съществуват 
естествени кортикостероиди, те не могат да се патентоват. Това породи голяма активност сред 
фармацевтичните компании през 50-те години да синтезират нови (т.е. подлежащи на патентоване) и 
дори по-мощни аналози на естествените кортикостероиди. И за известно време, златната ера на 
стероидните препарати изглежда беше налице. На практика всяко болестно състояние с елемент 
възпаление се подобрява магически чрез използването на тези патентовани лекарства. Примери за 
тези лекарства включват преднизон, дексаметазон и бетаметазон. Но днес тези същите лекарства 
събуждат страх в сърцето на всеки пациент, който ги използва. 

Защо днес кортикостероидите нямат златния ореол около името си? Защото кортикостероидите са 
недискриминационни. Когато затварят производството на провъзпалителни айкозаноиди (т.е. „лоши“ 



 

айкозаноиди), те затварят и производството на „добри“ айкозаноиди, които са необходими на 
сърдечно-съдовата, имунната и централната нервна системи за оптимална хормонална комуникация. 
Затова в рамките на 30 дни използване на високи дози кортикостероиди се появяват остри 
имунологични проблеми. Пример за това е онова, което се случва, когато поставите една 
интравенозна инжекция кортикостероиди на нормални индивиди. В рамките на 24 часа техните Т-
клетки (предимно Т-хелперните клетки) са драматично изчерпани. В перспектива, същото се случва с 
течение на времето и на пациенти със СПИН, но сега същия ефект може да се създаде в рамките на 24 
часа от една единствена инжекция. Това въздействие върху имунната система е причината рядко да 
се планира дългосрочната употреба на кортикостероиди и защо тези бивши лекарства чудо в крайна 
сметка станаха лекарства от последна инстанция. 

Кортизолът инхибира производството на айкозаноиди причинявайки синтеза на протеин, който 
инхибира ензима (фосфолипаза А2), необходим за освобождаване на есенциални мастни киселини от 
мембранните фосфолипиди. Този инхибиращ протеин (наречен липокортин) се синтезира само ако 
кортизолът взаимодейства със рецепторите си по ядрената мембрана. Докато кортизолът е 
комплексиран към свързващия си протеин (кортикостероид свързващ глобулин или CBG) в кръвния 
поток, той е неактивен. Обаче веднъж освободен, кортизолът може да премине в клетка, защото е до 
известна степен водонеразтворим и евентуално търси неговия рецептор в клетката (за разлика от 
повърхността на клетката). След това този комплекс рецептор-кортизол се премества в ядрото, където 
може да търси да активира точната последователност на ДНК, и по този начин да предизвика 
производството на липокортин. В присъствието на липокортин спира целия синтез на айкозаноиди, 
защото субстратът (особено мастните киселини) за образуването на айкозаноиди не може да се 
освободи от фосфолипидите в клетъчната мембрана. Това състояние на инхибиране на айкозаноидите 
продължава докато ново синтезирания протеин липокортин се разгради в клетката. 

Очевидно е, че не искате синтезът на айкозаноидите да бъде прекъснат за значителен период от 
време, затова кортизолът е с относително кратко действие. Но това означава, че ако кортизолът се 
използва като лекарство, той трябва да се прилага на всеки четири часа. Това води до проблеми със 
спазването, което беше изкусно решено от фармацевтичните компании, които синтезират аналози на 
кортизола, които можеха да действат с дни. 

За съжаление това означава, че синтезът на айкозаноиди ще бъде спрян за дни и това е една от 
причините защо лекарствата чудо на 50-те днес са бивши лекарства чудо. 

Както е типично за повечето ендокринни хормони, началното място за производство на кортизол 
започва в хипоталамуса. Хипоталамусът отговаря на стресор като произвежда кортикотропин 
освобождаващ хормон (corticotropin releasing hormone - CRH), който пътува през хипофизния портален 
канал до хипофизата, което води до синтез на адренокортикотропинов хормон (adrenocorticotropic 
hormone - ACTH) както се вижда на Фигура 15-1. 

 

Фигура 15-1 Трансформиране на стреса в хормонално действие 

Всъщност CRH никога не влиза в хипофизата. Той стимулира синтеза на ACTH чрез увеличения синтез 
на вторичния посредник цикличен АМР в хипофизната жлеза. След това ACTH се освобождава от 
хипофизата в кръвния поток, за да достигне надбъбречните жлези. 



 

Надбъбречните жлези се съставени от външна повърхност (кора) и вътрешно ядро (сърцевина). В 
сърцевината на надбъбречните жлези се синтезират хормоните на острия стрес епинефрин и 
норепинефрин и тяхното освобождаване също е стимулирано от ACTH. Повечето хора познават тези 
хормони по техните обичайни имена адреналин и норадреналин. Това са хормоните „борба-или-
бягство“, които са нужни по време на остър стрес. 

Кортизолът се образува във външната кора на надбъбречните жлези в отговор на хроничен 
дългосрочен стрес. Докато ACTH взаимодейства с рецепторите на клетките в ядрото на надбъбречната 
жлеза, за да освободи адреналин, той има и рецептори в кората на надбъбречната жлеза, за да 
започне сложна серия от реакции, които в крайна сметка водят до образуване на кортизол. 

Не е учудващо, че първата стъпка в синтеза на кортизол в кората на надбъбречната жлеза включва 
цикличен АМР. Увеличението в цикличния АМР причинява освобождаването на холестерол  капчиците 
съхранен холестеролов естер в клетките на надбъбречната кора. Новоосвободеният холестерол се 
реализира от митохондриите, за да образува стероидния хормон прегненолон, който след това се 
преобразува през серия от реакции в кортизол (виж Фигура 15-2). 

Новообразуваният кортизол се освобождава в кръвния поток, където се комбинира с кортикостероид-
свързващ протеин (corticosteroid-binding protein - CBG). Този свързващ протеин действа като 
контролирана система за освобождаване и доставка, която позволява малки количества кортизол да 
се процеждат и циркулират в свободно в кръвта. Когато нивата на свободния кортизол се повишат, 
съществува обратен механизъм към хипоталамуса за спиране на по-нататъшно освобождаване на 
CRH44 (виж Фигура 15-3). 

 

Фигура 15-2 Превръщането на холестероловия естер в кортизол изисква цикличен АМР 

Това е известно като хипоталамо-хипофизо-надбъбречна ос, която е по-сложна система от инсулино-
глюкагоновата ос, обсъждана в последната глава. 

Към тази сложност добавяме и това, че продукцията на кортизол обикновено е под циркаден ритъм. 
Нивата на кортизола в кръвта са най-високи между 3 и 6 часа сутрин и след това постепенно намаляват 
с течение на деня. Със стареенето този циркаден ритъм се разрушава. Обаче, първичното проблемно 
място, което предотвратява хипоталамо-хипофизо-надбъбречната ос да функционира гладко с 
остаряването е постоянното изискване от организма на цикличен АМР като вторичен посредник. 
Цикличният АМР е необходим за поддържане на хормоналната комуникация между хипоталамуса и 
хипофизата и между АСТН и надбъбречната кора за контрол на синтеза на кортизол. Ако нивата на 
цикличен АМР паднат под критичен праг в някоя от жлезите, които са част от тази ос, тогава цялата 
система  излиза от строя. Както ще бъде обяснено в следващата глава, основният начин да се поддържа 
прагово ниво на цикличен АМР в целевите клетки е да се гарантира постоянното генериране на 
„добри“ айкозаноиди. 

                                                       
44 Corticotropin-releasing hormone 



 

 

Фигура 15-3 Как хроничния стрес влияе на хипоталамо-хипофизо-надбъбречната ос 

Освен че засяга айкозаноидите, излишният кортизол има капацитет да убива на клетъчно ниво. В 
частност, тимусът (който е отговорен за създаване на Т-лимфоцити) е много чувствителен към излишен 
кортизол. Това е една от причините защо тимусът се свива с възрастта и със съответната загуба на 
имунната функция. Както обясних по-рано, още по-важен е факта, че излишния кортизол намалява 
дълголетието на мозъка като убива чувствителните към кортизол неврони в хипокампуса. 

И така как да се поддържа кортизола от прекомерно повишаване? Като се следва Пирамидата на 
начина на живот в Зоната свободна от възраст. От трите елемента на тази пирамида, диета Зоната ще 
е най-важна, защото тя стабилизира нивата на кръвната захар. 

Както казах по-рано, много физиологични функции имат многобройни резервни системи, за да 
оперират гладко. Тъй като мозъкът е централната контролна система при хората, не е учудващо, че 
поне четири различни хормонални системи участват в повишаване на кръвната захар, за да се 
поддържа постоянна доставка на гориво за мозъка. Основният хормон отговорен за това е глюкагонът. 
Но тази хормонална система се контролира до голяма степен от съдържанието на протеин в храната. 
Ако диетата е бедна на протеини при някое хранене, могат да се генерират недостатъчни количества 
глюкагон, което кара организма да включи вторична резерва система. Обикновено, увеличената 
секреция на кортизол ще е тази резервна система. Тъй като бедните на протеин ястия обикновено са 
богати на въглехидрати, това означава, че в същото време ще се произвежда излишен инсулин, докато 
нивата на глюкагон са потиснати. Излишният инсулин смъква кръвната захар с още по-голяма степен, 
карайки тялото да произвежда увеличаващи се количества кортизол в юначно усилие да поддържа 
нивата на кръвната захар, което би следвало да е работа на глюкагона. За съжаление, крайният 
резултат ще са дори още по-големи циркулиращи нива на кортизол, които ще инхибират мощно 
синтеза на айкозаноиди, което води не само до имунна дисфункция, но до намаляване на нивата на 
цикличен AMP. Много от явните симптоми свързани със синдрома на Кушинг могат да бъдат 
произведени в по-малък мащаб само с продължителна консумация на диета с ниско съдържание на 
протеини и богата на въглехидрати. 

Значението на упражненията в Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст за 
контрол на кортизола е малко по-сложно. При ниски нива на продължителни умерени упражнения 
(като ходенето) нивата на инсулин постепенно намаляват и нивата на кръвната захар се покачват в 
отговор на свързаните с упражненията повишения на глюкагона. С работеща гладко основна система 
за възстановяване на глюкозата не е необходимо увеличаване на производството на кортизол при 
умерени упражнения. От друга страна, колкото по-голям е интензитета на упражненията, се генерира 
значителен стрес и нивата на кортизол започват да нарастват. Всъщност фразата „без болка няма 
печалба“ не е вярна както за упражненията, така и за дълголетието. Колкото по-интензивно е 
упражнението, толкова по-малки са ползите му за дълголетието. Затова платата в кривата на 
дълголетието след умерени упражнения се засилват. Има и съответно увеличение в образуването на 
свободни радикали с по-интензивни упражнения. Този факт е признат от Кенет Купър, бащата на 
аеробиката, в книгата му „Революцията на антиоксидантите“(The Antioxidant Revolution), в която 



 

признава, че индивиди с по-добра физическа форма вследствие на интензивни упражнения може да 
не са толкова здрави в дългосрочен план, колкото такива с по-малка физическа форма, които 
провеждат умерена, но постоянна програма от упражнения. 

Третият елемент на Пирамидата на начина на живот в та свободна от възраст за намаляване нивата на 
кортизола е намаляване на стреса. Последователно е доказано, че всеки вид намаляване на стреса, 
бил той медитация, забавлението с хоби или просто релаксация ще намали нивата на кортизол. Но 
медитацията е най-мощния начин за намаляване на излишния кортизол, защото тя е силно 
определена система, ползите от която за намаляване на кортизола са клинично доказани. 

И така, имате три много добри хормонални стратегии за намаляване производството на излишен 
кортизол: диета Зоната, умерени упражнения и медитация. Затова всички те са елементи на 
Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст. 

Вече знаете, че увеличените нива на инсулина и кортизола ускоряват процеса на стареене. Но как? 
Чрез техните неблагоприятни въздействия върху айкозаноидите. В древността се е казвало, че всички 
пътища водят до Рим. Вярвам, че е правилно да се каже „всички пътища на анти-стареенето водят към 
айкозаноидите“. 

Историята на айкозаноидите е наистина фундаменталната история на анти-стареенето. Както ще 
видите в следващата глава, айкозаноидите могат да ви накарат да остарявате по-бързо или по-бавно. 
По-важно е, че сте в състояние да контролирате този резултат. 



 

ГЛАВА 16 – АЙКОЗАНОИДИТЕ: ВАШИЯ КОМПЮТЪРЕН ЧИП 
INTEL 

Време е да стигнем до истинското хормонално ядро на анти-стареенето: айкозаноидите. Попитайте 
повечето лекари или медицински изследователи какво е айкозаноид и обикновено ще получите 
празен поглед, въпреки че Нобеловата награда за медицина за 1982 г. бе връчена за разбирането как 
айкозаноидите контролират на практика всеки аспект от човешката физиология. Колкото и неизвестни 
да са за огромното мнозинство от медицинските среди, айкозаноидите са хормоните, които 
поддържат верността на информацията в биологичния Интернет, което означава, че те са ключа към 
анти-стареенето. 

Айкозаноидите са група от почти мистични, ако не магически хормони, които се създават от всяка 
клетка в тялото. В много отношения те са аналогични на Intel микропоцесор, който превръща 
персоналния ви компютър в невероятно технологично чудо. Подобно на преходния потока от 
електрони, които пътуват през микропроцесор, те също са ефимерни. Подобно на електроните в 
микропроцесора айкозаноидите работят в пренебрежимо ниски концентрации. И щом си свършат 
работата айкозаноидите изглежда изчезват. Но точно както електронния поток през микропроцесор 
контролира информационния трафик в персоналния компютър, цялата информация, която преминава 
през биологичния Интернет зависи от айкозаноидите. 

Ако айкозаноидите са ключът към анти-стареенето, тогава защо не сте чували за тях? Причината 
толкова малко да се знае за тези хормони е, защото те са твърде сложни. Защото са автокринни 
хормони, айкозаноидите не пътуват през кръвния поток, те работят при изключително миниатюрна 
концентрация и се саморазрушават за секунди. Всички тези фактори ги правят на практика 
невъзможни за изучаване в тялото. Затова познанието ни айкозаноидите идва от (а) тъканни култури, 
към които могат да се добавят айкозаноиди, (б) изучаването на няколкото стабилни метаболити на 
айкозаноидите откривани в урината или (в) чрез по-добро разбиране на ефектите от лекарства (като 
аспирин, нестероидни противовъзпалителни и кортикостероиди), чийто основан начин на действие е 
да променят или инхибират образуването на айкозаноиди. 

Айкозаноидите обхващат широк спектър от хормони, за много от които никога не се чували дори 
ендокринолози. Те се извличат от уникална група от полиненаситени есенциални мастни киселини, 
съдържащи 20 въглеродни атома. Различните класове айкозаноиди са показани на Таблица 16-1. 

Таблица 16-1 Подгрупи айкозаноиди 

Простагландини 

Тромбоксани 

Левкотриени 

Липоксини 

Хидроксилирани мастни киселини  

Исопростаноиди 

Епи-исопростаноиди 

Исовелкотриени 

Ако сега споменете на лекари простагландините, вероятно е те да са чували за тези конкретни 
хормони. Но простагландините са само малка подгрупа от семейството на айкозаноидите, някои от 
които бяха открити съвсем наскоро. Епи-изопростаноидите например са айкозаноидите, които 
пораждат противораковите свойства приписвани на аспирина и бяха открити само преди няколко 
години. 

Но истинската история на айкозаноидите започва преди повече от 60 години с откриването на най-
изобилните от тези хормони: простагландините. Оказва се, че един от органите в тялото, който има 
най-висока концентрация на айкозаноиди е простатната жлеза. Ако съберете достатъчно простатни 
жлези от едър рогат добитък (напр. десетки хиляди), а след това направете множество екстракции, 



 

може да получите изключително малко количество богатата на айкозаноиди фракция, която има 
изключително мощна физиологична активност. Тъй като по това време се е мислело, че всички 
хормони трябва да произлизат от определена жлеза, било напълно смислено този нов хормон да се 
нарече простагландин. С времето става ясно, че всяка жива клетка в организма може да създава 
айкозаноиди и че няма конкретен орган или жлеза, които да са център на синтеза на айкозаноиди. По-
нататъшни проучвания доведоха до откриването на действителната структура на айкозаноидите и 
разбиране как истинското лекарство чудо на двадесети век (аспиринът) работи като променя нивата 
на тези хормони. Към 1982 г бяха натрупани достатъчно научни доказателства за награждаването с 
Нобелова награда за медицина на Джон Вейн45, Сюне Бергстром46 и Бренгт Самуелсон47 за техните по-
ранни открития на структурата и функцията на айкозаноидите. По ирония, ученият който пръв открива 
айкозаноидите, Улф фон Еулер48 не познава признание за тази Нобелова награда. 

Славните дни на изследванията на айкозаноидите предстоят с откриването на нови айкозаноиди почти 
всяка година и с нарастващото осъзнаване на огромната роля, която играят тези хормони в контрола 
на другите хормонални системи. Този факт не е пропуснат от фармацевтичните компании, които са 
изхарчили милиарди долари в опити да разработят лекарства базирани на айкозаноиди. Много от тези 
проучвания обаче са напусто, защото айкозаноидите не са активни през устата, имат толкова кратък 
биологичен живот (измерван в секунди) и трябва да се подават интерартериално вместо 
интравенозно, за да са ефективни. (Интерартериална инжекция изисква хирургична намеса, за да се 
стигне до артерията, докато в сравнения с нея интравенозната инжекция е изключително лесна.) Като 
резултат, айкозаноидите като лекарства имат много ограничена роля в света на фармацевтичните 
продукти. Просто казано, те са не само трудни за работа, но са и твърде мощни, за да се използват като 
лекарство. 

Но, остава един друг начин пряко да се манипулират айкозаноидите: диетата. Причината, поради която 
диетата може да е толкова успешна там където най-големите фармацевтични компании не успяха се 
дължи на еволюцията. Айкозаноидите са първите системи за хормонален контрол развити от живите 
организми. Не може да съществува организиран живот ако няма клетъчни мембрани, отделящи 
вътрешните дейности на клетката от околната й среда. Той като всички клетъчни мембрани съдържат 
мастни киселини (включително градивните блокове на айкозаноидите, известни като есенциални 
мастни киселини) собствената мембрана на клетката става идеалният резервоар за синтез на 
айкозаноиди, защото винаги ще е сигурно, че суровините за създаването на тези хормони са наблизо. 

Като автокринни хормони, мисията на айкозанодите е да се секретират от клетката, за да тестват 
външната околна среда и след това да докладват обратно на клетката какво има точно извън нейните 
граници. Въз основа на тази информация клетката може да предприеме подходящото биологично 
действие, за да отговори на всяка промяна в околната си среда. Всяка промяна в околната среда на 
клетката може да се счита за стресор. Затова айкозаноидите могат да се разглеждат като молекулярни 
медиатори на стрес за клетката. По същество те са молекулярни разузнавачи, постоянно изпращани 
навън и след това докладващи обратно на клетката за местната околна среда. Ако има някаква 
променя във външната среда на клетката, тогава айкозаноидът, взаимодействайки си със своя 
рецептор върху повърхността на клетката може да промени биологичния отговор на тази клетка. 

Една от най-горещите изследователски територии в биотехнологиите днес е полето на 
модификаторите на биологичния отговор. Айкозаноидите са първите (и може би най-мощните) 
модификатори на биологичния отговор развити от живите организми. В действителност, много от 
айкозаноидите, които хората произвеждат днес са идентични на онези, създадени от гъбите. 

                                                       
45 John Vane 
46 Sune Bergstrom 
47 Bengt Samuelsson 
48 Ulf von Euler 



 

Айкозаноидите са наоколо от повече от 500 милиона години и са се развили като агенти за контрол за 
ослепителен масив от биологични функции. 

Причината, поради която айкозаноидите играят толкова централна роля в анти-стареенето се дължи 
на вторичните посредници, които генерират някои айкозаноиди. Има разнообразие от рецептори за 
айкозаноиди по повърхността на клетката и в зависимост от това кой айкозаноид си взаимодейства с 
тях, от клетката се синтезира различен вторичен посредник. Понякога цикличния АМР се повишава, 
понякога цикличния АМР спада и понякога се генерира напълно различена  вторичен посредник (като 
DAG и IP). Следователно, не всички айкозаноиди се създават еднакви когато става въпрос за 
увеличаване нивата на цикличния АМР. 

Онези айкозаноиди, които генерират увеличено производство на цикличен АМР в клетката са ключът 
към анти-стареенето. Защо? Защото цикличният АМР е същия вторичен посредник използват от голям 
брой ендокринни хормони в тялото за пренасяне на тяхната биологична информация до подходящата 
целева клетка. Чрез поддържане на достатъчни клетъчни нива на тези айкозаноиди, които увеличават 
нивата на цикличния АМР се гарантира, че в клетките винаги е налично определено изходно ниво на 
цикличен АМР. Когато се генерира допълнителен прилив на цикличен АМР от ендокринен хормон, 
който си взаимодейства със своя рецептор, е далеч по-вероятно общите нива на цикличен АМР в 
клетката да са достатъчно висок, за да гарантират производството на подходящия биологичен отговор 
(т.е. по-добра хормонална комуникация Това е показано на Фигура 16-1. 

По някакъв начин, нивата на цикличния АМР генерирани от „добри“ айкозаноиди са като бустър 
сигнал, за да се гарантира, че са необходими по-малко ендокринни хормони за доставяне на 
подходящото биологично съобщение. Тези бустъри на вторичните посредници, не са толкова важни в 
началото на живота, когато има в повече от адекватни нива на ендокринни хормони, но те стават 
изключително важни с остаряването, тъй като нивата на много ключови ендокринни хормони 
намаляват. Така, дори с намалени нива на ендокринни хормони, хормоналната комуникация може да 
се поддържа и това е моето молекулярно определение за анти-стареене. 

 

Фигура 16-1 За хормоналната комуникация са необходими адекватни нива на цикличен АМР 

Тъй като не съществува отделна айкозаноидна „жлеза“, няма и централно място, което „включва“ и 
„изключва“ действието на айкозаноидите. Природата е решила този проблем, чрез развитие на 
различни видове айкозаноиди, които имат диаметрално противоположни физиологични действия. 
Балансът между противоположните действия на различните айкозаноиди е който поддържа 
равновесие на биологичната дейност. Тези различия в биологичните действия са основата на 
айкозаноидната „ос“. 



 

Така на първо четене, айкозаноидната „ос“ може да се разглежда като съставена или от „добри“ или 
от „лоши“ айкозаноиди. При отсъствие на еволюционно развитие на по-напреднали хормонални 
системи (като кортикостероиди) най-доброто решение за контрол на тази активност на 
айкозаноидите е балансът на „добри“ и „лоши“ айкозаноиди. Очевидно не съществува нещо като 
абсолютно „добър“ нито абсолютно „лош“ айкозаноид, подобно на моралната добавка към „добър“ и 
„лош“ холестерол. В действителност, без адекватни количества на „лош“ холестерол (LDL холестерол) 
ще умрете. Само когато съотношението между „добър“ (HDL холестерол) и „лош“ (LDL холестерол) 
холестерол не е в баланс може да съществува съмнение, че може да се очаква някакво неблагоприятно 
сърдечно-съдово събитие. Същото е вярно и при дисбаланс между „добри“ и „лоши“ айкозаноиди. 
Само физиологическите последици са значително по-високи. 

Таблица 16-2 дава само частичен списък на някои физиологични действия на „добри“ и „лоши“ 
айкозаноиди. 

ТАБЛИЦА 16-2 

Физиологични действия на „добри“ и „лоши“ айкозаноиди 

„ДОБРИ“ АЙКОЗАНОИДИ „ЛОШИ“ АЙКОЗАНОИДИ 

Инхибират тромбоцитната агрегация Насърчават тромбоцитната агрегация 

Вазодилататори Вазоконстриктори 

Противовъзпалителни Провъзпалителни 

Контролират клетъчната полиферация Насърчават клетъчната полиферация 

Засилват имунната система Потискат имунната система 

 

Пример за „добър“ айкозаноид е PGE1, докато „лошите“ айкозаноиди включват тромбоксан А2 и 
левкортиен В4. В момента са известни повече от 100 различни айкозаноида. Ключовата 
характеристика на способността на „добрите“ айкозаноиди е, че те стимулират нивата на цикличен 
АМР, когато взаимодействат със съответните си рецептори по повърхността на клетката. 

Както при всички други хормонални системи, балансирането между противоположните действия 
определя хормоналната комуникация. Действията на инсулина са балансирани от тези на глюкагона. 
Балансът на „добри“ и „лоши“ айкозаноиди обаче е далеч по-пророчески за хронично заболяване 
отколкото дисбалансите в други хормонални системи. Балансът на тези други хормонални системи 
(инсулин и кортизол) дълбоко влияне на динамичния баланс на айкозаноидите и затова всичките три 
хормонални системи са толкова тясно свързани помежду си. 

Какви хронични заболявания са последица от дисбаланс на айкозаноидите? Между другите те 
включват сърдечно-съдови заболявания, рак, диабет, артрит и депресия. Нобеловата награда за 
медицина за 1982 г. е връчена за вникването в молекулярната природа на хроничните болести и 
новото им определяне като дисбаланс на нивата на айкозаноидите. То ни позволява и да дефинираме 
уелнеса и дълголетието по отношение на възстановяването на баланса на айкозаноидите. По 
същество, колкото повече балансът на айкозаноидите накланя към „лошите“ айкозаноиди, толкова по-
вероятно е развитието на хронично заболяване. Обратното, колкото повече балансът накланя към 
„добрите“ айкозаноиди, толкова по-големи са уелнеса и дълголетието. 

Например, ако имате инфаркт, създавате повече „лоши“ айкозаноиди (които насърчават 
тромбоцитната агрегация и насърчават вазодилатацията). Ако имате високо кръвно налягане, правите 
повече „лоши“ айкозаноиди (вазоконстриктори) и недостатъчно „добри“ (вазодилататори). Ако имате 
артритна болка, правите повече „лоши“ айкозаноиди (провъзпалителни) и по-малко „добри“ 
(противовъзпалителни). Ако имате рак, правите повече „лоши“ айкозаноиди (потискащи имунната 
система) и твърде малко „добри“ (стимулиращи имунната система). Ако сте с диабет тип 2, правите 
повече „лоши“ айкозаноиди (които стимулират секрецията на инсулин) и по-малко „добри“ (които 
инхибират секрецията на инсулин). Фактически, почти всяко хронично заболяване може да бъде 
предефинирано като дисбаланс на айкозаноиди. 



 

В Таблица 16-3 са изброени някои хронични заболявания свързани с дисбаланс на айкозаноидите. 

ТАБЛИЦА 16-3 

Хронични болестни състояния свързани с дисбаланс на айкозаноидите 

Сърдечно-съдови 

Хипертония 

Диабет тип 2 

Възпалителни заболявания 

Автоимунни заболявания 

Рак 

Депресия 

 

Не е учудващо, че това са точно онези болестни състояния, обикновено свързани с възрастното 
население. Така че, в известен смисъл, аз вярвам, че стареенето може да се разглежда като все по-
голям дисбаланс на айкозаноидите с течение на времето. 

Ако сте скептични по отношение на твърдението, че айкозаноидите играят толкова фундаментална 
роля в толкова много различни болестни състояния, тогава попитайте някой лекар какво се случва, 
когато предпише голяма доза кортикостероиди на пациент за повече от 30 дни. Отговорът ще е 
физиологично опустошение, ако не и смърт (подобна на тихоокеанската сьомга след като си хвърли 
хайвера). Както вече беше описано, това се случва тъй като кортикостероидите има само един начин 
на действие, нокаутират цялото производство на айкозаноиди – „добри“ и „лоши“. 

За разлика от кортикостероидите, които нокаутират всички айкозаноиди, някои противовъзпалителни 
лекарства, като аспирина и други нестероидни противовъзпалителни лекарства (NSAIDs),могат да 
повлияят само на онези айкозаноиди, които се синтезират чрез ензима циклооксигеназа 
(cyclooxygenase enzyme) или COX. Наскоро беше открито, че има две форми на този ензим, известни 
като СОХ-1 и СОХ-2. Ензимите СОХ-1 са постоянно закрепване на съдовите клетки, които очертават 
кръвния поток или в стомаха клетки, които секретират бикарбонат за неутрализиране на стомашните 
киселини. COX-2 се оказва ензим, който се синтезира само в отговор на възпаление. Лекарства като 
аспирин и NSAIDs не правят разлика между тези специфични форми на СОХ ензима, поради което имат 
много странични ефекти свързани с тяхната дългосрочна употреба. Например, оказва се, че 
противораковите ползи на аспирина идват от това, че той инхибира СОХ-2, докато страничните ефекти 
идват от това, че едновременно инхибира и СОХ-1 (и оттам увеличаване на вероятността за вътрешен 
кръвоизлив). Обаче, сърдечно-съдовите ползи от аспирина изглежда се дължат на инхибирането на 
СОХ-1. Тази дилема е показателна за тъй нареченото съотношение риск-полза типично за всички 
лекарства. 

Фармацевтичните компании отново се състезават (както през 1950 г. се опитваха да създадат нови 
кортикостероиди) да разработят нови лекарства за патентоване – този път такива, които въздействат 
само на ензима СОХ-2, но не и на СОХ-1, и по този начин да намалят страничните ефекти от 
дългосрочно лечение на възпалението. В тази истерия на фармацевтичните компании се пренебрегва 
факта на съществуването на „лекарство“, което може да постигне всички тези ползи без странични 
ефекти. Това „лекарство“ е диета Зоната. 

За да се разбере важността на диетата за контролиране на тези айкозаноиди и за възстановяване на 
подходящия баланс на айкозаноидите, трябва да се разбере как се създават действителните 
прекурсори на айкозаноидите. Да започнем с това, всички айкозаноиди са произведени от есенциални 
мастни киселини, които организмът не може да създава и следователно трябва да са част от диетата. 
Тези есенциални мастни кисели ни са класифицирани или като омега-3 или като омега-6 в зависимост 
от позицията на двойните си връзки. Но типичните есенциални мастни киселини са само с дължина 18 
въглеродни атома и трябва да бъдат удължени от организма до мастни киселини с дължина 20 
въглеродни атома преди да могат да създават айкозаноиди. Започнете, всички айкозаноиди 



 

произлизат от есенциални мастни киселини които са с дължина 20 въглеродни атома. Гръцката дума 
за 20 е eicosa, оттам и името айкозаноиди. Не само броят на въглеродните атоми е от значение, но и 
тяхната конфигурация. Прекурсорите на айкозаноидите трябва да имат определена пространствена 
конфигурация с най-малко три съединени двойни връзки, за да бъдат превърнати в айкозаноиди. Как 
диетата контролира образуването на хранителните есенциални мастни киселини в действителни 
прекурсори на айкозаноидите с 20 въглеродни атома е сложна история. 

Откриването на есенциалните мастни киселини за първи път е докладвано през 1929 година. Тогава 
есенциалните мастни киселини са наречени витамин F. Но витамин F бил неизползваем, освен ако не 
се трансформира в айкозаноиди. Това дава началото на 70-годишно пътуване, за да се разбере как 
диетата влияне върху образуването на айкозаноиди, как може да промени баланса на айкозаноидите 
в организма и как айкозаноидите стават централни играчи в света на анти-стареенето. 

Метаболизмът на омега-6 есенциалните киселини е показан на фигура 16-2. Въпреки че метаболизмът 
на омега-3 мастните киселини използва същите ензими и същите пътеки, айкозаноидите от омега-3 
мастни киселини не са толкова важни за процеса на стареене, както онези извлечени от омега-6 
мастните киселини, защото физиологическите действия на айкозаноидите извлечени от омега-3 
мастни киселини са значително по-слаби. Обаче, омега-3 мастните киселини имат силен ефект върху 
това кои айкозаноиди се образуват от омега-6 мастните киселини, заради тяхното въздействие върху 
активността на ключови ензими. 

Има две ключови стъпки в процеса, който определя количеството на градивните блокове на 
айкозаноидите, които ще бъдат създадени. В биохимията те са известни като „стъпки ограничаващи 
скоростта“. Първата стъпка ограничаваща скоростта се контролира от ензима девта-6-десатураза. Този 
ензим добавя необходима трета двойна връзка в есенциалната мастна киселина в точно определена 
позиция, за да се огъне навътре и образува гама линоленова киселина (gamma linolenic acid - GLA) от 
линолова киселина. 

Определям всяка есенциална мастна киселина, която има тази нова двойна връзка добавена от ензима 
делта-6-десатураза (delta-6-desaturase) като активирана есенциална мастна киселина, защото тази 
нова двойна връзка започва да огъва есенциалната киселина за да получи подходящата 
пространствена конфигурация, която се изисква за да се направи айкозаноид. Щом тази нова двойна 
връзка е вмъкната, много малки количества от тези активирани есенциални мастни киселини могат да 
засегнат дълбоко баланса на айкозаноидите. 

 

 

Фигура 16-2 Метаболизъм на омега-6 есенциални мастни киселини 

Но съществуват много фактори, които могат да намалят активността на ензима делтга-6-десатураза. 
Най-важният фактор сам по себе си е възрастта. Има два момента в живота, когато този ензим е 
относително неактивен. Първият е при раждането. През първите 6 месеца от живота, активността на 



 

този ключов ензим в новороденото е относително ниска. Но това също е и момента, в който са 
необходими максимални количества от дълговерижни есенциални мастни киселини за детето, тъй 
като мозъкът нараства с възможно най-голяма скорост и тези дълговерижни есенциални мастни 
киселини са ключовите структурни градивни блокове за мозъка. 

Природата е разработила уникално решение на този проблем: майчината кърма. Кърмата е много 
богата на GLA и други дълговерижни есенциални мастни киселини като омега-3 есенциалната мастна 
киселина айкозапентаенова киселина (eicosapentaenoic acid - EPA). С доставянето на тези активирани 
есенциални мастни киселини чрез храната се преодолява тази ранна неактивност на ензима делта-6-
десатураза. Вторият момент в живота през който активността на този ензим започва да намалява е 
след 30-годишна възраст. Айкозаноидите са критични за успешната репродукция. Тъй като основната 
детеродна възраст за жените е между 18 и 30 години, има добър еволюционен смисъл в това да 
започне намаляване активността на ключов ензим (и при мъжете, и при жените), необходим за 
създаване на прекурсори на айкозаноидите нужни за плодовитост и зачеване. 

Ензимът делта-6-десатураца може да бъде инхибиран и от вирусна инфекция. Единствените известни 
анти-вирусни агенти са „добри“ айкозаноиди като PGE1. Ако сте вирус, вашата цел номер едно е да 
инхибирате образуването на този тип „добър“ айкозаноид. Чрез инхибиране на ензима делта-6-
десатураза вирусът е изнамерил невероятно умен начин да надхитри основното антивирусно 
лекарство на организма (т.е. PGE1). 

Последният фактор, който може да намали активността на делта-6-десатуразата е присъствието на 
транс мастни киселини в храната. Транс мастните киселини не съществуват в реалния свят- Те са 
есенциални мастни киселини, преобразувани чрез търговски процес (известен като хидрогениране - 
hydrogenation) в нова пространствена конфигурация, която е по-стабилна, за да предотврати 
окисляването. Увеличената стабилност на тези мастни киселини ги прави идеални за преработените 
храни, но прави транс мастните киселини и силни инхибитори на ензима делта-6-десатураза. Транс 
мастните киселини окупират активната зона на ензима делта-6-десатураза, и по този начин пречат на 
образуването на активираните есенциални мастни киселини нужни за синтеза на айкозаноиди. По 
същество транс мастните киселини могат да се разглеждат като “анти“-есенциални мастни киселини 
поради тяхното инхибиране на синтеза на айкозаноиди. Като допълнително доказателство, последни 
проучвания силно замесват тези транс мастни киселини в развитието на сърдечно-съдови 
заболявания. Как да разберете дали хранителен продукт, който консумирате съдържа транс мастни 
киселини? Потърсете думите „частично хидрогенирано растително масло“ върху етикета и ако ги има, 
тогава знаете, че той съдържа транс мастни киселини. 

Пътуването в превръщане в айкозаноид е все още далеч от края си след преминаване на това първо 
препятствие за образуване на GLA. Щом се образува GLA, тя бързо се удължава до дихомо гама 
линоленова киселина (dihomo gamma linolenic acid - DGLA), която е прекурсор на повече от „добрите“ 
айкозаноиди. Но DGLA също е субстрат за другите ензими ограничаващи скоростта в каскадата на 
есенциалните мастни киселини (виж Фигура 16-2). Този ензим се нарича делта-5-десатураза (delta-5- 
desaturase). От гледна точка на стареенето, хранителните фактори които контролират този ензим са 
един от ключовете, които в основата си контролира баланса на „добри“ и „лоши“ айкозаноиди. 

Така е, защото крайният продукт, който ензимът девта-5-десатураза произвежда от DGLA е 
арахидонова киселина (arachidonic acid - AA). DGLA е градивния блок на „добрите“ айкозаноиди, 
докато АА е градивния блок на „лошите“ айкозаноиди. Следователно излишните количества АА могат 
да са един от най-лошите хормонални кошмари. В крайна сметка, балансът между DGLA и АА във всяка 
от 60 трилиона клетки определя дълголетието. Нужна е малко АА за производство на „лоши“ 
айкозаноиди, но в случая на излишно производство на АА балансът на айкозаноидите ще наклони към 
ускорено стареене и хронични заболявания. 

И така как да помогнете на организма да блокира излишното образуване на АА и да наклоните баланса 
обратно към благоприятно съотношение DGLA/AA? Като осигурите диетата ви да е с подходящи 
количества ЕРА. ЕРА е омега-3 есенциална мастна киселина съдържаща 20 въглеродни атома. Въпреки 



 

че ЕРА може да се превърне в айкозаноид, от физиологична гледна точка айкозаноидите извлечени от 
ЕРА не вършат много работа. Важността на ЕРА е, че тя действа като инхибитор с обратна връзка на 
ензима делта-5-десатураза. Колкото по-висока е концентрацията на ЕРА в клетката толкова повече се 
инхибира ензима делта-5-десатураза и се произвежда по-малко АА. Като резултат присъствието на ЕРА 
в диетата позволява да се контролира скоростта на производство на АА извлечена от DGLA и по този 
начин да се генерира благоприятно съотношение на DGLA към АА във всяка клетъчна мембрана. 

Моята одисея в модулация на айкозаноидите започне преди около 17 години, когато проучвах ранните 
изследвания на айкозаноидите, на които беше присъдена Нобеловата награда за медицина през 1982 
г. Когато разглеждах метаболитните пътеки на есенциалните мастни киселини ми стана ясно, че 
отговорът за това как да се лекуват онези хронични заболявания медиирани от дисбаланс на 
айкозаноидите е очевиден. Просто да се накара тялото да произвежда повече „добри“ айкозаноиди и 
по-малко „лоши“ като се промени съотношението на DGLA към АА на клетъчно ниво. Всичко от което 
се нуждаех (или си мислех че е така) беше достъп до две активирани есенциални мастни киселини: 
EPA и GLA. 

Получаването на достатъчно ЕРА за тази задача се оказа лесно. Има много риба в морето. Оказва се, 
че рибите не могат да правят ЕРА, но те са на върха на хранителната верига, която започва с планктона, 
който може. Извличайки рибеното масло може да имате богат източник на ЕРА. Най-простото рибено 
масло което съдържа големи количества ЕРА е това от дроб на треска, без съмнение храната с най-
отвратителния вкус известна на човека. Но първото документирано използване на масло от дроб на 
треска за медицински цели за лечение на артрит датира преди повече от 200 години. Артритът е 
възпалително състояние, което се характеризира със свръхпроизводство на „лоши“ (т.е. 
провъзпалителни) айкозаноиди. Допълването на диетата с масло от дроб на треска осигурява 
необходима ЕРА за инхибиране образуването на АА, прекурсор на провъзпалителни айкозаноиди. 
Лечението действало преди 200 години и действа и днес. До неотдавна, дневна доза масло от дроб на 
треска беше стандартна дневна хранителна добавка за всяко американско дете преди да напусне 
дома. Без да го знае, всяка баба, която дава на детето си масло от дроб на треска манипулираше 
синтеза на айкозаноиди. 

Докато ЕРА е лесно да се набави, намирането на активирани омега-6 есенциални мастни киселини 
като GLA не е, защото тя се съдържа в много малко семена. За да открия кои, посетих хранилищата на 
библиотека MIT 49  и започнах своето проучване. От известните повече от 250 000 семе, само 50 
съдържаха GLA. От тези 50 само около 5 имаха някакви значителни количества от GLA и само 1 по мое 
мнение имаше голям потенциал за промишлено производство. Това беше семето на пореч. 

Така през 1983 с брат ми Дъг открихме пазарна ниша в света за семена от пореч. Всъщност, по това 
време това не беше толкова трудно, той като всичките семена в света можеха да се поместят лесно в 
ъгъла на малка стая. Към края на 1983 г. на практика притежавахме всяко семе от пореч в света. 

Направихме някои пилотни експерименти и разработихме процес за извличане, който ни даде масло 
с много високо качество подходящо за консумация от хора. Накрая имах добър източник на GLA, който 
да комбинирам с ЕРА, така че човек да може да промени съотношението на DGLA към АА в някакви си 
60 трилиона целеви клетки в човешкия организъм. Допълването с GLA ще преодолее всяко свързано с 
възрастта увеличение на активността на делта-6-десатураза, и така се гарантира подходящи нива на 
DGLA в клетките. ЕРА ще инхибира ензима делта-5 десатураза така че увеличение в нивата на DGLA 
няма да увеличи нивата на АА. Крайният резултат ще е подобрено съотношение на DGLA към АА във 
всяка клетка в организма. Честно казано, това беше един много умен подход за промяна на 
айкозаноидите. 

Оставаха само две пречки преди отиването в Стокхолм за грабване на Нобеловата награда и отваряне 
на швейцарската ни банкова сметка да трупаме всички пари, които щяхме да направим с брат ми. 
Първият проблем беше къде да отглеждаме пореч? Оказа се, че двете места в света, където пореча 
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расте лесно са високите равнини на Саскачеван и ниските долини на Нова Зеландия. Канада беше по-
близко, така че се преместихме в Канада за да отглеждаме и извличаме олио от пореч в промишлен 
мащаб. Другият проблем беше какво трябва да е точното съотношение на GLA към ЕРА, за да модулира 
айкозаноидите? За това се нуждаехме от човешки субекти. За щастие имахме няколко: брат ми, жена 
ми, майка ми и аз. Мислех, че група от четирима ще е достатъчна за начало. 

Не тръгвах на сляпо при избора на подходящо съотношение на ЕРА към GLA, защото съществуваше 
литература, която изчисляваше съотношението на омега-6 към омега-3 мастните киселини 
консумирани от човека през палеолита е било около 1:1. 

В началото на този век съотношението нараства леко до приблизително 2:1. В момента в Америка това 
съотношение се е увеличило до приблизително 20:1, поради бързото нарастване на употребата на 
растителни масла (които са богати на омега-6 мастни киселини) и съответното намаляване на 
консумацията на риба (която е богата на омега-3 мастни киселини). Бърз поглед назад към Фигура 16-
2 ще покаже защо това може да е една от най-вредните промени в хранителните ни навици през 
двадесети век. Висок прием на омега-6 мастни киселини (основно като линолова киселина) натиска 
надолу метаболизма на всички есенциални мастни киселини, което в крайна сметка форсира 
увеличеното производство на АА. Представете си колона вода със стеснение в единия край. Потокът в 
другия край напълно зависи от височината на колоната. Колкото повече вода наливате в колоната, 
толкова по-голям е потока от стеснения край. Същото е вярно и за омега-6 мастните киселини. Колкото 
повече омага-6 мастни киселини консумирате, толкова по-голямо е производството на АА. 
Комбинирайте това с намаление в приема на омега-3 мастни киселини (като тези в маслото от дроб 
на треска) и получавате повишено изграждане на АА и увеличено производство на „лоши“ 
айкозаноиди. Докато имаме забележително намаление в ранната детска смъртност, болестите 
свързвани със свръхпроизводството на „лоши“ айкозаноиди (виж Таблица 16-3) са основните причини 
за смъртността свързана със застаряващото население. До голяма степен тези заболявания са изцяло 
свързани с храненето, поради свързаността си с дисбаланс на айкозаноидите. 

Ето защо дълговерижните омега-3 мастни киселини като ЕРА са толкова важни за диета Зоната. Те 
инхибират ензима делта-5-десатураза и по този начин ограничават вливането на омаге-6 мастни 
киселини в АА, което по-нататък намалява производството на „лоши“ айкозаноиди. Докато 
консумирате умерени количества омега-6 мастни киселини с еднакви количества ЕРА, тогава тези 
хранителни омега-6 мастни киселини в диетата са склонни да се натрупват на нивото на DGLA (поради 
инхибиране на делта-5-десатураза от ЕРА), което увеличава производството на "добри" айкозаноиди. 
Обаче общото количество от омега-3 и омега-6 мастни киселини, които са необходими е относително 
малко, което означава че все още трябва да добавяте още допълнителна мазнина към храната си, за 
да забави скоростта на навлизане на хранителните въглехидрати, за да се контролира секрецията на 
инсулин. Затова, ако към диета Зоната трябва да се добави мазнина, тя следва да е основно 
мононенаситена мазнина. Мононенаситените мазнини не могат да се превърнат в айкозаноиди 
(„добри“ или „лоши“). След като нямат ефект върху айкозаноидите и инсулина, мононенаситените 
мазнини могат да осигурят количеството мазнина, необходимо за контролиране скоростта на 
навлизане на въглехидратите в кръвта без да нарушават цялостния баланс на омега-3 към омега-6, 
който се опитвате да постигнете с диета Зоната. Причините за необходимостта от дълговерижни омега-
3 мастни киселини в диетата на човека вероятно са еволюционни. Доколкото риболовът не е развит 
допреди 20 000 години как човекът е придобивал тези относително редки мазнини необходими за 
развитие на мозъка, ако не е ял риба? Отговорът може да е защото (1) е имало други източници на ЕРА 
освен рибата и (2) той е бил истински слабак. 

В сравнение с други хищници преди един милион години човекът бил губещ. Не можел да се мери с 
други животни, които били по-силни и имали добри ловни умения. Въпреки това, човекът бил доста 
добър чистач. По времето, когато той пристигал до трупа, там не е останало много. Вероятно 
останалото нещо са били кости, които другите хищници и по-силни чистачи (като хиените) не са имали 
време да сдъвчат или оглозгат. И най-голямата кост била черепа на мъртвото животно. Но човекът 
имал едно важно предимство, имал оръдия. Оръдия (като камъни), които можели да разчупят черепа 



 

на мъртвото животно и да достигнат до мозъка, който бил много богат на дълговерижни омега-3 
есенциални мастни киселини. Ето ви класически пример за това, че сте това, което ядете. С яденето на 
пречистени мозъци, богати на дълговерижни омега-3 есенциални мазнини човекът попаднал на 
молекулярните градивни блокове за по-бързо развитие на своя мозък. С по-голяма сила на мозъка, 
той можел да прави по-добри оръдия и да развие по-добри ловни стратегии. Към ерата на 
неопалеолита, около преди 10 000, човекът станал най- смъртоносния ловец на земята. Сега 
неопалеолитния човек можел да яде която и да е част от трупа, включително богатите на протеин 
мускули. 

Месото от дивеч съдържа приблизително шест пъти повече дълговерижни омега-3 мастни киселини 
от днешното говеждо от хранени със зърно животни. Така че каквото и да е ядял неопалеолитния човек 
(мозъци или месо), той е получавал доста дълговерижни омега-3 мастни киселини като ЕРА. Както 
споменат по-рано, през последните 50 години има драматично намаляване в количеството омега-3 
мастни киселини консумирани от американците. Фактически, близо 20% от американското население 
днес има толкова ниски нива на ЕРА в кръвта, че не може да се открие. Без достатъчни количества ЕРА 
е трудно да се прекрати активността на ензима делта-5 десатураза, което води до увеличено 
производство на АА и генериране на по-големи количества „лоши“ айкозаноиди. 

Нека се върнем към историята как стигнах до определяне на точното съотношение на ЕРА към FLA, за 
да се коригират всички тези проблеми. Взимайки под внимание всички данни, включително все по-
масивната свръхконсумация на омега-6 мастни киселини като цяло, смятах, че съотношение 4:1 на ЕРА 
към GLA трябва да свърши работа. Едно съотношение за всеки: защо не? Очевидно глупаво мислене в 
ретроспекция, но тъй като идвах от опита си в доставката на фармацевтични лекарства, ми изглеждаше 
логично по онова време. Така започнах с това съотношение, направих желатинови капсули съдържащи 
рибено масло (т.е. ЕРА) и масло от пореч (т.е. GLA) и намерих още няколко желаещи приятели (т.е. 
морски свинчета) извън семейството ми. Казах им стандартната фраза „Вярвай ми“.  

За щастие имах добри приятели, които наистина ми вярваха. 

Тъй като по време на тази ранна фаза на моето проучване работех само с промяна на нивата на 
мастните киселини, моите първоначални наблюдения върху айкозаноидите не бяха объркани с други 
потенциални подходи за хормонална модулация, като контрол на инсулина или възстановяване на 
нивата на ендокринните хормони. Имах много целенасочен подход да се съсредоточа единствено 
върху манипулиране нивата на айкозаноидите чрез добавяне към храната с определени количества 
активирани есенциални мастни киселини. И много от физиологичните промени, които наблюдавах 
настъпваха в рамките на седмици, ако не в дни. 

Времевата рамка за тези физиологични действия беше важна, защото беше много по-бърза от 
докладваните отговори за лечение, които се фокусират върху възстановяването на ендокринните 
хормони. Тези промени обикновено отнемат седмици, ако не и месеци за да се видят измерими 
ефекти. 

С времето (често няколко месеца) обаче забелязах, че започват да се случват странни неща. На 
практика всеки, който приемаше комбинацията от ЕРА и GLA се чувстваше много по-добре в началото. 
Те произвеждаха повече „добри“ и по-малко „лоши“ айкозаноиди. Но с времето някои индивиди 
отбелязваха че са се стабилизирали или дори виждаха спад в ранните ползи, изпитвани в началото. 

Въпреки това, те все още се чувствата по-добре отколкото преди да започнат. Но имаше и друга група, 
която виждаше първоначалните ползи да ерозират напълно и всъщност започваха да се чувства по-зле 
отколкото преди да започнат. Някои от приятелите ми не бяха вече толкова приятелски настроени – 
докато не открих какво се случва. Нарекох го ефект на преливането. 

Първоначално, когато съотношението на DGLA към АА се подобрява, човек започва да създава повече 
„добри“ айкозаноиди и по-малко „лоши“. Всичко просто продължава да става все по-добре. Но ще има 
момент, в зависимост от биохимията и пола на човека, когато съотношението на DGLA към АА започва 
да се понижава. Те все още се чувстват по-добре отколкото при започването, но не толкова добре както 



 

първоначално. За някои индивиди това понижаване на съотношението DGLA/AA продължава и това е 
защото вероятно те да започнат да се чувстват по-зле отколкото когато започват програмата, защото 
произвеждат повече „лоши“ айкозаноиди. Това е показано на Фигура 16-3. 

 

Фигура 16-3 Ефект на преливането от свръхконсумацията на GAL 

Онова, което се случваше е, че те изграждаха DGLA в клетките си. Увеличените нива на DGLA 
осигуряваха повече субстрат за ензима делта-5-десатураза да създава повече АА. Увеличението на 
DGLA надвишаваше количеството на доставената ЕРА за да инхибира ензима делта-5-десатураза. И 
този ефект на преливане изглежда настъпваше много по-често при жените, отколкото при мъжете. 
Толкова много за едно съотношение на GLA и EPA за всички, Нобелова награда, и банковата сметка на 
Швейцария. 

След размисъл, отговорът е очевиден. Не всички са еднакви биохимически. Това е концепцията на 
индивидуализма: всяка хранителна програма или схема на добавки трябва да пасва на собствена 
биохимия на човека, а не обратното. Това е особено важно за модулацията на хормоните, където 
биологичните промени настъпват много бързо. И допълването с комбинация от ЕРА и GLA беше 
определено програма за модулация на хормоните с резултат наблюдавани в рамките на най-много 
седмица или две. Дори повечето хормонални заместващи терапии изискват много повече време за да 
се видят физиологическите разлики. 

И така реших, че ако един размер не пасва на всички, е по-добре да започна да правя широк спектър 
от различни комбинации на ЕРА и GLA и да ги настроя фино за всеки индивид. Но как да го направя? 
Нямаше тест за нивата на айкозаноидите, той като те не пътуват в кръвта и много малко айкозаноиди 
имат стабилни метаболити в урината. Освен това, единия айкозаноид (PGE1), който се опитвах да 
увелича няма каквито и да било метаболити в урината. Но айкозаноидите оставят подлежаща на 
биохимическа оценка следа, която дава представа за действителния им баланс в различни органи в 
тялото. По-късно в тази глава ще опиша диагностичната карта, която не само позволява да определите 
статуса на айкозаноидите си, но ще покаже и как да промените количествата и съотношенията на 
активираните мастни киселини за да настроите фино тези изключително мощни хормони. 

Към 1989 г. си мислех, че най-накрая съм довел тази концепция до наука. Много по-сложна наука 
отколкото мислех в началото, но все още управлявана от някои основни биохимични правила. Но 
онова, което ми даде яснота за разработването на диета Зоната беше работата ми с елитни спортисти. 

Започнах да забелязвам, че някои елитни спортисти, с които работех имаха много добър тренировъчен 
период, но после не се справяха така добре по време на състезания. Други се справяха изключително 
добре. Когато започнах да ги разпитвам дали са правили нещо различно от гледна точка на диетата 
преди състезание, стана ясно, че онези, които са се натоварвали с въглехидрати, винаги се справят по-
зле от онези, които поддържат последователна диета. Блъсках си мозъка опитвайки се да разбера 
какво се е объркало, или какво се е променило, за да обясня този внезапен срив в статуса на 



 

айкозаноидите им. Тогава ми проблесна. Натоварването с въглехидрати, което увеличава нивата им 
на инсулин. 

Едно пътуване обратно до хранилищата на библиотеката на MIT потвърди моето подозрение. Там 
открих по-рано публикувано изследване, която показваше, че високи нива на инсулин активират 
ензима делта-5-десатураза, докато глюкагонът инхибира неговата активност. Всички хормонални 
ползи, които бях старателно разработил за всеки спортист, за да манипулирам техните съотношение 
на DGLA към АА бяха подкопани от скока на инсулина причинен от натоварване с въглехидрати преди 
състезанието. Това увеличаване на инсулина стимулираше ензима делта-5-десатураза да увели 
производството на АА за сметка на DGLA. За тези спортисти резултата беше, изключително 
благоприятното съотношение на DGLA към АА създадено през тренировъчния период бързо се 
превърна в много нежелано съотношение по време на състезанието. Това беше същия ефект на 
преливането, който наблюдавах в ранните дни на изучаване как да настоя фино нивата на 
айкозаноидите. Това беше моментът, в който разбрах, че никога няма да мога да контролирам нивата 
на айкозаноидите без първо да контролирам нивата на инсулина. Обратно към чертожната дъска. 

Съществуваха ли потвърждаващи доказателства, че високи нива на инсулин оказват влияние върху 
съотношението на DGLA към АА при хората? Такава информация беше публикувана през 1991 г. Целта 
на това изследване беше да поддържа високи нива на инсулин за 6 часа при нормални субекти и при 
пациенти с диабет тип 2 (които се характеризираха с прекомерни нива на инсулин). Резултатите са 
показани на Фигура 16-4. 

Само шест часа след излагане на повишени нива на инсулин съотношението на DGLA към АА в кръвта 
и при нормалните лица и при тези с диабет тип 2 спада с близо 50%. Елитните спортисти, които бяха 
натоварени с въглехидрати преди състезанието страдаха от същото намаление на съотношението 
DGLA/AA като ядяха по-плътни въглехидрати (зърнени храни, паста и нишестета), и така повишаваха 
инсулина, което причиняваше бързо влошаване на съотношението им DGLA/AA. 

Фигура 16-4 Хиперинсулинемията може да промени съотношението DGLA/AA 

 

И така, метаболизмът на активираните есенциални мастни киселини трябваше да бъде изменен така, 
че да се вземе под внимание ролята на инсулина и глюкагона върху ензима делта-5-десатураза. Това 
е показано на Фигура 16-5. 

 



 

 

Фигура 16-5 Модифициран метаболизъм на омега-6 есенциални мастни киселини 

 

Инсулинът беше активатор на ензима делта-5-десатураза, докато глюкагонът беше инхибитор на 
същия ензим. Ролята на излишния инсулин в отрицателното въздействие на баланса на айкозаноидите 
също накрая започна да обяснява защо излишният инсулин беше толкова идеален предсказател за 
сърдечно заболяване. Колкото повече „лоши“ айкозаноиди правите, толкова по-вероятно е да 
развиете тромбоцитна агрегация и повишена вазоконстрикция, основните фактори за инфаркт. 

Знаех, че единствения начин да се контролира инсулина изисква контрол на съотношението протеини-
въглехидрати на всяко хранене. Отново се сблъсках с определянето на това какво трябва да е 
оптималното съотношение протеини-въглехидрати. Добро начало беше да се опитам да изчисля 
съотношението протеини-въглехидрати консумирано от неопалеолитния човек преди около 10 000 
години, тъй като гените ни не са се променили оттогава. 

За щастие, такава оценка съществуваше на много места в New England Journal of Medicine. Използвайки 
антропологични данни и сравнявайки голям брой от съществуващи първобитни племена, тези 
изследователи изчисляват средното съотношение протеини-въглехидрати в диетата на 
неопалеолитния човек като 3 грама протеин на всеки 4 грама въглехидрати или съотношение 
протеини-въглехидрати 0,75. Като използвах това проучване като начална точка, започнах да 
разработвам диета, която да контролира съотношението протеин-въглехидрати в граничите между 0,6 
и 1,0 на всяко хранене, така че балансът на инсулина и глюкагона да се поддържа от хранене до 
хранене. Тази диета е диета Зоната. 

Въпреки че бях решил проблема с елитните спортисти, все още се чудех за вероятността за спазване 
от населението. Елитните спортисти са много дисциплинирани. Може ли същата дисциплина да се 
очаква от другите хора? За щастие, работейки с тези спортисти ми позволи да избистря техниките си 
за обучение, за да направя диета Зоната по-достъпна и лесна за следване. Безценните уроци, които 
получих при работата си с тях ми позволи да разработя дори още-по-лесни за следване указания за 
моите изследвания на пациенти с диабет тип 2, описани в предходна глава. Всички тези модули за 
обучение могат да се намерят в предишните ми книги Zone Perfect Meals in Minutes. Това е книгата, ако 
някога е имало „Зона за начинаещи“. 

След като описах моята лична одисея за научаване на трудния ми опит как да контролирам градивните 
блокове на айкозаноидите, нека описа как те се създават в действителност и как работят. Както 
споменат по-рано, айкозаноидите са автокринни хормони. Те не са предназначени да циркулират в 
кръвта като ендокринните хормони. Затова всяка клетка в тялото (всичките 60 трилиона) може да 
създава айкозаноиди. Това е като да имате 60 трилиона отделни айкозаноидни жлези, всяка от които 
е способна да създава тези изключително мощни хормони. За разлика от ендокринните хормони, 
които са под контрол на хипоталамуса, за айкозаноидите не съществуват такъв централизиран 



 

контрол. Вместо да отговаря на някакъв контролиращ сигнал, всяка клетка отговаря на промените в 
непосредствената си околна среда. Първата стъпка в генериране на отговор на клетката е 
действителното освобождаване на есенциална мастна киселина от мембранните фосфолипиди в 
мембраната на клетката. Ензимът, отговорен за освобождаването на есенциалната мастна киселина 
се нарича фосфолипаза А2 (phospholipase A2). Тъй като няма обратна връзка, която да спре 
производството на айкозаноиди, единственият начин да се инхибира тяхното постоянно 
освобождаване от клетката е чрез създаването на кортизол, който води до синтеза на протеин (т.е. 
липокортин - lipocortin), който инхибира действието на фосфолипаза А2. Чрез инхибирането на този 
ензим, който освобождава есенциални мастни киселини от клетъчните мембрани, се блокира 
доставката на субстрата необходим за синтеза на айкозаноидите. Очевидно ако има 
свръхпроизводство на кортикостероиди, особено кортизол, синтезът на всички айкозаноиди ще бъде 
сведен до пълно спиране – включително изключване на имунната система. 

Веднъж освободена от клетъчната мембрана, свободната есенциална киселина с 20 въглеродни атома 
може да се насочи по три пътеки. Първата е през системата циклооксигеназа (cyclooxygenase - т.е. СОХ), 
която произвежда простагландини. По тази пътека силно изкривената есенциална мастна киселина е 
затворена в себе си, за да образува простаноиден пръстен. Втората е през пътеката 5-липо-оксигеназа 
(5-LIPO), която създава левкотриени. Има и трета пътека по която есенциалната мастна киселина с 20 
въглеродни атома просто се преобразува или чрез ензимите 12- или чрез 15-липохигеназа (12- или 15-
lipoxygenase - 12- or 15-LIPO), както в случая на хидроксилиранине есенциални мастни киселини. Тази 
трета пътека е която постоянно произвежда новооткрити айкозаноиди. Тези пътеки са посочени на 
Фигура 16-6. 

 

Фигура 16-6 Различни пътеки за образуване на айкозаноиди 

В допълнение към кортикостероидите някои лекарства могат да инхибират циклооксигеназната 
пътека на формирането на тези айкозаноиди. Най-известното е аспиринът, който буквално разрушава 
ензима циклооксигеназа едно към едно. Това е известно като инхибитор самоубиец. Когато страдате 
от главоболие или артритна болка, свръхпроизвеждате „лоши“ айкозаноиди – в частност „лоши 
простагландини. Аспиринът временно затваря цялостното формиране на простагландини (но не и 
образуването на левкотриени или хидроксилирани мастни киселини) докато клетката може да 
произведе повече от ензима циклооксигеназа, за да замени онези разградени от аспирина. Обаче не 
може да използвате тези войници самоубийци завинаги, тъй като аспиринът също затваря синтеза на 
„добри“ простагландини, особено онези, които защитават стомаха от саморазстваряне. Когато това се 
случи, получавате вътрешен кръвоизлив. Затова има повече от 10 000 смъртни случая годишно от 
прекомерна употреба на аспирин. Други лекарства, известни като нестероидни противовъзпалителни 
лекарства (nonsteroidal anti-inflammatory drugs - NSAIDs) също инхибират ензима циклооксигеназа, но 
не и ензима липооксигенама, който създава левкотриени. Измежду тези NSAIDs са Motrin, Advil, Aleve. 
Продължителната употреба на тези NSAIDs генерира същите проблеми, както дългата употреба на 
аспирин. 



 

Щом в клетката се създаде айкозаноид, кой се транспортира извън клетката, където може да 
взаимодейства с рецептор върху клетъчната повърхност на секретиращата клетка или с рецептор на 
съседна клетка. Щом това взаимодействие настъпи, се синтезира вторичен посредник в целевата 
клетка. Ако се освободи „добър“ айкозаноид, тогава вторичният посредник е цикличен АМР. 
Увеличеното производство на цикличен АМР в целевата клетка ще усили всеки постъпващ хормонален 
сигнал от ендокринни хормони, които също използват цикличен АМР като техен вторичен посредник. 
От друга страна, „лоши“ айкозаноиди (като тромбоксан А2 - thromboxane A2) могат на практика да 
намалят нивата на цикличен АМР. Крайният резултат от увеличения цикличен АМР в клетките е, че се 
свежда до минимум лошата хормонална комуникация и стареенето се преобръща докато се създават 
повече „добри“ айкозаноиди и по-малко „лоши“ такива. 

На кратко, „добрите“ айкозаноиди действат като усилвателна система на цикличния АМР, за да 
гарантират че биологичните съобщения пренасяни от еднокринните хормони ще достигнат до 
подходящите клетки в точното време и с подходящата точност. Силата на този подход по отношение 
на стареенето е, че диетата, и особено диета Зоната, може да поддържа и повишава производството 
на „добри“ айкозаноиди, така че биологичния интернет да продължи да функционира, дори при 
спадащи нива на ендокринните хормони. 

Въпреки че способността да се контролира инсулина ще влияе на активността на делта-5-десатуразата 
все още е необходимо да се обръща особено внимание на баланса на омега-3 към омега-6 мастните 
киселини в храната. Колкото по-голямо е съотношението на омега-6 към омега-3 мастните киселини в 
диетата, толкова по-голяма е вероятността от свръхпроизводство на „лоши“ айкозаноиди, независимо 
от това колко добре контролирате инсулина. Ще получавате всички необходими омега-6 мастни 
киселини от приемането на адекватни количества беден на мазнини протеин. Но омега-3 мастните 
киселини, особено дълговерижните мастни киселини като айкозапентаеновата киселина (ЕРА) са нещо 
различно. Затова рибата е толкова важна в диета Зоната. Рибата е единствения източник на протеин, 
богат на ЕРА. Освен това, той е единственият източник на протеин, който е относително беден източник 
омега-6 мастни киселини. Следователно, увеличената консумация на риба и/или рибени масла става 
най-силното оръдие за модулиране на съотношението в хранителния прием на омега-6 към омега-3 
есенциални мастни киселини. 

Все пак, не ви е необходимо много омега-3 или омега-6 мастни киселини всеки ден, вероятно само 5 
до 8 грама общо есенциални мастни киселини (със съотношение на омега-6 към омега-3 мастни 
киселини не по-голямо от 4:1). 

Това количество от прием на хранителни мазнини доставя по-малко от 10 до 20% от необходимите 
мазнини, тъй като средния мъж се нуждае от около 40 до 50 g мазнини на ден по диета Зоната. 
Балансът на хранителните мазнини трябва да дойде от мононенаситени мазнини (като зехтин, 
определени ядки или авокадо), които нямат въздействие върху инсулина или айкозаноидите. 
Мононенаситените мазнини осигуряват подобрен вкус и способност за забавяне навлизането на 
въглехидратите в кръвния поток, но без да повлияят на баланса на „добри“ и „лоши“ айкозаноиди, 
които се опитвате да оптимизирате чрез контрол на инсулина и приема на есенциални мастни 
киселини. 

Следователно, идеалната диета на Зоната свободна от възраст контролира едновременно правилното 
съотношение на омега-3 към обега-6 мастните киселини, както и баланса на протеини-към-
въглехидрати при всяко хранене, докато ограничава общите калории. Хранителната стратегия 
поддържа динамичен баланс на айкозаноидите като контролира нивата на действителните 
прекурсори и хормоните отговорни за активирането на критичните ензими за метаболизма на 
есенциалните мастни киселини. Чрез поддържане баланса на прекурсорите на айкозаноидите в 
подходяща зона (в крайна сметка са ви нужни малко „лоши“ айкозаноиди, за да оцелеете) се 
контролира информационния поток ни биологичния интернет. Контролирайте този поток и избягвайте 
погрешната комуникация между хормоните и сте започнали да обръщате процеса на стареене. 



 

Развитието на хронични заболявания (сърдечно-съдови болести, диабет, рак и артрит) свързани със 
стареенето не се случва за една нощ, а е резултат от постоянни хормонални атаки на организма. Но по 
времето на появата им може да са настъпили значителни (и потенциално необратими) увреждания на 
органи. И така, ако айкозаноидите действат като водещи хормони, които контролират тази сложна 
система за хормонална комуникация, съществува ли някакъв начин да продължим да наблюдаваме и 
настройваме този основен механизъм на стареене преди появата на условия за хронично заболяване? 
Ако отговорът е да, тогава може да кажете кога излизате от подходящата айкозаноидна зона и да 
вземете незабавни диетични стъпки да възстановите баланса. Съществува ли такъв тест? 

За съжаление, както споменах по-рано, през този век не съществува прост, пряк диагностичен тест за 
айкозаноидите и вероятно няма да има такъв и в следващия. И така, ако не можете да кажете какъв е 
действителния баланс на айкозаноидите, тогава може би нивата на DGLA и АА в кръвта могат да дадат 
ключа? Докато кръвта е лесно достъпна, за съжаление тя не е много надежден предсказател какъв е 
статуса на айкозаноидите в отделните клетки. Всъщност кръвта дори не е добър предсказател за 
съотношението DGLA/AA за различните клетки в кръвта. 

На теория всички елементи на кръвта трябва да са в равновесие, следователно съставът на мастните 
киселини трябва да е относително постоянен от един вид клетки към друг вид. Но както се вижда на 
Фигура 16-7 случаят не е такъв. 

Фигура 16-7 Съотношение DGLA/AA в различните елементи на кръвта 

В зависимост от типа на клетъчната проба в кръвта, съотношението DGLA/AA може да е коренно 
различно. Ако се вземат кръвни проби, коя клетка е най-определящия фактор за баланса на DGLA/AA 
в тъканите, от които не може да се вземе проба? Аз не знам, както и никой друг в момента. И така, ако 
балансът на айкозаноидите е ключът за контролиране на стареенето, съществува ли друг начин да се 
определи този баланс? За щастие, айкозаноидите оставят подлежаща на оценка биологична пътека 
основаваща са не техните физиологични действия, които дават доста надеждна индикация за тяхното 
състояние в конкретен орган. Тази подлежаща на оценка биологична пътека, следователно, осигурява 
яснота как да се преразгледа диетата за да се подобри състоянието на айкозаноидите. 

През годините разработих редица външни показатели, които предсказват с доста висока степен на 
прецизност статуса на айкозаноидите. Те са същите, които разработих за първи път за елитните 
спортисти, с които работех. Всяка седмица всеки спортист попълваше отчет за състоянието на 
айкозаноидите и след това ми го изпращаше. В рамките на 30 секунди можех да кажа дали трябва да 
променя приема им на ЕРА и GLA за пренастройка на състоянието на айкозаноидите. Когато 
айкозаноидите са идеално балансирани с подходящо допълване с активирани есенциални мастни 
киселини, отчетът ще покаже промяната от седмица в седмица. Как изглежда този отчет за 
състоянието на айкозаноидите е показано в Таблица 16-4. 

ТАБЛИЦА 16-4 Отчет за състоянието на айкозаноидите 

1. Ежедневни действия  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

2. Апетит за въглехидрати  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

3. Липса на глад между храненията  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

 



 

4. Здравина и растеж на ноктите  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

5. Здравина и структура на косата  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

6. Плътност на изпражненията  __ увеличено 

(потъват или запек) 

__ без промяна __ намалено 

(хлабави или 

диария) 

7. Продължителност на съня  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

8. Умора при събуждане  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

9. Чувство за благосъстояние  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

10. Умствена концентрация  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

11. Умора __ увеличено __ без промяна __ намалено 

12. Състояние на кожата  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

13. Метеоризъм  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

14. Главоболие  __ увеличено __ без промяна __ намалено 

Впишете дозата си фармацевтичен клас рибено масло: _____ 

 

На пръв поглед, тази колекция от външни знаци изглежда толкова обещаващо колкото 
разглеждането на вътрешностите на гълъби от древни римски гадатели. И все пак, от по-
голяма перспектива, този отчет дава подробна представа за състоянието на айкозаноидите ви 
в момента. Нека обясня, как този на пръв поглед ненаучен начин за оценка състоянието на 
айкозаноидите, в действителност осигурява уникален поглед към физиологията на 
айкозаноидите, защото с подходящите промени в съотношението на ЕРА и GLA тези 
физиологични параметри могат да бъдат променени драстично, често в рамките на дни. 

1. Ежедневни действия. Увеличаването на ежедневните физически действия (особено 
повишената енергия) показва, че нивата на DGLA се повишават и се произвеждат повече 
“добри” айкозаноиди, което води до увеличен пренос на кислород и по-добро използване на 
складираните телесни мазнини. Намалената енергия при ежедневните действия означава 
натрупване на АА и съответно увеличено производството на “лоши” айкозаноиди. 

2. Апетит за въглехидрати. Непреодолимото желание за въглехидрати ще намалее и може да 
изчезне заедно с намаляване на “лошите” айкозаноиди, особено левкотриените, които 
стимулират синтеза на инсулин. Но ако произвеждате твърде много „добри“ айкозаноиди, 
нивата на инсулин могат да се понижат твърде много, което води до увеличена консумация 
на въглехидрати, тъй като няма достатъчно инсулин, който да инхибира синтеза на 
невропептид Y, който е най-мощния стимулатор на апетита. 

3. Липса на глад между храненията: Тъй като “добрите” айкозаноиди инхибират отделянето 
на инсулин, нивата на кръвната захар остават стабилни и гладът се потиска. 

4. Здравина на ноктите: Структурният протеин кератин е под абсолютен контрол на 
айкозаноидите. “Добрите” айкозаноиди като PGE увеличават неговия синтез, което води до 
бърз растеж на нокътя с отлична здравина. От друга страна, “лошите” айкозаноиди намаляват 
синтеза на кератин, което води до крехки, лесно чупливи нокти. 

5. Здравина на косата: Кератинът също е основен структурен компонент на косата. 
Структурата на косата може да се използва като индикатор за състоянието на айкозаноидите 
подобно на това на здравината на ноктите.  

6. Плътност на изпражненията: Водното съдържание на изпражненията се контролира от 
баланса на вазодилататорите и вазоконстрикторите в колона. Свръхпроизводство на “добри” 
айкозаноиди ще доведе до твърде много приток на вода, което ще произведе много хлабави 
изпражнения или диария, докато свръхпроизводството на “лоши” айкозаноиди ще намали 



 

притока на вода, което води до много плътни изпражнения или запек. Когато изпражненията 
са с балансирано съдържание на вода (т.е. плуват) това е много добър показател за оптимален 
баланс на “добри” и “лоши” айкозаноиди. 

7. Продължителност на съня: Нуждата от сън се определя от времето необходимо да се 
възстанови равновесието на невротрансмитерите. Този процес се ускорява в присъствието на 
“добри” айкозаноиди (като по този начин се намалява нуждата от сън) и се забавя в 
присъствието на “лоши” айкозаноиди (което увеличава нуждата от сън). 

8. Умора при събуждане: Всяко увеличаване на умората при събуждане показва, че в 
централната нервна система съществува свръхпроизводство на “лоши” айкозаноиди. 

9. Усещане за благополучие: “Добрите” айкозаноиди водят до състояние на благополучие за 
разлика от депресията/тревожността/раздразнителността свързани с натрупването на “лоши” 
айкозаноиди. Това е един много чувствителен параметър за определяне текущия баланс на 
айкозаноидите.  

10. Умствена концентрация. Тя се контролира от поддържането на нивата на кръвна захар, 
които се мобилизират от глюкагона. Образуването на “лоши” айкозаноиди ще увеличи 
отделянето на инсулин, което от своя страна намалява отделянето на глюкагон. Един от 
първите знаци за хипогликемия е намалената умствена концентрация. 

11. Умора. Тя може да е резултат или от твърде много вазодилатация причинена от 
свръхпроизводството на „добри“ айкозаноиди, което води до недостиг на електролити или на 
свръхпроизводство на „лоши“ айкозаноиди, водещо до намаляване на преноса на кислород. 
Ако изпитвате умора, опитайте да определите в коя страна на айкокозаноидната зона се 
намирате, като отбележите другите параметри, като умора при събуждане или плътност на 
изпражненията. 

12. Състояние на кожата. Свръхпроизводството на „лоши“ айкозаноиди ще доведе до сухота на кожата 
и екзема (причинени от увеличено образуване на левкотриени). От друга страна „добрите“ 
айкозаноиди са противовъзпалителни и също стимулират синтеза на колаген в допълнение към 
подобрената микроциркулация причинена от увеличена вазодилатация. 

13. Метеоризъм: Метеоризмът, или газовете, са причинени от метаболизма на анаеробни 
бактерии в долната част на червата. Свръхпроизводството на “добри” айкозаноиди увеличава 
действието на перисталтиката на стомашно-чревния тракт, като по този начин предоставя по-
големи количества хранителни вещества за тези анаеробни бактерии. Резултатът е по-голяма 
метаболитна активност на тези бактерии, която увеличава газовете като краен продукт на 
техния метаболизъм. 

14. Главоболие. Главоболието е подобно на умората, защото може да имате главоболие от 
вазодилатация 50(твърде много “добри” айкозаноиди) или главоболие от вазоконстрикция51 
(твърде много “лоши” айкозаноиди). Както при умората, трябва да прегледате другите 
параметри, за да получите по-ясна картина за състоянието на айкозаноидите си 

Важността на тези параметри е че те отразяват общия баланс на DGLA към АА в целевите органи. Ако 
това съотношение започне да клони към по-ниско съотношение на DGLA към АА, е много вероятно 
симптомите на хронични заболявания свързани с лош баланс на айкозаноидите скоро да се завърнат. 
Ако забележите промяна в някой от тези параметри, как да ги върнете към баланс? Отговорът е чрез 
разумното използване на есенциални мастни киселини. Казвам разумно, защото когато се използват 

                                                       
50 разширяване на кръвоносните съдове 
51 свиване на кръвоносните съдове 



 

правилно, комбинацията от активирани омега-3 (като ЕРА) и омега-6 есенциални мастни киселини 
(като GLA) са мощни допълнения към диета Зоната. От друга страна, използвани неправилно, те могат 
в действителност на ускорят заболяването и стареенето. За съжаление, тъй като те се намират във 
всеки магазин за здравословна храна в Америка, с тях може много лесно да се злоупотреби. 

Ето някои указания за използването на ЕРА и GLA в диета Зоната, които съм събрал през годините. Ако 
произвеждате твърде много „лоши“ айкозаноиди, определени чрез отчета за състоянието на ЕРА и 
намалете приема на GLA (без значение с колко). Ако произвеждате твърде много „добри“ 
айкозаноиди, намалете приема на ЕРА. Физиологичните промени, които настъпват при промяна на 
баланса на ЕРА и GLA (ако следвате диета Зоната) могат да настъпят за няколко дни, ако не и часове. 
Когато имате работа с активирани есенциални мастни киселини вие действате с много мощни 
модификатори на биологичния отговор. Отнасяйте се към тях с уважение. 

Колко ЕРА трябва да вземате? На практика е невъзможно да предозирате ЕРА, но добра минимална 
дневна доза е около 300 до 400 mg, стига да е молекулярно пречистена за отстраняване на 
замърсяване с PCB. Количеството ЕРА е равно на около две капсули рибено масло на ден или половин 
чаена лъжичка масло от дроб на треска, което родителите ви или прародителите ви са взимали всеки 
ден. Разбира се, те са приемали пет до шест пъти това количество рибено масло като деца. 

Обаче количеството GLA, което трябва да се приема е нещо различно. GLA е много мощен нутриент и 
потенциално опасен за някои хора. В един момент мислех, че ще са ми нужни хиляди акра пореч, за 
да отговоря на потенциалното търсене на GLA. Щом разбрах ефекта на преливането придобих нов 
респект към този изключително мощен хормонален модулатор, защото той има потенциал да 
увеличава свръхпроизводството на „лоши“ айкозаноиди, което може да ускори процеса на стареене. 

Освен това при диета Зоната установих, че нуждата от GLA пада драматично и дори малки количества 
над основно изискване могат да доведат до увеличаване образуването на АА. Затова рядко 
препоръчвам повече от 1 до 2 mg GLA на ден за повечето хора. Тъй като стандартния размер на 
капсулите масло от пореч продавани в магазините за здравословни рани съдържат 240 mg, трябва да 
използвате много остър нож и да срешете капсулата на 240 еднакви парчета (успех), за да вземете 
точната доза. Много по-добър начин да получите 1 до 3 mg на ден е просто да изядете малка купа от 
овесена каша (инстантната овесена каша съдържа много по-малко GLA) за закуска. Лично аз мисля че 
овесената каша е по-лесния начин и баба ви вероятно го е правила. Но дори и това количество GLA 
може да е много за много хора, които следват диета Зоната. 

Както виждате, има огромно разнообразие от биологични отговори щом започнете да използвате 
активирани есенциални мастни киселини в комбинация с диета Зоната. 

Повечето хора няма да са толкова бдителни, затова им казвам да следват диета Зоната, да приемат 
умерени количества рибено масло и да хапват 1-2 купи овесена каша седмично. Не много пикантно 
предписание за модулация на айкозаноидите и подобряване на дълголетието, но работещо. 



 

ЧАСТ IV – ДРУГИ ХОРМОНИ И ЗОНАТА СВОБОДНА ОТ ВЪЗРАСТ 

ГЛАВА 17 – СЕКСЪТ И ЗОНАТА ЗА МЪЖЕ: ТАЙНАТА НА VIAGRA 

Споменете думата хормон и най-вероятно първата дума по асоциация, която правят хората е секс. И 
това няма да е грешно, той като сексът и възрастта са изцяло контролирани от хормони. Ако искате да 
имате по-добър секс, тогава подобряването на комуникацията между хормоните е избраната 
стратегия за върхово сексуално представяне. 

Мъжките сексуални притеснения обикновено се фокусират върху едно нещо: импотентност. 
Импотентността често е последица от липса на приток на кръв до мъжките гениталии. Тя се среща с 
много висок процент (35 до 75%) при мъже с диабет тип 2 (характеризиращ се с високи нива на 
инсулин) и пациентите от мъжки пол с хипертония, приемащи лекарства (диуретици и бета-блокери), 
които увеличават инсулина. Съдейки по увеличаващия се брой на центрове за лечение на 
импотентност, тя е все по-голям проблем, за който никой не говореше до-скоро, до въвеждането на 
Viagra. 

Преди да обсъдя Viagra и импотентността, трябва да разберете какви сложни серии от събития се 
случват в мъжката физиология, за да направят възможни половите отношения. При мъжа сексът 
започва в мозъка в хипоталамуса. Към пениса през нерви се изпращат импулси от мозъка. Тази 
стимулация води до синтеза на подобен на газ прото-хормон известен като азотен оксид (описан по-
подробно в следваща глава), което води до увеличаване на производството на вторичен посредник 
известен като цикличен GMP. Цикличният GMP може да доведе до отпускане на меките мускулни 
клетки обграждащи двете камери на пениса наречени корпуси каверноза (corpora cavernosa). 
Обикновено проходите към тези камери са силно притиснати от заобикалящите ги гладкомускулни 
клетки. Щом тези мускулни клетки се отпуснат, кръвта започва да нахлува в тези камери и (подобно на 
гъба) тези камери се препълват с кръв (близо шест пъти от нормалното) и започва разширяване на 
пениса. Тази продължаващо разширяване на корпуси каверноза въздейства върху вените, които 
обикновено извеждат кръвта от пениса и крайният резултат е, че кръвта е временно спряна. Щом 
гладкомускулните клетки се отпуснат позволявайки запълването на корпуси каверноза и задържаната 
кръв е спряна от изпичане настъпва ерекция. Една доста сложна техника и затова доста неща могат да 
доведат до еректилна дисфункция или импотентност. 

От горното обяснение става очевидно, че основната причина за импотентност обикновено са 
проблеми с кръвния поток. Ако имате блокирани артерии в сърцето, може да се обзаложите, че 
вероятно имате блокирани артерии в пениса. В действителност най-добрият индикатор за предстоящ 
инфаркт е развитието на еректилна дисфункция. Проучване показва, че 25% от пациенти разливи 
импотентност са имали инфаркт или удар в рамките на две години. 

Освен съдови проблеми, които причиняват импотентност, има и проблеми проследими в нервната 
система. Без импулси от хипоталамуса, които да достигат до целевите си клетки в пениса, не 
съществува иницииращ сигнал за начало на ерекция. Още веднъж този проблем е илюстриран добре 
при мъже с диабет тип 2, защото много от тях страдат от диабетна невропатия, при която нервните 
импулси умират по-бързо от обичайното. Без тези нервни импулси да работят с пълна сила, 
способността да се постигне ерекция е затруднена. Други състояния, при които нервните импулси към 
гениталиите са нарушени включват множествената склероза и болестта на Паркинсон. 

Накрая, някои от най-широко предписваните лекарства могат да причинят импотентност. Изчислено е, 
че около 200 обичайно използвани лекарства са тясно свързани с увеличена импотентност. Всъщност 
8 от 10 най-често предписвани лекарства са известни с отрицателното си влияние върху сексуалното 
представяне. Някои от най-лошите виновници са антихипертензивни медикаменти като диуретици и 
бета-блокери. Затова мъже, които приемат такива лекарства за хипертония е четири пъти по вероятно 
да страдат от еректилна дисфункция от свои връстници, кои не приемат такива лекарства. 



 

Ако хипертензивните медикаменти могат да пречат на сексуалното представяне, тогава не е учудващо, 
че антидепресивните медикаменти също имат отрицателни последици дължащите на тяхното 
въздействие върху генерирането на нервни импулси. Това е особено вярно за инхибитори на 
обратното захващане на серотонина като Prozac, Paxil и Zoloft, обичайно използвани за лечение на 
депресия. Този списък от дразнещи психофармакологични лекарства включва и онези обичайно 
използвани за тревожност като транквиланти. Освен тези лекарства, има редица лекарства отпускани 
без рецепта, като антихистамини и антиациди като Tagamet, Pepcid, Axir и Zantac, които могат да 
доведат до еректилна дисфункция. Кой казва, че е лесно да си мъж днес? 

Днес в далеч по-голяма степен разбираме какво се включва в генерирането и поддържането на 
ерекцията при мъжа. Преди това знание да бъде отключено, много от леченията за импотентност 
граничеха с абсурда. Но когато става въпрос за поддържане на мъжественост мъжете на практика ще 
опитат всичко и ще обвиняват всичко друго освен себе си. Ето защо импотентността постоянно е 
споменавана в религиозни текстове. В Битие импотентността е считана за Божие наказание за 
изневяра или дори мисъл за изневяра. Египтяните вярвали, че загуба на сексуалната потентност се 
дължи на гнева на един от боговете им. През Средновековието се е смятало, че импотентността се 
дължи на магьосничество или обладаване от демони. 

Когато молитвата към Бога (или боговете) не била достатъчна за лечение на проблема, мъжете 
започнали да разработват почти безкраен набор от билки и отвари за решаването му. Дори днес, 
натрошени рога от носорог са високо ценени като подобрители на мъжествеността. В течение на 
векове мандрагора (от семейството на кучето грозде) се приемало като билков лек за импотентност. 
Татулът, друг член на семейството на кучето грозде, е споменат от Омир и Шекспир като лечение за 
импотентност. За съжаление, членовете на семейството на кучето грозде (особено татула) са твърде 
токсични. Ако токсичните билки не се справят с импотентността, тогава човек може да яде храни с 
формата на фалос като банани, моркови, аспержи или краставици. 

Сега фармакологията стана основното оръжие в борбата срещу импотентността. Всъщност първият 
доклад за използване на лекарства за лечение на импотентността се появява през  1944 г. с 
инжектиране на тестостерон, най-накрая оправдавайки Brown-Séquard. Но през следващите 35 години 
научната литература отнасяща се до медикаментозното лечение на импотентността на практика не 
съществува. Използването на медикаменти за лечение на импотентност се възобновява през 1980 г. 
когато лекар по погрешка инжектира в пениса на пациент лекарство (папаверин – papaverine) 
извлечено от опиен мак. Това лекарство е мощен вазодилататор и води до незабавна ерекция, която 
продължава два часа. Скоро след това, за друго лекарство наречено фентоламин (phentolamine), което 
инхибира някои невротрансмитери да свиват кръвоносните съдове се установява, че е полезно, когато 
се инжектира в пениса. Скоро комбинацията от папаверин и фентоламин се превръща в мания. След 
това беше установено, че импотентност се елиминира ефективно чрез прилагане на инжекции в 
пениса с още по-силен вазодилататор, който е почти хиляда пъти по-ефективен от папаверин. Това 
лекарство беше „добрият“ айкозаноид PGE1, който драматично повишава кръвния поток в корпус 
каверноза чрез отпускане на заобикалящата тъкан. Чрез инжекции от PGE1 ерекциите са почти 
гарантирани, без да се изисква любовна игра. Вероятно класически пример за това стана през 1983 г., 
когато един от пионерите в терапията с инжектиране на айкозаноиди, Дж. С. Бриндли (G. S. Brindley), 
представени на високо научно обсъждане на работата си по време на срещата на Американската 
асоциация урологичен. В края на семинара (винаги ситуация на голям стрес) той свали панталоните си 
и демонстрира на изтъкнатите си колеги много твърда ерекция, започнала един час по-рано чрез 
инжекция от PGE1. Или един много сух, клиничен семинар е афродизиак (малко вероятно) или 
ерекцията може да бъде предизвикана само чрез манипулация с „добри“ айкозаноиди (по-вероятно). 

Обаче, ако трябва да избират между подобряване на ерекцията преди контакт чрез инжекция или 
хапче, мисля че повечето мъже биха предпочели хапчето. И това е, което доведе до успеха на най-
голямата бомба в историята на фармацията - Viagra. 



 

По ирония, откриването на Viagra като лечение за еректилна дисфункция е грешка. Viagra 
първоначално е разработена като сърдечно-съдово лекарство за увеличаване на кръвния поток към 
сърцето. Тя не беше много добро сърдечно-съдово лекарство. Всъщност Viagra беше неуспех, така че 
фирмата помоли всички участници в изследването й да върнат лекарствата си. Но по някаква причини, 
въпреки че всички плацебо хапчета са върнати, много малко от хапчетата съдържащи активната 
субстанция пристигат обратно. Фармацевтичната компания изпратила свои представители за да 
разберат защо. Задавайки няколко лични въпроса за страничните ефекти на лекарството, отговорът 
бързо станал ясен. Изследваните мъже нямали намерение да се откажат от новооткритата 
мъжественост. До тук за „рационална“ доставка на лекарство. По-доброто обяснени е тъп късмет. 

Механизмът на активиране за Viagra е малко по-различен от механизма за модулация на 
айкозаноидите. Увеличаването на притока на кръв чрез инжектиране на „добри“ айкозаноиди като 
PGE1 Идва от увеличеното производство на вторичния посредник цикличен АМР, което причинява 
вазодилатация и по-голям приток на кръв. Viagra действа като инхибира понижаването на подобен 
вторичен посредник наречен цикличен GMP (дължащо се на производството на азотен оксид), който 
също води до вазодилатация. 

Инжектирането на „добри“ айкозаноиди и Viagra ли са единствения начин за промяна нивата на тези 
вторични посредници? Или може ли ползите от инжекциите PGE1 или Viagra да се активират от 
диетата? Отговорът може би е да. 

Нека се върнем към прототипа лица, които остаряват по-бързо, отколкото трябва: хора с диабет тип 2. 
Те не само имат повишени нива на инсулин, но повишени стойности на сърдечно-съдови заболявания 
и удари от контролни индивиди на същата възраст. Трябва да се отбележи, че не е твърде учудващо, 
че мъже с диабет тип 2 също имат високо ниво на еректилна дисфункция. Както споменах по-рано, 
изчислено е, че 35 до 75% от мъже с диабет тип 2 имат някаква степен не еректилна дисфункция. Това 
е близо пет пъти нивата на недиабетици на същата възраст. Но защо? Отговорът е излишният инсулин. 
Това ще доведе до свръхпроизводство на „лоши“ айкозаноиди, което причинява вазоконстрикция и 
невропатия, което намалява вероятността нервните импулси да изминат пътя си от центъра за секс в 
хипоталамуса до пениса. По същество, двоен смъртоносен удар срещу мъжествеността. Запомнете, 
Viagra няма да работи ако от целевите клетки в пениса не са получени подходящите нервни импулси. 
Инжекциите от PGE1 от друга страна, напълно заобикалят нуждата от нервна стимулация за 
активиране на ерекция 

Диетичният ключ за лечение на еректилната дисфункция е (а) да се увеличат нивата на цикличния АМР 
(механизмът на PGE1), (б) да се намали инсулина или (в) да се увеличат нивата на цикличен GMR 
(механизмът ни Viagra). Тъй като диета Зоната може едновременно да увеличи цикличния АМР (чрез 
увеличеното производство на „добри“ айкозаноиди като PGE) докато се намалява инсулина, тя трябва 
да се счита като крайъгълен камък за програма за лечение на импотентността. Но как стои въпроса с 
увеличаване на цикличния GMP?  

Цикличният GMP се образува в отговор на увеличеното производство на азотен оксид. И така как се 
произвежда повече азотен оксид? Отговорът: консумирайте протеин, който е богат на 
аминокиселината аргинин. Кои храни са богати на аргинин? Соевите зърна и пуешкото. Защото азотния 
оксид не може да се образува освен ако има адекватни количества от аргинин в кръвта. С подходящ 
прием на храни богати на аргинин става трудно да се създаде достатъчно цикличен GMP за да се 
направи разлика. Следователно, първата стъпка в хранителната стратегия за предпазване (ако не 
лечение) на еректилна дисфункция е да се увеличи производството на PGE1 чрез предпазване от 
повишаване нивата на инсулина. Как се постига тази цел? Следвайте диета Зоната и приемайте 
допълнително ЕРА, за да увеличите образуването на PGE1. Втората стъпка е да се стимулира 
производството на цикличен GMP като си осигурите подходящи количества от източници на протеин 
богати на аргинин, като соя и пуешко. Дали пуешки и соеви бургери (като част от диета Зоната) плюс 
подходящи количества ЕРА стои като икономическа заплаха за взривяване продажбите на Viagra? 



 

Може би не, но те предлагат чисто хранителен подход за лечение на еректилна дисфункция. Разбира 
се, пуешките и соевите бургери са доста по-евтини и нямат странични ефекти. 

Един от най-добрите начини да се подобри секса при мъжете е да се намали стреса. Един от преките 
ефекти от стреса е намаляването на тестостерона, хормонът необходим за либидото и сексуалното 
представяне. Хроничният стрес също ще увеличи производството на кортизол, който, от своя страна 
увеличава нивата на инсулина. А както посочих, няма по-голямо изключване на сексуалното 
представяне от увеличените нива на инсулина, заради способността на инсулина да променя баланса 
на „добри“ и „лоши“ айкозаноиди. Един от най-добрите начини да се намали стреса преди секс е да 
се насърчава романтиката. 

Сексуалната дисфункция е клинична и механична, докато романтиката издига секса на най-високо 
ниво. За любов са се водили войни и велики творби на литературата, изкуството и музиката са 
създадени за нея. Тези по-благородни образи на секс рядко се основават на необуздана страст, но е 
много-по-вероятно да се основават на романтика. Романтиката не е само да уважаваш партньора си, 
но и се основава на създаването на атмосфера, която насърчава магическите аспекти на секса. Сексът 
е повече от физиология, той наистина е споделяне на част от себе си с партньора. Така че основният 
афродизиак остава романтиката, не хапче или инжекция. 

Поддържането на мъжествеността е достатъчно трудно докато стареете. Направете го по-лесно за себе 
си като следвате Пирамидата на живот в Зоната без възраст, защото всеки от нейните компоненти 
неизмеримо ще подобри сексуалната функция. 



 

ГЛАВА 18 – СЕКСЪТ И ЗОНАТА ЗА ЖЕНИ: КЪДЕ ИЗЧЕЗНА 
ПЛОДОВИТОСТТА? 

Хормоналните сексуални притеснения на жените обикновено са различни от тези на мъжете, той 
като техния сексуален дневен ред е много различен от гледна точка на еволюцията. Жените са 
склонни да отглеждат семейства, докато мъжете са загрижени да правят семейства. Преди да 
ме обвинят, че е сексистко, искам да кажа, че тези обобщения са просто с цел да се представи 
широкия спектър на секса при жените, който се контролира от хормони. Следователно, 
способността да контролирате хормоните ще определи успеха в постигане на конкретните 
сексуални цели. 

Най-потискащия сексуален проблем на жените преди менопаузата днес е плодовитостта. През 
60-те основният проблем, пред който се изправяха жените беше как да не забременеят. През 90-
те години проблемът е как да забременеят. Какво се е променило толкова драстично през 
последните 30 години? 

Първо, жените чакат по-дълго да имат деца. От чисто еволюционна гледна точка, основната 
възраст за раждане на деца за жените е между 18 и 30 години. Ако се върнете към главата за 
айкозаноидите, след 30-годишна възраст производството на активирани есенциални мастни 
киселини важни за синтеза на айкозаноиди започва да намалява при средностатистическата 
жена. Това е уникален начин да се намали плодовитостта при жените, защото без подходящи 
количества айкозаноиди, репродукцията става твърде трудна. Спомнете си също, че жени 
живеещи далеч след основните детеродни години е относително нов феномен, заради високата 
смъртност свързана с раждането в миналото. (В началото на века 1 от 10 жени умираше при 
раждане.) Въпреки че жените живеят по-дълго и затова отлагат раждането за по-късно, тяхната 
генетична природа и хормоните, които контролират плодовитостта все още не са информирани 
за тази промяна. 

Но нормалното въздействие на възрастта върху раждането на деца може да се промени от диета 
Зоната. Ако си спомняте, една от ползите от ограничаването на калориите е удължаване на 
женската репродуктивна функция. Спомнете си също, че производството на айкозаноиди 
започва да намалява след 30-годишна възраст. Тези две събития са тясно свързани. Диета Зоната 
не е само диета с ограничаване на калориите, но и такава, която подобрява производството на 
„добри“ айкозаноиди, които са необходими за успешното имплантиране на ембриони. Този 
хранителен подход може да увеличи вероятността от оплождане преди менопаузата. 

Второ, това намаляване на плодовитостта може да е свързано също с диетата. През последните 
15 години в Америка диетата се е променила драстично, той като жените все повече преминават 
на бедни на мазнини, богати на въглехидрати диети със съответното увеличаване на 
производството на инсулин. Вярвам, че увеличената хиперинсулинемия при жените може би е 
отговорна за тази драстична негативна промяна и размножаването на нова индустрия за 
лекарства и центрове за плодовитост. 

Едно възможно потвърждение на тази хипотеза може да се открие в изучаването на състояние 
известно като синдром на поликистозни яйчници (polycystic ovary syndrome - PCOS). Почти една 
на всеки три жени в детеродна възраст има поликистозни яйчници. И около 20 до 25% от тези 
жени са развили PCOS, който се характеризира с повишени нива на инсулин, повишено 
производство на тестостерон (мъжкия полов хормон) и намален фертилитета. Клинично е 
доказано, че ако може да намалите инсулина, много от клиничните симптоми на PSOC изчезват 
и фелтилитета се възстановява. Повече от забележително е, че такава драстична промяна от 
безплодие към плодовитост може просто да изисква намаляване на излишните ниша на 
инсулина. Нека обясня как става това: 



 
При жени с PCOS, ключов ензим (цитохром P450cl7a - cytochrome P450cl7a), който катализира 
производството на градивния блок за тестостерон от прогестерон (т.е. андростендион) се 
активира от инсулин (виж Фигура 18-1). 

 

Фигура 18-1 Влиянието на излишния инсулин може да намали плодовитостта чрез 
увеличаване на тестостерона 

Като повечето ключови ензими в тялото, ензимите лимитиращи скоростта, които контролират 
важни биологични дейности, често са под хормонален контрол. Това е вярно и за ензима (3-
хидрохил 3-метил глуглутарил-СоА редиктаза - 3-hydroxyl 3-methyl gluglutaryl-CoA reductase), 
който контролира синтеза за холестерола и ензима (делта-5-десатураза - delta-5-desaturase), 
който контролира производството на есенциални мастни киселини. Очевидно, създаването на 
холестерол и есенциални мастни киселини са важни биологични функции. И производството от 
организма на полови хормони по подобен начин трябва да се счита за важна биологична 
дейност. Точно както ензимът отговорен за увеличеното производство на холестерол и 
увеличеното производство на арахидонова киселина са активирани от инсулина, ензимът 
отговорен за производството на тестостерон (поне при жените) също се активира от инсулина. 

С увеличен тестостерон в кръвта спада фертилитета. Когато съотношението на тестостерона към 
естрогена се увеличава, не само фертилитета намалява, но се увеличават и рисковите фактори 
за сърдечно-съдови заболявания. Същият ефект е наблюдаван при операции за смяна на пола 
при жени, които искат да станат мъже. Тъй като получават големи дози тестостерон, 
съотношението на тестостерона към естрогена се увеличава със забележително повишаване на 
висциралната мастна тъкан, медиирана от повишени нива на инсулин. 

От друга страна, щом намалите нивата на инсулин, активността на ензима P450cl7a се инхибира, 
нивата на тестостерон намаляват и фертилитета при жени с PCOS се възстановява. За тези жени, 
и вероятно за всички жени, които изпитват проблеми с плодовитостта, първото „лекарство“, 
което трябва да опитат е диета Зоната, за да намалят увеличените нива на инсулина. 

Скокът в безплодието през последните 15 години корелира доста тревожно със съответното 
увеличаване на затлъстяването и излишната консумация на въглехидрати в Америка. Не е 
учудващо, че средния размер на дрехите на американските жени сега е 14 и много списания сега 
възхваляват „едрата“ жена. 

Като се вземе под внимание важността на диетата за нивата на инсулина и фертилитета, 
епидемията от хиперинсулинемия при жени в детеродна възраст трябва да се счита като основен 
фактор за намалена плодовитост на американските жени. 



 
Друго състояние преди менопаузата, което влияе на голям брой жени е предменструалния 
синдром (premenstrual syndrome - PMS). Типичният 30-дневен цикъл, с който се сблъскват жените 
преди менопаузата е разходка с влакче в увеселителен парк на променящите се нива на 
половите хормони. Разходката започва с освобождаването на гонадотропин-освобождаващ 
хормон (gonadotro-pin-releasing hormone - GnRH) от хипоталамуса, който води до 
освобождаването на фоликуло-стимулиращ хормон (follicle-stimulating hormone - FSH) от 
хипофизата, за да подготви ендометриума на матката да оплождането на потенциално 
плодовита яйцеклетка в средата на цикъла. GnRH също води до увеличавана на друг хормон - 
лутеинизиращ хормон (luteinzing hormone - LH), който причинява освобождаването на 
яйцеклетката от яйчника в средата на цикъла. В средата на цикъла нивата на естрогена леко 
спадат и се увеличават нивата на прогестерона. Ако настъпи оплождане, нивата на прогестерон 
остават повишени, като по този начин предотвратяват доставянето на други яйцеклетки. Ако 
няма оплождане, тогава настъпва бърз спад и на естрогена, и на прогестерона, което води до 
менструация за изчистване на матката. Както и да го погледнете, това е изключително сложна 
серия от хормонални събития и времеви моменти. Не е за учудване, че нещо се обърква от време 
на време. И онова, което обикновено се обърква е неуспех в бустер системата на „добрите“ 
айкозаноиди, той като FSL и LH действат, като използват цикличен АМР като вторичен посредник. 
Както може да си спомните, цикличният АМР е произвежда от „добри“ айкозаноиди и тук се 
появява връзката с предменструалния синдром (PMS). 

Приблизително 30% от женското население има някаква форма на PMS и от тази група 
приблизително една трета (или 5 до 10% от цялото население в детеродна възраст) има остър и 
често инвалидизиращ предменструален синдром. Изследване показва че жени с остър PMS имат 
и много ниски нива на активирана омега-6 есенциална мастна киселина, гама линоленова 
киселина (GLA). Без достатъчни количества GLA в тръбата става трудно да се създадат достатъчни 
количества „добри“ айкозаноиди, онези които увеличават производството на цикличен АМР. 
Очевидното решение на проблема е просто да се добави към диетата допълнително GLA. И за 
много жени с PMS това изглежда дава известно облекчение. 

Но както посочих по-рано, добавянето на GLA мое да е опасна игра, защото голяма част от 
добавената GLA може да се превърне в АА, като по този начин увеличи свръхпроизводството на 
„лоши“ айкозаноиди, което изглежда увеличава остротата на PMS. Увеличеният потенциално 
превръщане на GLA в АА може да се предотврати с добавяне на ЕРА (инхибиторът на ензима 
делта-5-десатураза) като в същото време се контролират нивата на инсулина чрез диета Зоната. 
Моят опит показва, че PMS може да се върне под контрол в рамките на 30 до 60 дни, чрез 
следването на тези хранителни препоръки. Добавъчната GLA запълва тръбата за образуването 
на „добри“ айкозаноиди, докато комбинирането с допълнителна ЕРА и подобрен контрол на 
инсулина чрез диета Зоната  предпазва увеличените нива на GLA от преливане в арахидонова 
киселина (АА). Крайният резултат е по-голямо увеличение на DGLA, градивния блок за „добри“ 
айкозаноиди, който може да увеличи нивата на цикличния АМР в яйчниците и по този начин да 
намали, ако не да елиминира, симптомите свързани с PMS. Само това ще гарантира по-добър 
секс. 

Дори след зачеване, жените трябва да се грижат за усложненията, които настъпват по време на 
бременността. Едно от най-тревожните е гестационният диабет, причинен от излишни 
количества инсулин. Както при пациенти с диабет тип 2, диета Зоната, комбинирана с ЕРА върши 
много ефективна работа за възстановяване контрола върху инсулина и намаляване увеличените 
нива на кръвна захар. Точно както диетата може да играе значителна роля за фертилитета, по 
време на бременността може да има  мощен ефект за успешно раждане. 

Дори след раждане, ролята на диетата не е приключила. Онова, с което храните новороденото 
ще има драматично въздействие върху неговото бъдещо развитие. Днес е ясно, че кърменето е 
най-доброто за бебето пред всякакво хранене от шише. Не само IQ показателите са по-високи, 
но и боледуването на детето е по-малко. Защо? Измежду уникалните характеристики на 
човешката кърма е съставът на мастните киселини в нея. Тя е много богата на гама линоленова 



 
киселина (GLA) и дълговерижни омега-3 мастни киселини като айкозапентаеновата киселина 
(ЕРА) и докозахексаеновата киселина (DHA). Ако се върнете към главата за айкозаноидите, ще 
разберете важността на тези конкретни мастни киселини. Храните за кърмачета са лишени от 
тези уникални мастни киселини и това е причината новородените да са изложени на по-голям 
риск по отношение на явен дефицит на айкозаноиди. Айкозаноидите контролират имунната 
система. Ако нивата на айкозаноиди са по-ниски (особено на „добрите“ айкозаноиди) 
новороденото ще има и по-малко ефективна имунна система. Новият свят е достатъчно тежък и 
без да сте с една вързана ръка имунологично. 

Втората причина за кърменето е още по-убедителна. През първите две години живот мозъкът е 
най-бързо развиващия се орган на новороденото. Повече от 50% от общата маса на мозъка е 
съставена от мазнини, и голяма част от тях са дълговерижни омега-3 мастни киселини като ЕРА 
и DHA. В действителност мозъкът на практика е хранилище на дълговерижни омега-3 мастни 
киселини като мозъчните неврони съдържат повече от пет пъти количеството на тези активирани 
дълговерижни омега-3 мастни киселини от червените кръвни клетки. Без достатъчни количества 
от тези дълговерижни мастни киселини в диетата на новороденото формирането на 
неврологичните мрежи ще бъде компрометирано. Това ясно е демонстрирано при маймуни 
резус, при които ограничаването на дълговерижните омега-3 мастни киселини води до 
неврологични дефицити. 

Да добавим този проблем на получаване на достатъчни количества активирани есенциални 
мастни киселини от детето, колкото повече деца има една жена, в кърмата й се откриват толкова 
по-ниски са нивата на омега-3 мастни киселини със всяко следващо дете. Може би бабешката 
приказка, че първородното обикновено е най-умно има своето биологично обяснение – 
първородното има по-голям прием на активирани дълговерижни омега-3 мастни киселини от 
следващите братя и сестри. 

Но преди да се отчайвате, ако не кърмите детето си или планирате да имате повече от едно дете, 
осъзнайте че много от проблемите могат да се преодолеят от диетата ви. Кърмата е много 
чувствителна на всяко увеличение на омега-3 мастните киселини в храната. Така че чрез 
приемане на повече дълговерижни омега-3 мастни киселини кърмата ще бъде съответно 
подсилена. Ако не кърмите, тогава някои бебешки храни (поне в Европа и Япония) днес се 
подсилват с ЕРА и DHA. Ако нямате достъп до тези по-напреднали бебешки храни, тогава какво 
да правите? Тогава трябва да се върнете към онова, което правеха бабите: да добавите рибено 
масло (около една пета чаена лъжичка) или някои съдържащи ЕРА рибени масла 
(равностойността на половин капсула) към бебешката формула или са я смесите с бебешката 
храна. (Просто се уверете, че ползвате пречистено рибено масло, което е молекулярно 
пречистено за отделяне на замърсители като PCB.) 

И накрая, ако искате да увеличите шансовете си за фертилитет, намалете нивата на инсулина 
като следвате диета Зоната. Ако искате да намалите вероятността от гестационен диабет, тогава 
намалете нивата на инсулина като следвате диета Зоната (със съответното увеличение на 
общото количество калории получаване от протеини и въглехидрати, защото ядете за двама). 
Ако искате да оптимизирате имунната система и неврологичното развитие на децата си, кърмете 
ги и допълвайте диета Зоната с допълнително ЕРА и DHA. Ако храните детето си с бебешки храни, 
уверете се че приема адекватни количества ЕРА и DHA в храната като добавяте допълнителни 
количества пречистени рибени масла. 

Към края на детеродните години идва менопаузата, когато животът става дори още по-сложен 
за жените. Нивата на естрогена започват да падат и хормоналното влакче от увеселителния парк 
от времето на менструалния 30-дневен цикъл сега изглежда като опитомена панаирджийска 
въртележка. Естрогенът има безброй много различни биологични функции и неговия внезапен 
спад разстройва сложния хормонален баланс при жените. Синтезът на естроген се управлява от 
FSH чрез цикличния АМР, докато синтезът на прогестерон се стимулира от LH, който също 
действа чрез цикличния АМР. И точно тук диета Зоната може да играе важна роля да 



 
минимизира този хормонално увеселително влакче. Осигурявайки необходимото резервно 
производство на „добри“ айкозаноиди се увеличава производството на цикличен АМР. Нивата 
на вторичните посредници генерирани от FSH и LH могат да се поддържат така, че количествата 
на тези хормони да не спадат толкова бързо през менопаузата. В резултат много от симптомите 
свързани с менопаузата могат да бъдат минимизирани. Това не означава, че диета Зоната ще 
елиминира симптомите на менопаузата, но може да направи прехода много по-лесен. 

След менопаузата, грижите за фертилитета, PMS, бременност, кърмене и горещи вълни остават 
в миналото. Но, в след това сексуалните грижи за много жени се насочват много повече към 
болести дължащи се на липсата на полови хормони. В частност, инфаркти (причина номер 1 за 
смъртност при жените), рак на гърдата (страх номер 1 за жените) и остеопороза. И трите от тези 
заболявания са силно свързани с излишни нива на инсулин, излишен кортизол и в резултат 
дисбаланс на айкозаноидите. 

Въпреки че ще обсъждам естрогена по-детайлно в следваща глава, ето нещо кратко за ролята 
му при менопаузата. 

Известно е, че в рамките на 10-годишен период след менопаузата, инфарктите при жените скачат 
до почти равни стойности с тези на мъжете. Предполага се, че заместването с естроген изглежда 
намалява вероятността от инфаркти и остеопороза. Затова на много жени в Америка е 
препоръчано да приемат добавки с естроген за остатъка от живота.. 

Естрогенът ли е централния играч в тази драма или още нещо се случва под повърхността? Когато 
естрогенът спада се развива инсулинова резистентност, нивата на инсулин започват да се 
увеличават драстично. Хормоналната последица ще е увеличение на производството на „лоши“ 
айкозаноиди. Сърдечното заболяване може да се разглежда просто като свръхпроизводство на 
„лоши“ айкозаноиди. Не естрогенът сам по себе си предпазва от сърдечно-съдови заболявания, 
но чрез контрола на инсулина (и оттам на баланса на айкозаноидите) той се превръща в средство 
за намаляване риска от сърдечно-съдови заболявания. 

Защо хормоналната заместваща терапия (hormonal replacement therapy - HRT) с естроген 
изглежда че намалява инфарктите? В малки дози естрогенът намалява инсулиновата 
резистентност, но при по-високи дози той увеличава инсулиновата резистентност. Това е 
известно като бимодален ефект. При една концентрация даден хормон ще прави едно нещо, но 
при-по-висока концентрация прави обратното. За да се усложни проблема, естрогенът никога не 
се дава при отсъствие на прогестерон (за да минимизира риска от рак). За съжаление 
прогестеронът също увеличава инсулиновата резистентност. Когато се увеличава инсулиновата 
резистентност се увеличават и нивата на инсулина. Това означава, че проблемът е да се намери 
точната доза на естроген и прогестерон, която да държи инсулина под контрол. Тези различни 
хормонални ефекти обясняват защо някои жени на заместваща терапия с естроген страдат от 
внезапно натрупване на тегло и защо много жени, получаващи заместваща терапия с естроген 
все още получават инфаркти. И двете събития могат да се дължат на увеличени нива на 
инсулина. Както винаги при хормонална заместваща терапия ключовата фраза трябва да бъде 
„започвай бавно и продължавай бавно“, той като промяна в който и да е хормон ще повлияе на 
други хормони по начини, за които повечето лекари са напълно незапознати. 

Въпреки че е 10 пъти по-вероятно при жените да умрат от инфаркт, отколкото от рак на гърдата, 
може би е безопасно да кажем, че грижа номер едно за здравето на почти всяка жена е ракът 
на гърдата. Защо не, след като постоянно се повтаря, че 1 от 9 жени ще се разболее от рак на 
гърдата? Но като се има предвид различията в процентите смъртност на тези две заболявания е 
видно, че лобито на рака на гърдата има по-добра кампания за връзки с обществеността за 
сърцата и умовете на жените в тази страна. 

Докато добавянето на естроген може очевидно да намали риска от сърдечно-съдово заболяване 
чрез понижаване на инсулина, той може да увеличи вероятността от рак на гърдата, той като има 
стимулиращи ефекти върху гръдните тъкани. Кой е най-добрия начин да се намали вероятността 
от рак на гърдата?  Просто чрез намаляване нивата на инсулина. Това може да бъде изпълнено 



 
като се следва Пирамидата на начин на живот в Зоната без възраст. Както беше споменато по-
рано, излишното производство на инсулин ще увеличи производството на „лоши“ айкозаноиди, 
което потиска имунната система. И това е доста добро определение за рак: потисната имунна 
система. В допълнение, високите нива на инсулин също намаляват производството на 
свързващите протеини на половите хормони, които се свързват повече от свободния естроген. 
Нивата на тези свързващи протеини на половите хормони намаляват, когато нивата на инсулина 
се покачват, и по този начин създава по-големи количества от несвързан естроген в състояние 
да взаимодейства с естрогенните рецептори в гръдната тъкан. Въпреки че общото количество на 
естрогена се влошава все още има повече свободен естроген (поради по-ниските нива на 
свързващите протеини на половите хормони), който сее хаос в рецепторите на гръдната тъкан. 
Ролята на най-новото поколение блокери на естрогена като Tamoxifen, Reflexin и Elevastin, е да 
блокират свързването на естрогена с неговите рецепторни области. Алтернативно, повдигането 
нивата на свързващите протеини на половите хормони чрез намаляване на инсулина ще 
постигне същите резултати и това може да стане чрез диетата. Този хранителен подход има 
повече смисъл отколкото приемането цял живот на някакви фармацевтични средства. 

Накрая, как стоят нещата при остеопорозата? Загубата на костна маса се насърчава от много от 
същите „лоши“ айкозаноиди (като PGE2 и LTB4) генерирани от излишен инсулин и други 
провъзпалителни цитокини като интерлевкини (особено интерлевкин-1 /interleukin-1 или IL-1), 
които също се повишават от излишен инсулин. Този процес, наречен резорбация, се причинява 
от нарушаване баланса на остеобластите (костно-строителни клетки) и остеокластите (костно-
резорбиращи клетки). Колкото повече провъзпалителни агенти се произвеждат, има толкова 
повече резорбация и по-малко изграждане на кост. Общият резултат е загуба на костна маза, 
което води до остеопороза. 

Но най-бързия начин да се ускори загубата на костна маса е да се насърчи производството на 
излишен кортизол. Кортизолът инхибира прогестерона от свързването му с рецепторите в 
костите. Тъй като прогестеронът стимулира синтеза на нова костна маза, излишният кортизол 
става един от основните фактори за развитие на остеопороза като блокира костно-изграждащото 
действие на прогестерона. И както беше обяснено по-пано, най-добрият начин да се намалят 
нивата на кортизол е да се поддържат стабилни нивата на кръвната захар чрез диета Зоната. 
Разбира се, и другите компоненти на Начина на живот в Зоната свободна от възраст (упражнения 
и медитация) са полезни в съчетание с диета Зоната за намаляване на излишните количества 
кортизол. 

За жените и мъжете, радостта от секса и страха от здравословните проблеми свързани с 
половите хормони са неразделна част от живота. И все пак, каквито и да са сексуалните ви 
притеснения, те могат да се подобрят от диета Зоната. Не става въпрос за някакъв магичен 
афродизиак, но използването на диета Зоната може да подобри хормоналната комуникация, 
която подобрява секса, докато едновременно с това намалява здравословните проблеми 
свързани с промените в нивата на половите хормони с възрастта. Крайният резултат е, че тази 
сложна сфера за хората се превръща в удоволствие, а не в страх. 

Тук стратегията на хранене за обръщане на процеса на стареене става идентична със стратегията 
за хормонален контрол за подобряване на секса. Пирамидата на начина на живот в Зона 
свободна от възраст е ключът към по-добър секс и за мъжете, и за жените поради ефектите й 
върху хормоните свързани със секса. По-добър секс с увеличено дълголетие – не лоша 
комбинация. 

Храната наистина е начина за постигане на по-добър секс и от мъжете, и от жените. За да 
подсилите тази мисъл, запитайте се кои се считат за най-романтичните хора в света? Обикновено 
отговорът е французите. 

Не е учудващо, че класическата френска кухня много прилича на диета Зоната. Може би това 
обяснява тяхната любов към романтиката и радостта от секса. 



 

ГЛАВА 19 – ЕСТРОГЕН: ВСЯКА ЖЕНА ЛИ СЕ НУЖДАЕ ОТ НЕГО? 

Да взимам или да не взимам. Това е въпросът, с който се борят много жени в Америка. Много пъти са 
съветвани, че ако не искат да умрат от сърдечно заболяване или да получат остеопороза, трябва да 
приемат естроген, дори да има потенциално увеличение в риска от рак на гърдата. Истинска 
Фаустовска сделка. 

Но преди да стигнете за отговор за себе си, трябва да знаете какво е естроген и какво наистина лекува. 
Преди всичко, не съществува единично съединение, известно като естроген, а семейство от три 
съединения, образувани от организма: естрон (Е1), естрадиол (Е2) и естриол (Е3). Те са показани на 
Фигура 19-1. 

Фигура 19-1 Конверсия на естрогените 

Всички тези естрогени се създават от организма, но в променяща се концентрация и в променящи се 
моменти. В отсъствието на бременност, естрадиол е основният произвеждан естроген и той е най-
висок в средата на цикъла. Обаче по време на бременност в по-големи количества се произвежда 
естриол и се увеличават нивата на естрон, за да станат значително по-високи от естрадиола. Освен това 
тези естествени естрогени не са с еднаква сила. Свързан със стимулиране растежа на гръдната тъкан, 
естриола е близо осем пъти по-малко мощен от естнадиола и заради липсата на такава стимулация на 
гръдната тъкан съществуват доказателства, че естриола може действително да е защитен срещу рак на 
гърдата, докато естрадиола е силен промотър на рака на гърдата. 

Основният градивен блок за стероидните хормони, включително естрогена, е холестерола. За да се 
създаде естроген, първо трябва да се създаде тестостерон. В действителност без холестерол няма да 
има естрогени или тестостерон. Основната пътека от холестерол към естроген е показана на Фигура 
19-2. 

 

Фигура 19-2 Синтезът на естроген изисква цикличен АМР 

Първото нещо, което забелязвате за тази пътека е, че естрогените се образуват от тестостерон. Това е 
пример за това как се образуват в организма всички полови хормони (и мъжки, и женски). За всички 

 



 

полови хормони началният сигнал за техния синтез започва от хипоталамуса с отделянето на 
гонадотропин-хормон (gonadotropin-releasing hormone - GnRH). Този паракринен хормон след това 
пътува към хипофизата, за да даде началото на освобождаване на лутеинизиращ хормон (luteinizing 
hormone - LH) и фоликуло-стимулиращ хормон (follicle-stimulating hormone - FSH). Щом се секретират 
от хипофизата FSH и LH тогава пътуват до яйчника и чрез цикличния АМР водят съответно до синтеза 
на естроген и прогестерон, чрез серия от химически трансформации на холестерола веднъж освободен 
от мястото за съхранение на холестеролни естери в целевата клетка. Пълната пътека е показана на 
Фигура 19-3. 

Когато става въпрос за женски полови хормони често балансът е много по-важен от действителните 
количества. Това е вярно за съотношението на естрогена към прогестерона, както и за естрогена към 
тестостерона. При жените, по високо съотношение на тестостерона към естрогена е показателно за 
увеличен риск от сърдечно-съдово заболяване. (Обратното е вярно при мъжете.) При жените, когато 
съотношението на естрогена към прогестерона намалява се създава доминиране на естрогена и 
увеличен риск от рак на гърдата. Както със всички ендокринни хормони, трябва да се поддържа 
балансиращо действие, за да се осигури уелнес. Дисбаланс на противоположни хормони, особено 
полови хормони, обикновено е сигнал за заболяване. 

 
Фигура 19-3 Синтезът на естроген и прогестерон изисква цикличен АМР 

Имайте предвид, че естрогените вършат много неща. Доказано е, че имат много биологични функции, 
включително увеличаване на клетъчната пролиферация в ендометриума за оплождане, подобряване 
на невронни връзки в мозъка и контролиране нивата на инсулина. Затова естрогенни рецептори се 
откриват навсякъде в организма от яйчниците до хипофизата, в хипоталамуса и различни части от 
мозъка, включително неокортекса. Естрогенни рецептори са открити и в простатната жлеза, тестисите, 
черния дроб и бъбреците. Без естроген животът става твърде труден. 

От друга страна, твърде много естроген също не е пикник. Затова прогестеронът е негова постоянна 
компания. Прогестеронът действа като намалява броя на естрогенните рецепторни протеини в ядрото, 
като по този начин намалява вероятността от пролиферация на гръдните клетки. В допълнение, 
прогестеронът има многобройни ползи, включително насърчаване растежа на нова кост (естрогенът 
само забавя загубата на костна маса). 

Балансът на естрогени и прогестерон е ключът на равновесието на половите хормони при жените, той 
като те упражняват противоположни ефекти един на друг основно чрез промяна на рецепторните 
места един на друг. Естрогените увеличават броя на рецепторните места и за естрогена и за 



 

прогестерона, докато прогестерона намалява броя на рецепторните места за двата хормона. Много от 
проблемите на менопаузата и постменопаузата се дължат на дисбаланс на естроген и прогестерон, 
което води до доминиране на естрогена. Това е един много фин акт на балансиране, не различен от 
оста на инсулина и глюкагона и „добрите“ и „лошите“ айкозаноиди. 

Всички стероидни хормони, включително естрогените, са много неразтворими във вода, затова те 
пътуват в кръвта комбинирани към свързващи протеини. Естрогенът използва свързващия глобулин на 
половите хормони (sex hormone binding globulin - SHBG), докато прогестеронът използва кортикоид 
свързващ глобулин (corticoid binding globulin - CBG) за транспорт в кръвта. Когато е свързан на 
циркулиращ свързващ протеин даден хормон е напълно неактивен. Само когато  хормон се освободи 
от циркулиращ свързващ протеин, тогава може да премине през мембраната на целевата клетка в 
ядрото. Щом вече е в ядрото, той се свързва към рецепторния протеин и става активен, което му 
позволява да взаимодейства с избрани гени. Това води до индукция или репресия на синтез на нов 
протеин, който генерира цялостния биологичен отговор предизвикан от естрогена или прогестерона. 
Както виждате, това е много различен механизъм на хормонална комуникация от онзи при 
полипетидните ендокринни хормони, които използват цикличен АМР като вторичен посредник. 

Тъй като няма рецептор по повърхността на целевата клетка да контролира влизането на стероидния 
хормон в клетката, по-голяма част от контрола на биологичните действия на естрогена са медиирани 
от количеството на свързващия му протеин, който циркулира в кръвта. И тук се намесва излишния 
инсулин. Колкото по-увеличено е количеството на инсулина, толкова по-ниско е количеството на 
свързващите протеини на половите хормони в кръвта. Това означава, че повече свободни хормони 
могат да взаимодействат с ядрените си рецептори, което би било нормално да се случва. Всъщност 
излишният инсулин е намалил една от основните контролни точки (т.е. нивата на свързващите 
протеини) за половите хормони. 

Същият проблем може да възникне и след менопаузата. Въпреки че нивата на естроген са намалели 
(с около 50%), естрогените не отсъстват напълно, тъй като надбъбречните жлези и дори мастните 
клетки могат да създават естрогени. Но ако инсулинът е повишен, свързващите протеини на половите 
хормони ще са потиснати до такава степен, че излишния свободен естроген се превръща в проблем, 
поради потенциала си да причинява пролиферация на гръдната тъкан. Ако пролиферацията стане 
злокачествена, тогава тя се нарича рак на гърдата. 

Тази уникална връзка между естрогена и инсулина започва да обяснява някои от хроничните 
заболявания, които се появяват при жените след менопаузата. Скорошно изследване посочва, че 
изглежда естрогена е силен регулатор на секрецията на инсулин. Когато общото количество естроген 
се увеличи, инсулиновата резистентност и нивата на инсулина започват да се вдигат. Знаейки 
въздействието на увеличените нива на инсулина върху други хормонални системи като 
свръхпроизводството на „лоши“ айкозаноиди и кортизол, не е учудващо че след менопаузата 
сърдечните заболявания (увеличено производство на „лоши“ айкозаноиди, което насърчава 
тромбоцитната агрегация), рак на гърдата (увеличено производство на „лоши айкозаноиди, което 
потиска имунната система) и остеопорозата (увеличено производство на провъзпалителни „лоши“ 
айкозаноиди и кортизол) се превръщат в значими проблеми на женското здраве. 

Това разбиране за връзката между естрогена и инсулина също започва да обяснява много от ползите 
на естроген заместващата терапия и също защо тя не работи при всяка жена. При ниски дози естроген 
инсулиновата резистентност намалява. За съжаление при високи дози естроген инсулиновата 
резистентност се увеличава. Това е бимодален отговор, защото при една концентрация ефекта на 
хормона е тотално противоположен от този при по-висока концентрация. Усложнявайки проблема, 
прогестеронът винаги се дава с естроген заместваща терапия. Прогестеронът също увеличава 
инсулиновата резистентност. Инсулиновата резистентност увеличава циркулиращите количества 
инсулин, което води до увеличаване скоростта на стареене и увеличаване вероятността от хронични 
заболявания, специфични за жените след менопаузата. 



 

За да направи един сложен проблем още по-сложен идва факта че природни естрогени (и природния 
прогестерон) не могат да бъдат патентовани. Причината за това и в резултат объркването за жените е 
една от много интересните сюжети в историята на хормоните. 

Докато не можете да патентовате естествено съединение, може да патентовате нов път на синтез за 
производство на такова съединение. Това обикновено се прави с генно проектирани протеини. За 
съжаление, човекът който е направил възможен този синтез от естествени естрогени вероятно никога 
не е патентовал някой от процесите с надеждата, че от научните му пробиви ще се възползват всички. 
Този човек е Ръсел Маркър (Russell Marker) и неговата история има масивни последици за жените днес. 

Ръсел Маркър е истински научен гений, което означава, че той е и твърде ексцентричен. Като професор 
в Пенсилванския държавен университет през 30-те на ХХ в. той разработва метода на октановото 
число, който се използва и днес. Но 30-те бяха и разцвета на изследвания на стероидите и 
надпреварата за синтез на стероиди беше с интензитета на надпреварата за Луната 30 години по-
късно. Причината е очевидна, можеха да се направят доста пари. Маркър, обаче, е чисто академичен. 
Пита се дали някои растения може да съдържат подходящата начална суровина, за да направи синтеза 
на стероидните хормони по-ефективен. Открива, че мексиканския сладък картоф съдържа такъв 
материал и с относително малко усилие, той успява да синтезира прогестерон и след това тестостерон 
и накрая естроген. 

С потенциалната златна мина в ръка, той се връща при спонсора си, фармацевтичната компания Parke-
Davis и моли за още средства, за да увеличи усилията си в Мексико, тъй като именно там сладките 
картофи растат в изобилие. Parke-Davis му отказват студено, защото за тях е очевидно, че в Мексико 
не може да се проведе значително изследване. Разбира се, друга причина изследванията на Маркър 
да бъдат изоставени може да е това, че водещия химик по това време, Луис Фейзър (Louis Feiser) от 
Харвард казва, че такъв синтез на стероиди е невъзможен, независимо от факта, че Маркър вече го е 
направил. Може би това е причината да казват, че винаги можеш да кажеш нещо на човек от Харвард, 
но не можеш да му кажеш много. 

Но Ръсел Маркър не е човек, който приема не за отговор. Премества се в Мексико сити, търси първата 
лаборатория в телефонния указател, прави ги свои партньори и произвежда прогестерон за повече от 
един милион долара. За съжаление Маркър никога на получава патенти за процеса, той като чувства, 
че изследването му трябва да е свободно за използване от всички. След много изпитания и трудности 
Маркър се отказва от науката през 1950 г и става търговец на предколумбови антики. А съдбата на 
партньорите му в Мексико? Те преобразуват фирмата, която става Syntex, една от най-големите 
световни фармацевтични компании, преди да бъде придобита от друг фармацевтичен гигант преди 
няколко години. 

Как тази миниатюрна мексиканска лаборатория избрана от телефонния указател става фармацевтична 
електростанция? Като прави патентовани съединения, базирани на по-ранните изследвания на 
Маркър. И тук във фокуса идва отражението върху жените днес. Природните стероиди, които Маркър 
синтезира през 30-те са естествените такива, които организмът знае как да използва и метаболизира. 
Неестествените, но патентовани аналози на полови хормони използвани днес са чужди химикали в 
организма, които имитират много от функциите на природните естроген и прогестерон, но с профил 
на странични ефекти, които природните стероиди нямат. 

Първата наистина търговска употреба на полови хормони не е за лечение на менопауза, но за 
използване като орални контрацептиви. Има два вида орални контрацептиви. Едното е комбинирано 
хапче, което съдържа синтетични аналози на естроген и прогестерон; другото хапче съдържа само 
синтетични аналози на прогестерон. И двата вида противозачатъчни хапчета са разработени на базата 
на способността на големи количества прогестерон да предпазват освобождаването на яйцеклетки от 
яйчника или да правят средата негостоприемна за имплантиране на яйцеклетки. Но защо да се 
използват синтетични аналози на прогестерон при наличието на естествен прогестерон? За съжаление, 
естественият прогестерон освен че не може да бъде патентован (благодарение на щедростта на Ръсел 
Маркър към човечеството) има и кратък живот на разпад (като естриол), така че трябва да бъде 



 

приеман няколко пъти на ден, за да поддържа адекватни количества в кръвта. И двата проблема са 
решени чрез синтеза на нови аналози на прогестерона наречени прогестини (като Provera). Тези 
неестествени, но подлежащи на патентоване съединени имат по-дълъг живот, което означава, че те 
могат да се приемат веднъж на ден. Добри новини за фармацевтичните компании, но лоши новини за 
гените, които ги приемат, защото тези прогестини имат свои уникални странични ефекти. Въпреки това, 
тези странични ефекти бяха толерирани, тъй като контролът на бременността беше основен проблем 
на жените през 60-те и с „хапчето“ за първи път в историята жените можеха да контролират 
бременността. Вероятно не е учудващо, че Syntex, старата фирма на Ръсел Маркър беше водеща в 
разработването на противозачатъчни хапчета. 

Не подлежащите на патентоване естествени естрогени също водят до огромна работа на 
фармацевтичните компании за да разработят и успешно да продават подлежащи на патентоване 
аналози на естрогените. Обаче, що се отнася до организма, това са фалшиви хормони. Най-известният 
пример за това е Premarin, който се състои от различни видове естрогени, от които само около 
половината се откриват в човешкия организъм. Името Premarin е съкращение от действителния 
източник на това лекарство. Урина на бременна кобила. Маркетингът на Premarin беше толкова 
успешен, че на практика всяка жена мисли за естрогена като точен еквивалент на Premarin, макар че 
нищо не би могло да е по-далеч от истината. 

През ранните 60 на миналия век менопаузата не беше считана за доходоносен пазар, той като след 
тази промяна в живота няма да има нужда от противозачатъчни хапчета. Тогава се появи Робърт 
Уилсън с книгата блокбъстър „Женствена завинаги“ (Feminine Forever). Книгата (написана с подкрепата 
на фармацевтичната компания Ayerst Laboratories) промотира концепцията, че чрез приемането на 
естроген жените биха останали млади завинаги. Просто се случи така, че Ayerst притежаваше патентите 
за Premarin. В продължени на 10 години близо 6 милиона жени приемаха Premarin, за да останат 
женствени завинаги. За нещастие, науката надигна грозната си глава през 1975 г., когато една статия в 
New England Journal of Medicine обяви, че жени, които са приемали продължително Premarin са с близо 
осем пъти по-голям риск от рак на гърдата. Баба ми беше сред тях и тя почина от рак на гърдата през 
1976 г., около 10 години след започването на високи дози Premarin. 

Това накара фармацевтичните компании да се надпреварват да опазят франчайза си на синтетичния 
естроген. Отговорът беше да се използва някаква форма на прогестерон, за да се противодейства на 
свойствата на гърдата клетъчна пролиферация на Premarin. Но коя форма? Можеш да използваш 
естествения прогестерон синтезиран от Ръсел Маркър преди близо 40 години или да използваш 
неестествени, но подлежащи на патентоване, синтетични аналози на прогестерона известени като 
прогестини, които бяха използвани с години като агенти за контрол на бременността. Очевидният 
избор отиде към прогестините (ако сте си помислили обратното). 

Само за да се осигури пълно възстановяване от страха от Premarin, беше посочено, че Premarin 
предпазва и от остеопороза. В действителност, докато естрогена наистина забавя загубата на костна 
маса, само прогестерона може да увеличи костната маса. Независимо от това, това беше триумф на 
връзките с обществеността. Продажбите на Premarin скочиха до небето, защото беше комбиниран с 
достатъчно прогестини (въпреки многобройните им странични ефекти), за да се намалят присъщите 
му тумор-стимулиращи въздействия. Поради страничните ефекти (включително PMS 
[предменструален синдром], подуване на корема, раздразнителност и депресия), свързани с 
прогестините, се смята, че близо две трети от жените, които са започнали да приемат прогестини за 
предотвратяване на рак, са ги спрели и просто използват Premarin. 

Ако жена обмисля естроген-заместваща терапия, тогава какъв тип естроген трябва да използва? 
Оригиналните данни показват повишена заболеваемост от рак на гърдата при пациенти използвали 
естроген-заместваща терапия, ползвайки Premarin. По-малко от 50% от естрогените в Premarin са 
човешки естрогени. От тях само естрон и естрадиол са налице, тъй като няма естриол в Premarin. 
Въпреки че естриола се използва рутинно в Европа за лечение на менопаузата и състояния след 
менопауза, той рядко се споменава в Америка. Част от причината, както беше споменато по-рано, е че 



 

той се счита за „по-слаб“ естроген (той е 80 пъти по слаб от естрадиола при повишаване 
пролиферацията на гръдната тъкан). Разбира се, това би могло да се счита като истински плюс, ако се 
безпокоите за увеличаването на риска от рак на гърдата. В допълнение, естриола има по-кратък 
полуразпад в кръвта от естрадиола, затова е необходимо да приемате повече и по-често от него, за да 
поддържате подходящи нива в кръвта. Допълнителното усилие изглежда си струва, тъй като 
предварителни доказателства сочат, че естриола предпазва от рак на гърдата в сравнение с 
естрадиола, който го предизвиква. Като последица, колкото по-голям е делът на естриола в добавка 
естроген, толкова по-малко прогестерон е необходим за да осигури защита срещу потенциалните 
предизвикващи рак въздействия на естрогена. И тъй като много жени спират да приемат прогестерон 
заради страничните му ефекти, намалена доза прогестерон би била значителен плюс, той като и 
страничните му ефекти също биха намалели. 

Доскоро един от основните проблеми с естествен прогестерон беше, че не се абсорбира орално без 
значителна деградация. Но нова форма на прогестерона наречена микронизиран прогестерон решава 
много от тези ранни проблем. Но години по-рано фармацевтичните компании трябваше да работят 
бързо, за да излязат с някаква форма на прогестерон, която да ограничи свойствата на Premarin да 
насърчава рака на гърдата. Такива лекарства вече съществуват в тяхната номенклатура: прогестините. 
Прогестините имат дългогодишен опит като орални контрацептиви. Разбира се те са имат своите 
проблеми със странични ефект, но в сравнение с намаляването на риска от рак на гърдата, причинено 
от Premarin, тези, присъщи проблеми могат да бъдат толерирани от жените. 

Днес жените са убеждавани, че прогестините са като естествения прогестерон. Но не са. Тялото 
разбира как да третира прогестерона, докато прогестините са неестествени лекарства, които имат 
повече странични ефекти от естествените хормони. Това беше показано в проучването Интервенции с 
естроген/прогестин в постменопауза (The Postmenopausal Estrogen/Progestin Interventions Study  - PEPI 
study), което сравнява естествения прогестерон (но вече в микронизирана форма за повишаване на 
абсорбирането без деградация) с прогестините. В PEPI проучването двата вида прогестерони са 
комбинирани с Premarin (твърде лошо е, че не са сравнили естриола към Prermarin в същото време), 
за да определят ефектите върху рака на гърдата и сърдечните заболявания при жените. Резултатите 
показват много по-малка степен на странични ефекти и по-добър резултат при заболяване, когато се 
използва естествен прогестерон в сравнение със стандартни прогестини. Това е важно, защото 
страничните ефекти на прогестините са значителни за много жени, че те спират да ги ползват, въпреки 
че знаят много добре, че увеличават риска от рак на гърдата приемайки самостоятелно естроген. 

Това не означава, че естествения прогестерон е без свои собствени странични ефекти, като увеличена 
раздразнителност и депресия. Това се дължи на това, че прогестеронът увеличава отделянето на 
инсулин, което може да доведе до увеличено образуване на „лоши“ айкозаноиди, които допринасят 
за тези странични ефекти. Въпреки това, хормоналните добавки с естествена форма на хормони винаги 
ще имат по-малко странични ефекти от своите патентовани аналози. Така че, ако обмисляте хормон-
заместваща терапия, трябва да изисквате, не само да искате естествени хормони. 

Но остава въпросът, дали жените се нуждаят от естроген заместваща терапия? В края на краищата 
повечето от бабите ни никога не са приемали естроген и са оцелели. Отговорът на този парадокс може 
да се открие в диетата. 

Около 25% от женското население никога не е имало симптомите свързвани с менопаузата. Тази цифра 
силно съвпада с оцененото население, което има генетично нисък инсулинов отговор на хранителните 
въглехидрати. Процентът на женското население, което не произвежда значителни количества от 
инсулин заради генетично ниски нива на инсулин вероятно няма да бъде неблагоприятно повлияно 
със спадането на нивата на естроген. Но останалите 75% ще бъдат повлияни отрицателно. 

Имайте предвид също, че естроген-заместващата терапия може да има потенциал на намали 
сърдечно-съдово заболяване, но не го елиминира. Всъщност, скорошно изследване зададе въпроса 
колко полезна е естроген-заместващата терапия в намаляване риска от инфаркти при жените, които 
вече са имали един. 



 

Накрая, трябва да се припомни, че балансът на свободни и свързани стероидни хормони в кръвта 
може да е толкова важно, както и действителното количество на хормони в организма. Този баланс на 
свободни и свързани хормони ще се контролира от нивата на свързващите протеини на половите 
хормони. Всички тези фактори (генетични отговори на въглехидрати, риск от сърдечно-съдово 
заболяване и нива на свързващите протеини на половите хормони) са свързани с нивата на инсулина. 

Тъй като нивата на естрогените намаляват през менопаузата, нивата на инсулин при тези жени ще се 
увеличава. Увеличението в нивата на инсулина може да се счита като основна причина за хроничните 
заболявания (болести на сърцето, рак на гърдата и остеопороза) свързани със стареенето след 
менопаузата. Следователно логична алтернатива за намаляване на бързото покачване на инсулина, 
което настъпва след менопаузата би било лекарство, което би преобърнало този процес. Такова 
„лекарство“ съществува. То е диета Зоната, която е създадена да понижава увеличените нива на 
инсулина. Същият хранителен контрол на инсулина ще увеличи количеството на свързващите 
протеини на половите хормони, които изолират естрогена, който все още се произвежда. Ето защо 
ракът на гърдата е толкова силно свързан със затлъстяването. Затлъстяването показва 
хиперинсулинемия, което означава увеличения в нивата на хормоните свързани с пола. Колкото по 
малко свързващи протеини на половите хормони имате, толкова повече свободен естроген може да 
взаимодейства с рецепторите си, като по този начин ускорява развитието на рак на гърдата. 

Ако сте жена изправена пред решението дали да се подложи на хормонална заместваща терапия, 
вместо да се опитвате да търсите точната комбинация от естроген и прогестерон, за да контролирате 
нивата на инсулина, има повече смисъл първо да намалите нивата на инсулина с диета Зоната 
последвана от другите елементи на Пирамидата на Зоната свободна от възраст. Диета Зоната ще 
намали нивата на инсулина, умерените упражнения (особено тренировките за сила) ще поддържа, ако 
не и да повиши костната маса и редуцирането на кортизола чрез медитация ще намали 
предизвиканата от кортизола загуба на костна маса. Щом направите Пирамидата на Зоната свободна 
от възраст неразделна част от живота си, тогава попитайте какви са най-малките количества естествен 
естроген и естествен прогестерон необходими за поддържане на максимално здраве след 
менопаузата. 

Това е целта на антистареенето: с помощта на минималния размер на прилагани хормони, да се 
максимизира качеството на живот чрез подобряване на хормоналния комуникация. Но както не 
можете да построите къща върху пясък, трябва да имате твърда хормонална основа, върху която да 
градите. Пирамидата на начина на живот в Зона свободна от възраст осигурява тази основа за всяка 
жена. 

 



 

ГЛАВА 20 – ТЕСТОСТЕРОНЪТ: ХОРМОН НА СИЛАТА, ХОРМОН 
НА ЖЕЛАНИНЕТО 

Ако има хормон, който се счита като афродизиак и за мъжете, и за жените – това е тестостерона. Точно 
така, същият хормон, който е необходим за развитието на мускулната маса и силата. Един хормон, 
много функции. 

Често се мисли за тестостерона като изцяло мъжки хормон, точно както естрогенът се приема като 
чисто женски хормон. В действителност балансът на тези два хормона определя мъжествеността или 
женствеността. Мъжете произвеждат около 5 mg тестостерон на ден. Това е пет пъти повече от 
количеството тестостерон, който произвеждат дневно жените- Жените, от своя страна произвеждат 
два до три пъти повече естрадиол от мъжете. Тези разлики в нивата на тестостерона и естрадиола при 
мъжете се дължат на увеличеното производство на тестостерон придружено от съответната пасивност 
на ароматазния ензим (aromatase enzyme), който превръща тестостерона в естадиол при мъжете. Щом 
спадне производството на тестостерон и се увеличи активността на ароматазния ензим, нивата на 
тестостерон падат със съответното увеличение на нивата на естрадиола. В резултат, съотношението на 
тестостерона към естрадиола се премества в неблагоприятна за мъжете посока. Tези ароматазни 
ензими се откриват в мастните клетки и както ще видите по-късно, колкото повече мазнини носите 
като мъж, повече от тестостерона се превръща в естрадиол. 

Както повечето ендокринни хормони, историята на тестостерона започва в хипоталамуса. Синтезът на 
тестостерон започва с отделянето на гонадотропин-освобождаващ хормон (gonadotropin-releasing 
hormone - GnRH). Това е същият хормон отговорен за началото на синтеза на естрогените. GnRH (както 
действа и при жените) води до освобождаването и на лутеинизиращ хормон (luteinizing hormone - LH), 
и на фоликул-стимулиращ хормон (follicle-stimulating hormone - FSH) от хипофизата в 
кръвообращението. 

При мъжете LH търси специална група от клетки (Лайдиговите клетки - Leydig cells) в тестисите, които 
чрез вторичния си посредник (цикличен АМР) започват синтеза на тестостерон. (Подобни действия на 
FSH чрез цикличния АМР се използват за сигнал за започване на синтеза на естроген в яйчниците). 
Междувременно FSH търси Сертоли клетките (Sertoli cells) за да започне развитието на сперматозоиди 
(отново опосредени чрез цикличен АМР). Мисля че схващате картината че без достатъчно генериране 
на цикличен АМР е трудно да бъдете мъж (виж Фигура 20-1). 

 

Фигура 20-1 Как се образува тестостерон 



 

Щом тестостеронът се образува в тестисите, той се освобождава и след това циркулира свързан към 
свързващия протеин на половите хормони (използван и от естрогените). Ако от свързващия протеин 
се освободи свободен тестостерон, той тогава може да се разпространи в целева клетка и да се свърже 
с рецептора си в цитоплазмата на клетката. Веднъж комплексиран към този рецептор, той се 
транспортира в ядрото на клетката, където стимулира определени гени, които насърчават синтеза на 
нов протеин. Така се създава тестостерона и извършва биологичното си действие, но какво всъщност 
прави? 

Очевидно, една от основните функции на тестостерона е половото разграничаване на мъжете от 
жените. Той също е и началото на поведенческото разграничаване между двата пола. Първият етап от 
това разграничаване започва в утробата, последвано от рязък спад на тестостерона преди раждането. 
Точно след раждането нивата на тестостерона отново се увеличават за няколко години и след това 
бързо спадат до пубертета. След това тестостеронът се увеличава драматично през пубертета и бавно 
започва да намалява с остаряването. Този постепенен спад на нивата на тестостерона с остаряването 
е известен като андропауза. 

Настрана от въздействието върху половото разграничаване, тестостеронът има огромно въздействие 
върху растежа на мускулната маса (той я увеличава) и съдържанието на мазнините и тяхното 
разпределение (той ви прави по-слаби). Като цяло, тестостеронът прави мъжете да изглеждат добре. 
Тестостеронът има и мощно въздействие върху мозъка по отношение диференцирането на 
хипоталамуса и кортекса (което зависи от съотношението на тестостерона към естрадиола). Затова 
мъжете и жените мислят и реагират различно, когато се сблъскват със сходни ситуации. В допълнение, 
едно нещо, което тестостеронът прави и за двата пола е да увеличава развитието на либидото. 
Всъщност тестостеронът е онзи, който прави мъжете да изглеждат, да чувстват и мислят различно от 
жените, но той също прави и двата пола сексуално привлекателни един на друг. 

Историята на тестостерона е разнообразна. Както споменат в увода, ерата на научно базираното 
антистареене започва когато Charles Edouard Brown-Séquard си инжектира смлени кучешки тестиси 
през 1889 г. и след това докладва своето сексуално подмладяване. Въпреки че проучването му е 
игнорирано (подложено на присмех) днес знаем, че той е провел първите експерименти с хормонално 
заместване като се е инжектирал с тестостерон, първият експеримент за хормонално заместване чрез 
инжектиране на тестостерон, първият хормон открит в тестисите всеки мъжки животински вид. 

Но работата на Brown-Séquard не е напълно игнорирана и изиграва основна роля в стероидната химия 
през 30-те години на ХХ век, довела накрая до химически синтез на тестостерон осъществен 
независимо от Leopold Ruzicka и Adolf Butenandt, поделили си Нобеловата награда за Химия през 1939 
година. 

Следващият голям тласък в изследването на тестостерона става в началото на 50-те. Руски спортни 
учени започват да експериментират с използването на синтетични анаболни стероиди. Анаболните 
стероиди структурно са подобни на тестостерона, но са променени химически за да се увеличи 
анаболния (изграждащ мускули) потенциал на тестостерона, докато се намалява вирилизирация (т.е. 
мъжествения) аспект на естествения тестостерон. Така, експериментът с хора, мъже и жени атлети 
довежда до тяхното световно доминиране в силови състезания. 

Не бяха пропуснати ползите и от американските треньори, които трябваше да се конкурират с тези 
хормонално усилени руснаци, особено при вдигането на тежести. Синтетичен тестостерон като 
хормони скоро бяха давани рутинно на всички спортисти, чие3то представяне би се повишило от по-
голяма мускулна маса. И това включваше играчите в НФЛ и бодибилдърите. Скоро използването на 
лекарства започна да се използва в цял свят. 

Индивидуалните експерименти станаха норма с големи количества напълно различни анаболни 
хормони използвани от спортисти. В крайна сметка през осемдесетте се натрупва достатъчно 
загриженост за проблема и се въвежда тестването за лекарства. По това време мрежата за проучване 
на анаболните стероиди се премества от Русия в Източна Германия, където добавките от анаболни 
стероиди става рутинно от много ранна възраст за всеки елитен спортист на Източна Германия. 



 

Увеличаващата се употреба на анаболни стероиди създава и познание как да се избягва тяхното 
откриване, като се разработват лекарства с по-кратко действие или като се използват маскиращи 
вещества. Скоро само изключително глупав спортист (или неговия треньор) са хванати да използват 
анаболни стероиди. Органите на Олимпийските игри и НФЛ (Националната футболна лига) се 
потупваха по гърба за добре свършена работа по откриване използването на стероиди по време на 
състезания. Въпреки това силовите рекорди почнаха да падат и размерът на типичния НФЛ нападател 
започна да нараства, като че ли нова генетична модификация беше включена в избран сегмент от 
населението. Както отбелязах, генетичните промени са много бавни, но по някакъв начин за по-малко 
от едно поколение, средния размер на нападател от НФЛ се увеличи с около 60 паунда! Казваха, че 
тези промени се дължат на значително подобрени техники за вдигане на тежести – но те използваха 
същия вид уреди както преди 30 години. В действителност днес теглото на всеки член на 
нападателната линия на много колежански отбори надвишава 300 паунда (135 kg) и не всички от тях 
са достатъчно добри за да постъпят в НФЛ. Нещо се случва, което прави силовите спортисти по-големи 
и по-силни. Накрая, след години деклариране че анаболните стероиди имат само плацебо-подобни 
ефекти, дори New England Journal of Medicine потвърди, че заместването на тестостерона наистина 
увеличава силата на спортистите. Точно както казваха спортистите години наред. 

Въпреки факта, че анаболните стероиди (включително тестостерона) днес се считат за част от същия 
клас силно регулирани лекарства като кокаина, съществува увеличаващо се лоби за тяхната 
потенциална употреба в хормоналната заместваща терапия за мъже. 

Проучвания показват, че по-ниски нива на тестостерон при мъжете корелират с увеличен риск от 
сърдечни болести. Част от причината е, че тестостеронът е необходим за производството на червени 
кръвни телца, необходими за преноса на кислород. Ниски нива на тестостерон също се свързват с 
натрупване на складирани телесни мазнини и увеличаване на остеопорозата при мъже. Но по-високи 
нива на тестостерон могат да увеличат психологическата агресия и производството на „лошия“ 
айкозаноид (TXA2), което увеличава вероятността от тромбоцитна агрегация и сърдечни болести. 

Като може да очаквате, добавки с тестостерон в неквалифицирани ръце (заради безбройните му 
функции) могат да са пълни с опасности. Както беше споменато по-рано, стареенето намалява нивата 
на тестостерон при мъжете, въпреки че не така бързо както нивата на естрогена спадат при жените. 
Това води до концепцията за андропауза, която е мъжкия еквивалент на менопаузата. Сходството 
между андропаузата и менопаузата е показано в Таблица 20-1. 

ТАБЛИЦА 20-1 Андропауза и менопауза 

АНДРОПАУЗА МЕНОПАУЗА 

Намаляване на тестостерона Намаляване на естрогена 

Увеличаване на телесните мазнини Увеличаване на телесните мазнини 

Намаляване във психологическия статус Намаляване във психологическия статус 

Увеличаване на сърдечно-съдовите заболявания Увеличаване на сърдечно-съдовите заболявания 

Увеличаване на остеопорозата Увеличаване на остеопорозата 

Увеличаване рака на простатата Увеличаване рака на гърдата 

 

Както можете да видите, има поразително съответствието между тези два пасажа. И при двата започва 
да се увеличават телесните мазнини, има намаление във психологичния статус (т.е. загуба на 
краткосрочна памет, депресия, тревожност и загуба на доверие) заедно с увеличаване на сърдечно-
съдовите заболявания, остеопорозата, рака на половите органи (простата и гърди). Виждате защо 
златните години за двата пола не винаги са златни. 

Една от причините защо тези две състояния са толкова тясно свързани е, че и стимулирането на 
яйчниците да синтезират естроген и синтезът на тестостерон в тестисите се контролират от нивата на 
фоликуло-стимулиращ хормон (FSH) и лутеинизиращ хормон (LH) отделяни от хипофизата. Както може 
би си спомняте и двата хормона FSH и LH се нуждаят от подходящи количества цикличен АМР, който 



 

да даде началото на биологичните им действия. Всяко намаляване на броя на Лайдиговите клетки 
(клетките, в които действително се създават 95 % от мъжкия тестостерон) или намаляване 
производството на цикличен АМР в Лейдинговите клетки намалява нивата на тестостерон при мъжете 
със стареенето. 

Оценено е, че на 50-годишна възраст нивата на тестостерон са 35 до 50% по-ниски от тези на 25 
годишна възраст. А на 80 години нивата на тестостерон може да спаднат с повече от 60% от тези на 25 
години. Но тези спадове не могат да отразят действителната степен на намаляване на тестостерона. 
Количеството на свободния тестостерон спада по-драматично от общото ниво на тестостерона (което 
включва свободния и свързания тестостерон). Доколкото тези намаления на нивата на тестостерон не 
са толкова големи колкото спада на нивата на естрогена по време на менопаузата, за мъжете е важно 
съотношението на естрадиола (който се образува от тестостерон) към тестостерона. По време на 
андропаузата нивата на естрадиол при мъжете остават относително постоянни, но поради спада на 
тестостерона, съотношението на естрадиола към тестостерона се увеличава. В допълнение, и 
естрогена и тестостерона използват един и същ полов протеин свързващ хормон (sex hormone binding 
protein), за да циркулират в плазмата. 

Но тестостерона има по-голям афинитет към половия протеин свързващ хормон от естрогена. И 
излишен инсулин ще намали общите нива на половия протеин свързващ хормон. В резултат, тъй като 
нивата на свързващия протеин намаляват, относително повече тестостерон се свързва с него в 
сравнение с естрогена. Следователно, съотношението на свободния естроген към свободния 
тестостерон се увеличава с по-голяма скорост. Това изглежда увеличава риска от сърдечни 
заболявания чрез промяна на липидния профил. Този ефект лесно се наблюдава при транссексуални 
индивиди, които желаят да променят пола си от мъж на жена. По време на лечението получават 
големи дози естроген, което води до бързо влошаване на техните сърдечносъдови рискови профили. 
Обратно, когато тестостеронът се дава на мъже с ниски нива на тестостерон, техния липиден профил 
се подобрява и намалява сърдечно-съдовия риск. В допълнение към повишено либидо, изглежда, че 
е необходимо тестостеронът да работи съвместно с вазодилататори, като азотен оксид, за максимална 
еректилна функция. 

При жените, след менопаузата изплува много различна картина с тестостерона. Преди менопаузата 
само около 25% от женския тестостерон се произвежда от яйчниците с 25% идващи от надбъбречните 
жлези и 50% от периферните тъкани. Но след менопаузата нивата на общия тестостерон у жените спада 
с почти 50%. 

Голяма част от липсата на сексуално желание у жените по време и след менопаузата може да бъде 
пряко следствие от намаляване на производството на тестостерон. (Същото важи и за мъжете по време 
на андропаузата.) Затова сега много нови форми на формули за замяна на естроген включват известно 
количество тестостерон за компенсиране на недостига. Без достатъчни нива на тестостерон и при 
мъжете, и при жените желанието за секс пада драстично. 

Може ли да се повиши тестостерона без хормонални добавки? Разбира се, че може и тук е мястото на 
Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст. От молекулярна гледна точка се вижда, 
че много от сложната поредица от събития, които водят до синтез на тестостерон са медиирани чрез 
цикличен АМР. Като се поддържа изходното ниво на цикличния АМР в целевите клетки се увеличава 
прецизността на различните хормонални сигнали необходими за производството на тестостерон. Този 
цикличен AMP „усилвател“ може да се увеличи с постоянното производство на „добри“ айкозаноиди, 
генерирани от диета Зоната, като по този начин намалява вероятността от спад в нивата на 
тестостерона с напредване на възрастта. 

Непряк ефект на диета Зоната върху нивата на тестостерон при мъжете е намаляването на излишната 
телесна мазнина. Ензимът отговорен за преобразуването на тестостерона в естрадиол е концентриран 
в мастните клетки. Като се увеличава процента на телесна мазнина, се увеличава и количеството на 
този ензим. Това е драматично показано в скорошен доклан на Алън Мейзур (Allan Mazur), лекар във 
военновъздушните сили, който проследява за период от 10 години летци, потенциално изложени на 



 

Agent Orange52 във Виетнам за период от 10 години. Онези летци, които са увеличили телесните си 
мазнини с повече от 10% през този 10-годишен период са с постоянно намаляващи нива на 
тестостерон. При онези, чиято телесна мазнина се е увеличила между нула и 10%, нивата на 
тестостерон остават относително постоянни през този 10-годишен период. Накрая, летци, които са 
загубили телесни мазнини са с постоянно увеличаващи се нива на тестостерон от година на година. 
Резултатите са показани на Фигура 20-2. 

 

Фигура 20-2 Ефект от промяната на процента телесна мазнина върху нивата на тестостерона 

Следователно, най-сигурният начин да се поддържат (ако не действително да се увеличават) нивата 
на тестостерон е да се намали излишната телесна мазнина. Единственият начин, по който може да се 
изгуби телесна мазнина е да се намали инсулина. 

Друга част от Пирамидата на начин на живот в Зоната лишена от възраст, която може да увеличи нивата 
на тестостерон са анаеробните упражнения. Упражненията с тежести е един от най-добрите начини да 
се увеличат нивата на тестостерон и при мъжете, и при жените. Изграждането на мускулна маса и сила 
е координирано усилие между тестостерона и хормона на растежа. При упражнения с тежести нивата 
и на двата хормона се увеличават, особено ако има кратки почивки (около 1 минута) между отделните 
серии. Тъй като загубата на мускулна маса и сила е основната причина за загуба на функционалност в 
по-късна възраст, следването на програма от упражнения за сила през целия живот е един от най-
добрите застрахователни полици за по-добро качество на живот и за мъжете, и за жените. 

Когато тренирате с тежести, трябва да знаете, че тестостеронът е под контрол на циркадния ритъм. Той 
е на върха сутрин и след това спада през деня. Всъщност най-високите нива настъпват между 2 и 4 часа 
сутрин и остават повишени до 9 часа. Към 3 часа следобед нивата на тестостерон ще са спаднали с 
около 40% в сравнение със сутринта. Затова е по-добре упражнения за сила да се правят сутрин, 
отколкото вечер. 

Последният елемент от Пирамидата на начин на живот в Зоната свободна от възраст, който може да 
увеличи нивата на тестостерона е намаляването на кортизола. Когато нивата на кортизола се 
повишават тестостеронът спада, защото един от стероидните прекурсори (прегненолона) необходим 
за производството на тестостерон се отклонява към увеличено производство на кортизол (виж Фигура 
20-3). 
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Фигура 20-3 Стресът увеличава производството на кортизол за сметка на синтеза на тестостерон 

Ако съществува истинско хапче срещу мъжественост, това е хроничния стрес. Това е показано в 
експеримент с млади войници, преминаващи Обучение за кандидати за офицери в армията. В пика на 
обучението нивата им на тестостерон спадат с 30%. В рамките на седмици след края на курса (което 
намалява психологическия и физическия стрес) нивата на тестостерон се връщат на тези отпреди 
обучението. И така, стресът е една от най-сериозните заплахи за производството на тестостерон. И 
хроничният стрес е факт от живота в последната част на двадесети век. Но стресът може и да се създаде 
и чрез интензивни упражнения, особено прекомерни тренировки с тежести. След приблизително 45 
минути на интензивни тренировки с тежести нивата на тестостерона спадат, а нивата на кортизола 
започват да се повишават. Всяка по-нататъшна тренировка с тежести след този момент е като плюене 
срещу вятъра. По-добре е просто да се спре в този момент и да осъзнаете, че сте направили цялата 
хормонална промяна, която е възможна при тази серия на тренировка с тежести. И така, докато 
тестостерона е анаболен, кортизола е катаболен. Колкото повече намалявате излишния кортизол, 
толкова по-големи са анаболните ползи от тестостерона. 

И така, ако искате повече сексуално желание, по-добра сила и по-добро сърдечно-съдово здраве (ако 
сте мъж) ключът е да поддържате нивата на тестостерона. И както показах отново и отново, 
Пирамидата на начина на живот в Зона без възраст е най-доброто „лекарство“ за постигане на тази 
цел. 



 

ГЛАВА 21 – ХОРМОН НА РАСТЕЖА: ВРЪЩАНЕ НА ВРЕМЕТО 
НАЗАД? 

Ако има един хормон, който може да обърне процеса на стареене, това е хормонът на растежа. При 
всички тествани при човека хормони, този изглежда има най-голям потенциал срещу стареенето. 
Хормонът на растежа е уникален, защото тялото е все още способно да произвежда големи количества 
от него докато стареем, въпреки че става изключително по-трудно хормонът на растежа да се отделя 
от хипофизната жлеза в кръвния поток. 

Секрецията на хормона на растежа намалява с 10 до 15% през всяко десетилетие от живота, така че в 
много по-възрастни индивиди той почти не съществува в кръвния поток. И все пак, почти 10% от масата 
на хипофизната жлеза се състои от хормона на растежа. Може ли Пирамидата на начина на живот в 
Зона без възраст да усили освобождаването на повече хормон на растежа от хипофизата или трябва 
да се инжектирате с хормона на растежа за да възстановите младежките му нива в кръвта? Преди да 
отговоря на този въпрос, нека да обясня какво прави и как работи хормона на растежа. 

 

 

Фигура 21-1 Как се секретира хормона на растежа 

Както подсказва името, хормонът на растежа стимулира растежа. Той увеличава също крехката 
телесна маса, намалява складираната телесна мазнина и увеличава дебелината на кожата. Всички тези 
промени се свързват с обръщането на процеса на стареене. Това е заключението на забележителното 
проучване от 1989 г на Donald Rudman, който инжектира с получен чрез генно инженерство хормон на 
растежа възрастни мъже (с недостиг на нивата на хормона на растежа) ежеседмично в продължение 
на 6 месеца. В края на проучването те натрупват крехка телесна маса, губят телесна мазнина и се 
наблюдава увеличение на дебелината на кожата. Трябва обаче да се отбележи, че загубата на излишна 
телесна мазнина е единствения истински биологичен маркер, който се е променил. Въпреки това 
авторите на изследването заявяват „Беше като да са станали 10 до 15 години по-млади“. 

Излишно е да казвам, че от това време има драстично увеличаване на използването на този хормон в 
различни клиники по дълголетие по света за обръщане на стареенето. И старите хора не са 
единствените, които използват този хормон. Спортисти от световна величина също са ненаситни 
потребители по три причини. Първо, вярват, че той работи за увеличаване времето за възстановяване 
от една до друга тренировка. Второ, вярва, че увеличава образуването на мускулна маса и води до 



 

намаляване на излишната телесна мазнина. И трето, и може би най-важно, той не може да бъде 
открит. 

Както може да се очаква, отделянето на хормона на растежа започва в хипоталамуса с отделянето на 
хормон, освобождаващ хормона на растежа (growth hormone releasing hormone – GHRH). След това 
GHRH взаимодейства с рецепторите по повърхността на хипофизната жлеза, за да даде началото на 
освобождаването на хормона на растежа директно в кръвта (виж Фигура 21-1). 

Не е изненада да открием, че сигналът подаван от GHRH за освобождаване на хормона на растежа се 
опосредява от цикличен АМР. И това може да е един от ключовете защо нивата на хормона на растежа 
намаляват с възрастта. Въпреки че рецепторите за GHRL в хипофизата напълно функционират докато 
остарявате, ако в хипофизната жлеза има по-малко от подходящите количества цикличен АМР, 
хормонът на растежа не се освобождава в кръвта. От друга страна, ако с груба сила наводните 
хипофизната жлеза на по-възрастни индивиди с увеличен GHRH, хормонът на растежа достига същите 
нива, като тези у младежи. Така че проблемът не е липса на хормон на растежа, а невъзможността на 
GHRH да генерира достатъчно цикличен АМР, за да стимулира освобождаването на хормона на 
растежа в кръвта. Когато клетките на хипофизата са изложени на „добър“ айкозаноид като PGE1 (който 
увеличава нивата на цикличния АМР), резултатът е увеличено освобождаване на хормона на растежа. 
И пак, „добрите“ айкозаноиди действат като резервна система за повишаване нивата на необходимите 
вторични посредници (като цикличния АМР) в случай че по-„сложната“ сигнална хормонална система 
на GHRH се разгражда. И за разлика от GHRH, производството на „добри“ айкозаноиди може да се 
контролира пряко от диета Зоната. 

Оказва се, че хормонът на растежа се отделя на ритмични пулсации от хипофизата като повече от 75% 
от продукцията става през нощта. (Спомнете си бабините приказки, че растете докато спите. Вярно е.) 
В действителност, за повечето индивиди най-големият импулс на отделяне на хормона на растежа е 
по време на сън (етап ІІІ и ІV), което настъпва преди РЕМ съня (REM sleep - Rapid Eye Movement, бързо 
движение на очите). Пулсиращата природа на освобождаване на хормона на растежа е последица от 
два хормона в хипоталамуса, които постоянно се борят един с друг. Еди от тези хормони е GHRH, а 
другият е соматостатин. GHRH стимулира образуването на цикличен АМР, соматостатинът намалява 
образуването на цикличен АМР. Ако балансът на тези два хормона наклони към повишаване на 
соматостатина (т.е. намалено образуване на цикличен АМР), тогава драстично намалява отделянето 
на хормона на растежа. Друг фактор, който може да намали производството на хормона на растежа в 
хипофизата са повишените нива на инсулин, които инхибират неговия синтез. 

Подобно на много полипептидни хормони (като инсулина и глюкагона), хормонът на растежа не се 
задържа дълго в кръвта. Неговият живот се измерва в минути с полуживот от само 5 до 6 минути. През 
този кратък период хормонът на растежа има две основни цели. Първата е мастните клетки а втората 
е черния дроб. Мастните клетки съдържат специални рецептори за хормона на растежа, които, когато 
се активират, стимулират освобождаването на складираната мазнина, която съдържа енергията 
необходима за растежа и изграждането на нови мускули. Черният дроб е мястото където хормонът на 
растежа стимулира освобождаването на нов набор от хормони, наречени инсулино подобни фактори 
на растежа (insulin-like growth factors - IGF). 

Всички действия по изграждане на мускулите на хормона на растежа не идват пряко от него, а са 
медиирани чрез освобождаването на IGF от черния дроб. За разлика от хормона на растежа, който се 
съхранява в хипофизната жлеза, IGF се създават при поискване и незабавно се освобождават в кръвта. 
Следователно, няма директен контрол от хипоталамуса върху нивата на IGF. 

Както подсказва името на инсулино подобен фактор на растежа, тези хормони са много подобни по 
структура на инсулина. Има три IGF, известни без изненада като IGF-1, IGF-2, и IGF-3. Всички те са с 
около същия размер като инсулина. Затова, с много от проблемите, които среща инсулина за да 
достигне до рецепторите си (т.е. инсулиновата резистентност) ще се срещат и IGF при опита си да 
достигнат своите рецептори. Най-важният от тези три IGF хормони – IGF-1 е отговорният за 
стимулиране на образуването на мускулната маса. За разлика от хормона на растежа (или инсулина в 



 

тази връзка) IGF-1 се свързва със свързващ протеин, който може да поддържа много стабилни нива на 
този хормон в кръвта, така че неговия полуживот е около 12 до 15 часа в сравнение с 5-те до 6 минути 
живот на хормона на растежа. Обаче веднъж отделен от този свързващ протеин IGF-1 се разгражда в 
рамките на минути. 

Докато IGF-1 е прикрепен към своя свързващ протеин, той не може да взаимодейства с рецепторите 
си, но този комплекс на свързващия протеин осигурява дълготраен циркулиращ резервоар на IGF-1 и 
осигурява контролен механизъм за неговите анаболни характеристики (т.е. изграждането на мускул). 

Ако се използват нивата на IGF-1 като индикатор за спад на хормона на растежа, не може да се каже 
дали (а) IFG-1 не е освободен от черния дроб защото няма достатъчно хормон на растежа или (б) дали 
се разгражда с по-голяма скорост поради липса за защитни IGF-1 свързващи протеини. И както видяхме 
при много други хормони, нивата на IGF-1 и свързващия протеин са под силния контрол на храната, в 
честност нивата на инсулина. Колкото по-високи са нивата на инсулин, толкова по ниски са нивата на 
IGF-1 свързващия протеин. По-малко IGF-1 свързващ протеин означава по-бързо разграждане на IGF-1 
и като цяло по-ниски нива на IGF-1 в кръвта. Друг фактор, който контролира нивата на IGF-1 в кръвта е 
ограничаването на калориите. Нивата на IGF-1 като цяло ще спаднат с намаляване на приема на 
калории, но, ако се осигурява достатъчно протеин, нивата на IGF-1 ще останат постоянни. Така 
съотношението между IGF-1 и инсулина ще играе важна роля в изграждането на мускулна маза, той 
като инсулинът инхибира освобождаването на хормона на растежа и по този начин намалява 
образуването на IGF-1. Когато съотношението на IGF-1 към инсулина нараства, мускулната маса се 
поддържа или увеличава. Когато това съотношение намалява, се губи мускулна маса. 

Както може да се очаква, тъй като нивата на хормона на растежа намаляват с възрастта, същото става 
и с нивата на IGF-1, които спадат с близо 50% след 40-годишна възраст. Разбира се увеличаването 
нивата на IGF-1 (чрез инжектиране на хормон на растежа и ли дори инжектиране просто на IGF-1) не е 
безопасно, защото повечето туморни клетки имат IGF-1 рецептори. И фактори на растежа като IGF-1 и 
инсулина, могат да повишат риска от рак. Всъщност едно предлагано противораково лечение включва 
увеличено производство (или инжектиране) на IGF-1 свързващи протеини, за да се предотврати 
взаимодействието на свободен IGF-1 с рецепторите на туморните клетки. Но кой се интересува от 
увеличената възможност от рак, ако може да върнете назад процеса на стареене? Звучи точно като в 
ранните дни на Premarin-а. 

Сега единствения фармакологичен начин да се увеличат нивата на хормона на растежа е чрез 
инжектиране на получен чрез генно инженерство хормон на растежа. Затова съществува такова 
вълнение за ново генериране на хормон на растежа, секрецията. Съществуват малки пептиди, които 
заобикалят нуждата GHRH да бъде освободен от хипоталамуса, защото пряко стимулират 
освобождаването на хормона на растежа от хипофизата. Още по-важно, изглежда тези пептиди са 
активни при прием през устата, което означава хапчета, а не инжекции. Не е учудващо, че 
фармацевтичните компании са много въодушевени от разработването на тези орално активни 
освобождаващи хормона на растежа, особено в светлината на успеха на Viagra. Разбира се, съществува 
все още лекия проблем с увеличаване на риска от рак. 

Но преди да се увлечете прекалено много по хормона на растежа, някои скорошни плацебо-
контролирани изследвания поставиха лека спирачка на нарастващия ентусиазъм за този хормон. 
Ранното изследване на Ръдман върху инжекциите с хормон на растежа, които създадоха цялото 
вълнение, беше на база отворени проучвания (без плацебо контрол), което разглежда композиционни 
промени, но не и силата. Един от универсалните маркери на стареенето е загубата на сила и свързаната 
с това загуба на мускулна маса. Мускулната маса е различна от крехката телесна маса. Крехката 
телесна маса е сумата от общото телесно тегло, което не е мазнина. То включва вода, кости, сухожилия 
и мускулна маса. Обикновено мускулната маса е около 40% от крехката телесна маса, което означава 
че останалите 60% са съставени от елементи (като водата), които имат много слабо отношение към 
силата. През 1997 г., използвайки възрастни, но все още функциониращи мъже, беше показано, че 
подобни композиционни промени (увеличаване на крехката телесна маса и загуба на мастна тъкан) 



 

наблюдавани в изследването на Ръдман се повтарят, обаче, но няма увеличаване на силата при тези 
мъже, които получават хормон на растежа спрямо онези, които получават само плацебо инжекции. 
Доколкото няма промени в силата, изследователите заключават, че мускулната маса в действителност 
не се е увеличила. Наблюдаваното увеличение в крехката телесна маса основно се дължи на 
увеличено задържане на вода, не на увеличена мускулна маса. От друга страна заместването с 
тестостерон увеличава силата при тренировки с тежести в сравнение с плацебо групата, провеждаща 
същите тренировки с тежести. В действителност други изследвания показват, че тренировките с 
тежести сами по себе си при възрастни могат да увеличат силата с близо 100%. Така че вероятно ще 
трябва да почакаме още малко преди да короноваме хормонът на растежа като основният хормон 
срещу стареенето. 

Важното при инжектиране с хормона на растеж (което е вярно и на практика и за всички хормонални 
замествания) е, че нормалното освобождаване на естествения хормон се променя и намалява. Това 
беше ясно показано през 1983 г. при опит с тренирани щангисти, инжектирани с хормон на растежа. 
Контролната група също се състои от тренирани щангисти, на които се дават плацебо инжекции. И 
двете групи продължават програмата си по вдигане на тежести по време на изследването. На тези 
индивиди по никакъв начин не им е липсвал хормон на растежа, за разлика от обектите от 
изследването на Ръдман. В резултат на инжекциите, естественото секретиране на хормона на растежа 
е силно потиснато. Подобно на субектите на Ръдман, тези тренирани спортисти наблюдават 
значителни промени в строежа на тялото си, но не съществуват кореспондиращи данни, които да 
показват, че силата им се е увеличила в сравнение с другите спортисти участващи в изследването, 
които са получили плацебо инжекции. 

Няма съмнение, че инжекциите с хормон на растежа ще намалят мазнините, защото по мастните 
клетки съществуват отделни рецептори за хормона на растежа. Увеличение на мускулната маса обаче 
изисква наличието на други хормони (основно тестостерон) в допълнение към хормона на растежа (и 
всъщност IGF-1). И ако даден човек има инсулинова резистентност, е вероятно той или тя да има и IGF-
1 резистентност, което затруднява IGF-1 да достигне до целевите си рецептори по мускулните клетки. 
Най-добрият начин да се намали инсулиновата резистентност (и вероятно IGF-1 резистентност) е чрез 
намаляване нивата на инсулина. Затова за ефективното изграждане на нова мускулна маса трябва да 
се уверите, че тестостерона е стимулиран и че IGF-1 не е възпрепятстван да достигне до целевите си 
рецептори. Най-добрият начин да постигнете и двете цели е да се уверите, че нивата на инсулина не 
са повишени. 

Затова Пирамидата на начин на живот в Зоната лишена от възраст става ключът не само да се 
преобърне намаляването на нивата на хормона на растежа с възрастта, но и да се осъществят всички 
потенциални ползи от този хормон. Началната точка е диета Зоната, защото тя създава платформа да 
се усили сигнала носен от GHRH към хипофизата чрез увеличаване нивата на вторичния му посредник 
(цикличен АМР), необходим за да даде начало на освобождаването на хормона на растежа. Всяко 
нарушаване на този цикъл медиирано от цикличния АМР може да бъде преодоляно от „добри“ 
айкозаноиди, особено тези като PGE1, който увеличава нивата на цикличния АМР. Този факт беше 
демонстрират преди повече от 25 години, когато хипофизни клетки изложени на PGE1 увеличиха 
освобождаването на хормона на растежа. Така че може да започнете да разбирате, че много от 
основните фактори (повишена вазодилатация медиирана чрез увеличаване на производството на 
вторични посредници, предизвикана от PGE1) включени в лечението на еректилна дисфункция и 
увеличавайки производството на тестостерон са същите, необходими за освобождаване на хормона 
на растежа от хипофизата. Хормонът на растежа си е там в хипофизата докато остаряваме. Просто 
трябва да се повиши вторичния посредник (цикличен АМР), за да излезе оттам. 

Другата част от Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст необходима, за да се 
увеличат нивата на хормона са упражненията, в частност анаеробните упражнения. Стресът от 
упражнения с тежести или друга форма на анаеробни упражнения (като бягане с променяща се скорост 
– wind sprints) задвижват сигналите към хипоталамуса и в резултат се увеличава секрецията на хормон 
на растежа. Хормонът на растежа не се отделя по време на интензивните упражнения, а в рамките на 



 

15 до 30 минути точно след приключване на упражненията. Тренирането с тежести също води до 
освобождаване на тестостерон, който е необходимо да работи в тандем с IGF-1, за да се формира нова 
мускулна маса. 

Можете да увеличите нивата на хормона на растежа чрез инжекции с хормон на растежа или като 
следвате Пирамидата на начина на живот в Зоната свободна от възраст. Диета Зоната не само 
увеличава нивата на образуване на cAMP , но заедно с това намалява нивата на инсулин, които могат 
да блокират освобождаването на хормона на растежа и действието на IGF-1. Комбинирайте диета 
Зоната с последователна програма за тренировки с тежести, за да увеличите освобождаването и 
хормона на растежа и на тестостерона, и ще имате идеална програма за увеличаване хормона на 
растежа, която наистина обръща посоката на времето. 



 

ГЛАВА 22 – СЕРОТОНИНЪТ: ХОРМОНЪТ НА МОРАЛА 

 

Какво отделя цивилизоваността от поведението на животните? За съжаление, не много. Но има 
един хормон, който бързо започва да се възприема като хормон на морала. Разликите в 
концентрациите на този  хормон могат да ни дадат представа за онова, което наричаме 
цивилизовано поведение. Хормонът е серотонин. 

 

 

Фигура 22-1 Синтез на серотонин и метатонин от триптофан 

Въпреки че серотонинът е един от стотиците възможни невротрансмитери в мозъка, той може 
би е измежду най-важните. Нивата на серотонина влияят на това дали сте или не сте депресиран, 
склонен към насилие, раздразнителен, импулсивен или лаком. Накратко той функционира като 
сурогатна майка в мозъка, като постоянно му казва просто да кажете не. Той има и изключително 
въздействие върху първия стълб на стареенето: излишния инсулин. 

Серотонинът е паракринен хормон, който изминава много кратко разстояние от една до друга 
нервна клетка. Той взаимодейства с рецептора си, за да предаде сигналите си и след това се 
връща обратно към първоначалния нерв, в който се секретира, за да е готов за следващата си 
работа. Когато тази система работи добре, мозъкът работи гладко, включително хипоталамуса. 
Спомнете си, че хипоталамуса е интеграционния център за постъпващите сензорни входове. 
Тази информация се пренася от различни нерви и всъщност чрез невротрансмитерите се 
придвижва от нерв към нерв. 

Голяма част от съвременното разбиране важността на серотонина за функциониране на мозъка 
и производството на хормони идва от разработването на лекарства, които могат да увеличат 
нивата му в синаптичната връзка като предпазят неговото поемане обратно от оригиналните 
секретиращи нерви. Това води по по-големи нива на серотонин в синаптичните връзки между 
нервите, като дава на мозъка по-голяма възможност да промени комуникацията между нервите. 
Най-известното лекарство, което инхибира обратното връщане на серототина е Prozac. 

Като се вземе под внимание успехът на тези подобри на Prozac лекарства (включително Paxil и 
Zoloft) може да предположите, че (1) сме развили ново поколение от Prozac-дефицитни 
възрастни, (2) стресът драматично се е увеличил за едно поколение или (3) промените в диетата 
ни радикално са променили естествените нива на серотонина. Вярвам, че вярната 
интерпретация е третата, но за да обясня защо, трябва по-подборно да кажа какво прави 
серотонина. 

Серотонинът също е прекурсор на мелатонина. И двата хормона са под контрола на храната, той 
като те в основата си идват от аминокиселина триптофан, както е показано на Фигура 22-1. 

Тази връзка между серотонина и мелатонина най-добре се демонстрира в епифизната жлеза. 
Нивата на серотонин в епифизната жлеза са най-високи през деня и спадат през нощта. Нивата 



 
на мелатонина се повишават през нощта и спадат през деня. Това е напълно логично, тъй като 
мелатонин се синтезира от серотонин. Освен това синтезът на мелатонин от серотонин се 
медиира от увеличени нива на цикличен АМР, което означава, че диета Зоната може да 
подпомогне този динамичен баланс. Повишаването и спада на тези два хормона в епифизната 
жлеза създава циркадните ритми, които контролират ежедневните ни дейности. Като последица 
от тези ритми освобождаването на много ендокринни хормони също се контролира от 
темпоралния цикъл на серотонина и меланина. Например, хормонът на растежа се освобождава 
главно през нощта преди REM съня, докато пика на Кортизола и тестостерона е в ранните 
сутрешни часове преди събуждане и нивата им спадат в течение на деня. 

Значението на серотонина идва от способността му да действа като общ организатор, особено 
по отношение на лимбичната система на мозъка, която контролира много така наречени 
примитивни поведения. Това е важна точка, защото хипоталамусът е разположен в рамките на 
лимбичната система. Генерализираната роля на серотонина се подсилва от факта, че не 
съществува просто само един рецептор за серотонин, но повече от дузина различни типове 
рецептори за серотонин. За разлика от повечето невротрансмитери изглежда че ролята на 
серотонина е не да пренася информация, колкото да инхибира потокът на информация. 
Серотонинът действа като полицай, който контролира трафика задържа някои от нашите по-
базисни инстинкти като контролира притока към хипоталамуса. По същество, твърде малко 
серотонин може да означава по-малък контрол върху нашите по-близки до тези на животните 
импулси. 

Това по-скоро смело твърдение се подсилва от силната връзка между ниските нива на серотонин 
и насилието и агресията. Точно както маймуните резус са добър модел за изучаване на стареене 
поради голямата си генетична прилика с човека, тя също са добър модел за изследване на 
ефектите на серотонина върху насилие. Маймуните, които имат най-ниските нива на серотонин 
са склонни към най-голямо насилие. От друга страна, маймуните отглеждани за неагресивно 
поведение имат по-високи от нормалните нива на серотонин. Интересно е, че доминацията 
(която при хората наричаме лидерство) в маймунските групи няма връзка с нивата на 
серотонина. Лидерството очевидно изисква по-сложна интеграция на състезателност и 
сдържаност точно както Майкъл Корлеоне го показа в Кръстникът за разлика от двамата си 
братя – Сони (нисък серотонин) и Фредо (висок серотонин). Същата тенденция се появява и при 
хората. Престъпниците насилници показват тенденция на ниски нива на серотонин. 

Нашите настроения, както и нашето поведение, също са повлияни от серотонина. В частност, 
серотонинът играе основна роля при депресията. Депресията винаги е била част от човешкото 
състояние, но изглежда започва да достига епидемични нива. Смята се, че клинично 
дефинираната депресия струва на страната близо 50 милиарда долара годишно за медицинско 
лечение. 

Но това може да е само върха на айсберга. Далеч по-голям проблем е субклиничната депресия, 
която може да бъде описана като по-лека форма на потиснатостта. Симптомите на 
субклиничната депресия могат да включват резки промени в теглото, раздразнителност, умора, 
по-дълъг сън от обикновено, чувство за безполезност, липса на интерес или удоволствие от 
повечето дейности, както и понижение на умствената функция (мислене, концентрация или 
вземане на решения). При по-внимателно вглеждане тези симптоми се появяват в отчета за 
състоянието на айкозаноидите, който разработих преди години и са показатели за увеличено 
производство на „лоши“ айкозаноиди. Тъй като айкозаноидите са важни за освобождаването и 
приемането на невротрансмитерите е разумно да се приеме, че може да съществува връзка 
между двете хормонални системи. 

Разбирането защо ниските нива на серотонин допринасят за симптомите на депресия идва от 
разбирането как този хормон работи на молекулярно ниво. 

Нервните импулси трябва непрекъснато да решават коя пътека да следват. Този процес на 
вземане на решение възниква в синаптичните възли между нервните клетки. Мислете за тези 



 
синаптични възли като за много сложно ротационно движение. Поддържайки нервните импулси 
преминаващи от изпращащия нерв (пресинаптичния нерв) до получаващия нерв 
(постсинаптичния нерв) зависи от количеството и вида на невротрансмитерите освободени от 
изпращащия нерв и вида на рецепторите намиращи се по околните нерви. Ако съответните 
рецептори на получаващия нерв се активират от достатъчни нива невротрансмитер, тогава 
нервния импулс ще се регенерира в този нерв и ще се придвижи напред пренасяйки своята 
информация до хипоталамуса за подходящо хормонално действие. Тук се намесва серотонинът. 
Неговата роля е да инхибира този информационен поток. Ако има достатъчно серотонин 
освободен с другите невротрансмитери, тогава регенерацията на нервния импулс по 
протежение на приемащия нерв спира. От друга страна, ако няма достатъчно серотонин, 
нервният импулс минава весело по пътя си. И ако нервният импулс идва от лимбичната област 
на мозъка, където е разположено по-голяма част от животинското ни поведение, крайното 
биологично действие може да е съвместимо със симптоми свързани с тъга, депресия или 
екстремни случаи на насилие. 

Тук се намесват лекарства като Prozac. Те инхибират обратното приемане на серотонина от 
оригиналния нерв. Затова са известни като селективни инхибитори на обратното приемане на 
серотонина (selective serotonin re-uptake inhibitors или SSRIs). Употребата на тези лекарства 
увеличава живота на серотонина в синаптичния възел и по този начин в по-голяма степен може 
да инхибира преноса на нервния импулс. Може също да видите защо силно повишени нива на 
серотонина могат да са толкова успокояващи, че бихте възприели земетресение като 
релаксиращо преживяване, като да седите във вибриращ стол. 

Има ли по-добър начин да се увеличат нивата на серотонин в синаптичния възел без да се 
използват тези SSRI лекарства? Най-очевидният начин би бил да се консумира повече серотонин. 
Какъв по-добър начин да се увеличат нивата в мозъка? За съжаление има малък проблем с този 
подход. Серотонинът също увеличава тромбоцитната агрегация. Така че докато получавате 
повече серотонин за мозъка ще увеличите значително и вероятността от инфаркт. Известен 
компромис, за да се чувствата по-малко депресиран. 

Втора възможност може да е да допълвате диетата с прекурсора на серотонина, 
аминокиселината триптофан. Всъщност това е не лоша опция, освен че FDA забрани продажбата 
на триптофан поради заразена партида произведена от японска биотехнологична компания 
преди няколко години. Замърсителят причинява заболяване известно като синдром на 
еозинофилия миалгия (eosinophilia myalgia syndrome - EMS). Въпреки че производствения 
проблем беше решен и замърсителят идентифициран, продажбата на триптофан все още е 
забранена. Но съществува източник на триптофан, който FDA не е забранила и който се нарича 
храна. Кои храни са богати на триптофан? Пуешкото и млякото. 

Може би не липсата на серотонин причинява проблемите с депресията, а неспособността да 
бъде освобождаван ефективно. Един от проблемите с диагностициране на депресията (и 
следователно лечението й) е че няма добри маркери за прогресията на заболяването, нито за 
лечението му от това как се чувствате. Но ново изследване показва, че такъв маркер може би 
съществува: нивата на „лоши“ айкозаноиди. 

Оказва се, че депресията е в тясна корелация с повишени нива на „лоши“ айкозаноиди, в 
частност PGE2. Още през 1983 г. е обявено че нивата на „лошите“ айкозаноиди в спиналната 
течност са два до три пъти повече при пациенти с депресия отколкото при такива без от 
контролна група. Тези резултати са потвърдени, когато бе установено че нивата на същия 
айкозаноид (PGE2) в слюнката също са увеличени при пациенти с депресия. Тъй като PGE2 също 
е провъзпалителен, не е учудващо че множествената склероза (която е медиирана от 
възпаление) също се характеризира с ниски нива на серотонин. Този факт обяснява защо диета 
Зоната изглежда има еднакви благоприятни въздействия и при пациенти с депресия и при 
индивиди страдащи от множествена склероза. Чрез понижаване производството на „лоши“ 
айкозаноиди (като PGE2), докато едновременно повишава производството на „добри“ 



 
айкозаноиди (като PGE1, който е не само противовъзпалителен, но също повишава 
настроението) се променя хормоналната среда в рамките на централната нервна система. Има 
два начина да се увеличи производството на „добри“ айкозаноиди: (1) да се намали 
производството на инсулин и (2) да се увеличи приема на ЕРА. Следователно, като просто се 
намали производството на инсулин чрез диета Зоната (плюс ЕРА) имаме изключително мощен 
(без да споменавам по-малко токсичен) подход за лечение на депресията в сравнение с 
приемането на SSRI лекарства. 

За съжаление, съществува голямо объркване по отношение на ролята на диета, особено на 
въглехидратите в производството на серотонин. Известно е, че богати на въглехидрати ястия 
могат да доведат до временно повишаване на нивата на серотонин, което води до хипотезата, 
че яденето на богати на въглехидрати ястия е на-добрият начин да се лекува депресия. Ако е 
така, американците трябва да са най-щастливите хора на земята (докато същевременно стават 
най-дебелите). Тук се крие разликата между интензивен и хроничен прием на високо-
въглехидратни храни. Колкото по-дълго следвате високо-въглехидратна диета, толкова по-
вероятно е нивата на инсулина да продължат да се повишават. Излишният инсулин води до 
свръхпроизводството на „лоши“ айкозаноиди (като PGE2), които са тясно свързани с депресията. 

Но могат ли наистина увеличените нива на серотонин да увеличат производството на инсулин? 
Отговорът дава ново изследване, което показва как промени в баланса на серотонина към други 
невротрансмитери като допамин, въздейства върху нивата на инсулина. Допаминът и 
серотонинът действат като невротрансмитерна ос. Ако нивата на серотонин се увеличават нивата 
на допамин като цяло намаляват, тъй като те имат противоположни действия. Балансът не тези 
два невротрансмитера е най-важен във вентромедиалните ядра (ventromedial nucleus - VMN) на 
хипоталамуса. Когато съотношението серотонин към допамин нараства, има съответно 
повишаване на нивата на инсулина и развитие на инсулинова резистентност. Ако увеличите 
нивата на допамина с някои лекарства (като бромокриптин) тогава съотношението на 
серотонина към допамина спада и нивата на инсулин намаляват и при индивиди с диабет тип 2 
и при такива с наднормено тегло (т.е. хиперинсулинемия). Генерирането на твърде много 
серотонин само ускорява скоростта на стареене поради увеличаването нивата на инсулин. 
Предварителни наблюдения показват, че по-дългосрочна употреба на SSRI медикаменти води 
до увеличаване на затлъстяването, което не е добра новина за всяка успешна програма срещу 
стареенето. 

Една последна бележка за лекарствата, които действително увеличават освобождаването на 
серотонин за разлика от SSRIs, които само инхибират тяхното захващане. Повишаващите 
серотонина лекарства като фенфлурамин и дехфенфлерамин бяха основата на манията за 
отслабване с фен/фен и редукс за отслабване (fen/phen [fenfluramine/phentermine] and redux) 
преди няколко години, докато не стана ясно, че се наблюдава значително увеличение на 
животозастрашаваща първична белодробна хипертония и неизправности на сърдечни клапи. 
Това доведе до тяхното незабавно отстраняване от пазара. Очевидно далеч по-безопасен начин 
за загуба на телесни мазнини е да се намали инсулина спрямо увеличение на серотонина. 
Разбира се, диета Зоната не може да се патентова, но тя действа без странични ефекти. 

С твърде малко серотонин се развива депресия и насилие. С твърде много серотонин се ускорява 
процеса на стареене чрез увеличаване на инсулина. Ако искате по-добър морал и 
цивилизованост да допълнят по-дълъг живот, тогава поддържането на серотонина в зона ще 
бъде важен ключ. Отговорът може да не е повишени нива на серотонин, а просто по-добър 
баланс на айкозаноидите. Единственото лекарство, което може да постигне тази цел е диета 
Зоната. 



 

ГЛАВА 23 – ЩИТОВИДНАТА ЖЛЕЗА: ТАЙНАТА НА 
МЕТАБОЛИЗМА 

Години наред за затлъстяването беше обвиняван бавния метаболизъм причинен от намалени нива на 
тироидните хормони. Това състояние е известно като хипотиреоидизъм. Днес не се говори много за 
хипотиреоидизъм, но дали той все още е проблем? Трябва да е, тъй като през 1997 г. са издадени 36 
милиона рецепти за тиреодит. Това го прави второто най-предписвано лекарство след Premarin, за 
който са издадени 45 милиона рецепти през 1997 г. 

Очевидно, съдейки по броя на написаните рецепти, тироидните хормони трябва да вършат доста 
неща. Те наистина го правят. Те контролират  производството на топлината на тялото като увеличават 
консумацията на кислород, влияят върху метаболизма (особено върху метаболизма на холестерола), 
контролират съзряването на мозъка на новородените, влияят върху поведението на деца и възрастни 
и контролират растежа и развитието. 

Говоря за тироидни „хормони“, защото те са три. Т4 е основния хормон секретиран от щитовидната 
жлеза, но той се преобразува в Т3 в периферната тъкан. 

T3 е най-активната форма, като е три до осем пъти по-активен от Т4. За съжаление Т4 има по-къс живот 
в кръвта. Съществува и тироиден хормон наречен резервен Т3, който е метаболитно неактивен, но 
може да обитава местата на тироидните рецептори. Обаче около 40% от Т4 се преобразуват в резервен 
Т3 (rT3), който е метаболитно неактивен. Така че по-голяма част от активността на щитовидната жлеза 
ще се контролира от нивата на Т3 в кръвта. 

 

Фигура 23-1 Ос на контрола хипоталамус-хипофиза-щитовидна жлеза  

 

Като при повечето ендокринни хормони, нашето пътуване започва от хипоталамуса. В зависимост от 
постъпващата информация за условията в околната среда хипоталамусът секретира малък пептид 
известен като тироиден освобождаващ хормон (thyroid releasing hormone - TRH). Свързването на TRH с 
рецептора му в хипофизата води до освобождаването в кръвта на тироиден стимулиращ хормон 
(thyroid stimulating hormone - TSH). TSH се свързва с рецептори по щитовидната жлеза. Вторичният 
посредник, използват от TSH, за да инициира своето биологично действие в щитовидната жлеза и 



 

нашия стар приятел цикличния АМР. Т4 се секретира в кръвта само чрез началното действие на 
цикличния АМР, за да се насочи към целевите тъкани. 

Тъй като тироидните хормони са относително неразтворими във вода, те трябва да се свържат с 
подходящи свързващи протеини (т.е. тироксин свързващ глобулин [thyroxine binding globulin] – TBG) за 
да циркулират в кръвта. Подобно на други водонеразтворими хормони (като кортизол, естроген, 
прогестерон и тестостерон), които пътуват в кръвта в комплект със свързващи протеини, само 
свободен тироиден хормон може да повлияе на биологичен сигнал. Количествата свободен хормон 
след това циркулират обратно към хипоталамуса, за да осъществят обратната връзка като заварят по-
нататъшното отделяне на TRH. Това завършва оста хипоталамус-хипофиза-щитовидна жлеза (виж 
Фигура 23-1). 

Метаболизъм 

Щом свободният тироиден хормон влезе в клетката, той се свързва с рецептора си и се транспортира 
до ядрото. Щом вече е в ядрото, той може да регулира различни гени нагоре и надолу, за да увеличи 
или намали количеството на произведения посредник RNA. Този посредник RNA след това напуска 
ядрото и щом попадне отново в цитоплазмата на клетките, от него се синтезират различни протеини. 
Един от тези протеини е известен като Na, K ATPase. Този протеин води до разлагане на АТР за да 
освободи енергия под формата на топлина, което е основен източник на увеличено производство на 
телесна топлина. Това може да изглежда много неефективен процес – отказване от производството на 
ценен АТР за относително безполезна топлина – докато не помислите за нея. 

Повечето топлинна енергия, която произвеждате е необходима просто за да поддържа тялото топло. 
Представете си колко от общата дневна енергия се използва, за да се поддържа топла къща в Нова 
Англия през зимен ден. В сравнение с енергията използвана за включване на осветлението, загряване 
на телевизора и готвенето на печка, фурната ви е истинска енергийна ламя. Същото е вярно и за тялото. 
Поддържането на 98.6o F (37o C) консумира доста енергия. Защо тялото да не работи при по-ниска 
температура и да спестява енергия? Оказва се, че ензимите в тялото, които са биохимичните фабрики 
и мозъкът, който контролира нервната система работят най-ефективно при тази температура. При по-
висока температура структурата на ензимите се разпада (денатуриране) и мозъкът започва да се 
изключва. При по-ниска температура ензимните фабрики не са толкова активни и мозъкът се 
изключва. Човешкото тяло работи най-добре в много ограничена температурна зона. Това е цената да 
сме топлокръвни. 

Най-евтиния и най-обилен източник на енергия за поддържане топлината на тялото е складираната 
телесна мазнина. Имате достатъчно от нея и тя е изключително богата на енергия, съдържаща повече 
от два пъти енергията за грам мазнина сравнена с протеините или въглехидратите. Не е нужно да сте 
ракетен специалист, за да разберете, че изгарянето на складираната мазнина за енергия за 
поддържане на тялото в идеалната му температурна зона е доста умно действие. Клетките, които имат 
на-голямо ниво на активност на Na, K ATPase са специализираните мастни клетки известни като кафява 
мастна тъкан (brown adipose tissue - BAT). 

Една от многото задачи на тироидните хормони е да поддържат тези специализирани ВАТ клетки да 
изгарят складираните мазнини, за да произвеждат топлина за останалото тяло. Причината, поради 
която тези специализирани мастни клетки са наречени кафяви мазнини е, че те са богати на 
митохондрии, които са клетъчните фабрики, които превръщат мазнините в топлина в серия от сложни 
биохимични реакции. 

Въпреки че поддържането кафявите мастни клетки да отделят топлина, за да поддържат тялото топло 
е само една от функциите на тироидните хормони, това е един от най-добрите индикатори колко 
добре функционира хормоналната система на щитовидната жлеза. Стандартният тест за изследване за 
хипотиреоидизъм е измерване на температурата сутрин под мишницата. Ако резултатите са постоянно 
ниска температура, това е доста добър индикатор, че тироидните хормони може ми не функционират 
пълноценно. 



 

Ако съобщение на тироидния хормон не премине, ще има по-малко производство на топлина и по 
този начин по-малко използване на складираните телесните мазнини, за да се произвежда нови 
запаси от ATP. Така, при слаб метаболизъм (т.е. слабо тироидно действие върху ДНК в кафявите мастни 
клетки) може да затрудни загубата на излишна телесна мазнина. 

Обаче, откриването на тироидните хормони има по-малко общо със слабия метаболизъм, отколкото с 
тяхната роля за сърдечно-съдовите болести. За разлика от насмешките, с които се сблъсква Charles 
Edouard Brown-Séquard в отговор на ранната си работа с тестостерона, изследването на тироидните 
хормони следва много различен път. Голяма част от познанието ни за огромния брой функции на 
тироидните хормони идва от аутопсии, започнали в края на ХІХ век и от странната връзка която 
съществува между хипотиреоидизма и сърдечните болести. В края на ХІХ век патолозите забелязват 
високи нива на атеросклероза, при аутопсии на пациенти починали от остър хипотиреоидизъм. 
Появата на атеросклероза преди началото на новия век било толкова рядко явление, че силната връзка 
с тежък хипотиреоидизъм беше необичайна. Неизменно, има високи нива на муцин подобни вещества 
(сега известен като мукополизахариди), свързани с атеросклеротични лезии в артериите на тези 
пациенти с хипотиреоидизъм. През 1891 г, само две години след като Brown-Séquard се инжектира със 
стрити на прах животински тестиси са изолирани екстракти от животински щитовидни жлези. Чрез 
инжектиране, този екстракт успешно лекува остър хипотиреоидизим (известен като микседем). След 
около четири години е демонстрирано, че отстраняването на щитовидната жлеза при животни, които 
ядат само вегетарианска храна (като зайците) води до бързо развитие на атеросклероза, отново 
предполагащо връзка между хипотиреоидизма и сърдечно-съдовите заболявания. 

Това наблюдение беше потвърдено през 1921 г при животни с отстранена щитовидна жлеза. 
Обичайното развитие на атеросклероза при тези животни може да бъде напълно преодоляно като им 
се дават тироидни екстракти. Това беше във времето, когато изучаването на сърдечно-съдовите 
заболявания и връзката им с тироидните хормони взе завой в по-лоша посока.  

Сърдечно-съдовите заболявания се считат за сравнително рядко явление през ХІХ век, въпреки че 
много хора са живели до напреднала възраст. Аутопсиите направени в края на ХІХ век са все още 
валидни и днес, той като окото може лесно да определи присъствието или отсъствието на 
атеросклеротични лезии. За съжаление аутопсиите днес са рядко явление заради необходимото 
време. Тогава защо сърдечните заболявания стават такъв мощен убиец през втората половина на ХХ 
век? Отговорът е сложен, но вероятно има малко общо с възприемания понастоящем злодей за 
сърдечно-съдовите заболявания: холестерола. 

Отправната точка за вземане на холестерола за знаме на сърдечно-съдови заболявания е дисертация 
от 1913 г., която демонстрира че при хранене на зайци с големи количества холестерол за би довело 
до появата на атеросклеротични увреждания. С това започва треска, продължила повече от 80 години, 
която замесва бедния холестерол като въплъщение на дявола за сърдечно-съдовите заболявания. За 
съжаление, отнема 50 години проучвания, за да се открие, че храненето на зайци с високи нива на 
холестерол потиска и функцията на щитовидната им жлеза. Всъщност, беше показано, че хранейки 
зайци с високи нива на холестерол няма да причини атеросклероза, ако в същото време им се дават 
тироидни хормони. 

През по-голямата част от първата половина на ХХ век има редица източници, които предполагат, че 
ниските нива на тироиди са тясно свързани със сърдечно-съдови заболявания и че добавянето на 
тироиди елиминира много от симптомите на сърдечно-съдовите заболявания. Известно е, че 
хипотироидизмът увеличава нивата на триглицеридите и намалява нивата на HDL холестерола. 
Доколкото съотношението триглицериди/HDL холестерол е сурогатен маркер за инсулина, това 
предполага, че хипотироидизмът увеличава инсулина или увеличения инсулин намалява нивата на 
щитовидната жлеза. И в двата случая резултатът е един и същ. 

Най-тревожна част на връзката хипотироидизъм-сърдечнсъдови заболявания е в измерването на 
тироидните хормони. Докато много ендокринни хормони намаляват бързо със стареенето, нивата на 



 

тироидите в кръвта изглежда не спадат толкова бързо. Или нещо се случва извън кръвта, което не е 
лесно да се открие? 

Ако съществува хормонална система, която зависи от наблюдение на пациента (различна от 
айкозаноидите, това са тироидните хормони. Един от най-големите американски лекари, Sir William 
Osier, заяви в началото на века: „Ако оставите пациентите да говорят достатъчно дълго, те в крайна 
сметка ще направят диагнозата.“ В ерата на управлявано здравеопазване това е напълно невъзможно. 
Сега повече се разчита на химията на кръвта и по-малко на диагнозата на пациента. Когато става 
въпрос за хипотироидизъм това може да е опасна ситуация. 

Всички кръвни тестове по дефиниция са моментна снимка на кръвта. Те не казват нищо за клетъчните 
нива на хормоните нито колко наистина добре хормоните си вършат работата. Илюстрирах това по-
рано в главата за айкозаноидите, когато обяснявах, че нивата в кръвта на есенциалните мастни 
киселини може да са подвеждащи и затова използването на моя Отчет за състоянието на 
айкозаноидите дава доста по-дълбок поглед върху онова, което наистина се случва на клетъчно ниво. 
Друг пример е инсулиновата резистентност, при която нивата на инсулин в кръвта изглеждат нормални 
или дори повишени – но поради инсулинова резистентност хормонът не е в състояние да си върши 
работата. Колко добре работят тироидните хормони се определя най-добре от собственото ви 
описание на симптомите, потвърдени евентуално чрез кръвен тест или тест на урината. На базата на 
кръвни тестове е установено, че вероятно само 4% от възрастното население има намалена функция 
на щитовидната жлеза. И все пак много повече тироид е предписван, което означава от функционална 
гледна точка че добавения тироид дава ползи на пациенти с иначе „нормални“ нива в кръвта. 

Стандартните кръвни тестове зависят от нивата в кръвта на тироидния стимулиращ хормон (TSH) или 
хормона Т4. 

Въпреки че това са стандартните тестове, те може да не показват неефективността на клетъчно ниво. 
В резултат човек може да има „нормални“ тестови резултати, но все още да има симптоми на ниски 
тироиди. Затова много специалисти препоръчват 24-часово събиране на урина с пълен 
хроматографски анализ на нивата на хормоните на щитовидната и надбъбречните жлези в съчетание 
с изчерпателен диагноза въз основа на симптомите на пациент. Причината, поради която трябва да се 
провери и функцията на надбъбречните жлези е поради нуждата от кортизол, който да преобразува 
Т4 в Т3. Ако надбъбречната продукция е ниска добавянето на тироиди може да ограничи 
надбъбречния резерв и да причини допълнителни хормонални проблеми. 

В случай на остър хипотироидизъм, известен като микседем, изплюват някои много характерни 
симптоми. Надебеляване, суха кожа, чупливи коса и нокти, увеличени болки в ставите (и увеличение 
в други автоимунни заболявания), намалена резистентност към инфекции (потисната имунна система), 
бавно зарастващи рани, бавна и тромава реч, депресия и намалена сексуалната функция са често 
срещани. При по-строга проверка, много от симптомите, които характеризират остър 
хипотироридизим са много близки до откриваните при лица с диабет тип 2, които са с 
хиперинсулинемия по дефиниция. 

Все пак, най-добрия показател за състоянието на щитовидната жлеза идва, ако се запитате дали имате 
някой от симптомите описани в Таблица 23-1. 

Както може би сте забелязали, много от симптомите на намалена функция на щитовидната жлеза са 
подобни на тези при индивиди с лош баланс на айкозаноидите, което предполага връзка между двете 
хормонални системи. 

ТАБЛИЦА 23-1 Някои общи показатели за намалена функция на щитовидната жлеза 

Непоносимост на студ 

Депресия 

Умора 

Сънливост 

Мускулна слабост 



 

Чупливи нокти и коса 

Повишен холестерол 

Суха кожа 

Натрупване на тегло 

 

Следователно, ако лошия баланс на айкозаноидите и хиперинсулинемията, тогава диета Зоната 
предлага значителна намеса за подобряване на ефективността на щитовидната жлеза. Първо, диета 
Зоната ще увеличи нивата на цикличен АМР и по този начин ще повиши действието на TSH в 
образуването и отделянето на Т4 от щитовидната жлеза. Второ, това ще намали повишените нива на 
инсулин, които изглежда предизвикат ускорено разграждане на Т3, наистина активната форма на 
хормоните на щитовидната жлеза. Трето, увеличаването на T3 намалява производството на 
прекурсори на "лоши" айкозаноиди чрез намаляване на активността на ензима делта-5-десатураза, 
точно както го правят глюкагона и ЕРА. 

Друга връзка между хипотироидизма и хиперинсулинемията може да произтича от увеличени нива на 
кортизола. Когато нивата на кортизола се повишават, производството на тироиди намалява. С други 
думи, може да се създаде хипотироидизъм чрез прекомерно производство на кортизол. Това ли е най-
добрият начин да се намали кортизола? Следвайте като цяло Пирамидата на начин на живот в зона 
лишена от възраст и в частност диета Зоната. 

Да обърнем монетата и да се запитаме, може ли щитовидната жлеза да бъде твърде активна? Да, 
може и състоянието се нарича базедова болест. Решението? Въпреки че съществуват някои лекарства 
и хирургични интервенции, които могат да намалят увеличеното отделяне на тироиди, обичайният 
курс на действие е просто да се разруши цялата щитовидна жлеза с радиоактивен йод, като пациентът 
остава без активност на щитовидната жлеза (това е изключително остър хипотироидизъм) и след това 
пациентът е подложен на тироидна заместваща терапия за цял живот. 

Накрая, нека се върнем назад за да затворим пълния цикъл до вярването преди 30 години, че 
затлъстяването е последица от слаб метаболизъм, дължащ се на слаба функция на щитовидната жлеза. 
С други думи: „Не е ваша грешка, че сте дебел. Просто имате слаб метаболизъм.“ Фактически, един от 
ранните пионери на тироид заместващата терапия е Broda Barnes, който признава връзката между 
хипотиреоидизъм и хиперинсулинемия. Не е учудващо, че той е един от пионерите в използването на 
прототип на диета Зоната, за да коригира хиперинсулинемия преди повече от 20 години. Той заявява 
следното: 

Очевидно е, че едни рационален и естествен подход за преодоляване на затлъстяването 
трябва да включва леко променена диета, съдържаща приблизително един грам протеин 
за всеки килограм (2,2 lb) телесно тегло и най-малко петдесет грама въглехидрати, за да 
се избегне кетоза. След това трябва да се добавят достатъчно мазнини, за да се задоволи 
апетита и все още не напълно достатъчно, за да задоволи нуждите на тялото, като по този 
начин позволява загуба на тегло от един или два паунда на седмица. 

Неговите думи отразяват основните насоки на диета Зоната. Консумирайте подходящи количества от 
бедни на мазнини протеини, достатъчно въглехидрати с нисък гликемичен товар, за да предотвратите 
образуването на кетоза и достатъчно количество мононенаситени мазнини, за да постигнете 
засищане. Broda Barnes разработи добро лечение и за хиперинсулинемия и за хипотиреоидизъм, 
вероятно защото това са две прояви на същия айкозаноиден дисбаланс. Единственото нещо, което не 
знаеше Broda Barnes беше ролята, която играе инсулина за образуването на айкозаноиди. Въпреки 
това, той беше изпреварил времето си. 



 

ГЛАВА 24 – DHEA И МЕЛАТОНИНА: ЕКСЦЕНТРИЧНИТЕ 
БРАТЯТА? 

Няма други хормони, около които да не е развила по-голяма истерия през последните няколко години 
от дехидроепиандростерона (dihydroepiandrosterone - DHEA) и мелатонина. Вярвам, че по-голяма част 
от тяхната репутация като хормони срещу стареенето идва от факта, че се срещат в магазините за 
здравословни храни и могат да се приемат под формата на капсули. И въпреки че голяма част от тази 
мания е отминала, остава въпросът: имат ли роля за преобръщане процеса на стареене? Тъй като DHEA 
идва от надбъбречната жлеза и мелатонин идва от епифизната жлеза, може би е най-добре да 
разгледаме всеки един поотделно, за да си отговорим какво е факт и какво е мания. 

Първо нека разгледаме всички предполагаеми ползи от добавките с DHEA и да ги сравним с 
подобренията, които съм наблюдавал при подобрен баланс на айкозаноидите както е показано на 
Таблица 24-1. 

ТАБЛИЦА 24-1 – Сравнение на ползите от DHEA и подобрения баланс на айкозаноидите 

DHEA ПОДОБРЕН БАЛАН НА АЙКОЗАНОИДИТЕ 
Повече енергия Повече енергия 

Намален риск от сърдечно-съдово заболяване Намален риск от сърдечно-съдово заболяване 
Загуба на мазнини Загуба на мазнини 

По-добра памет По-добра памет 
Подобрена имунна функция Подобрена имунна функция 

 

Както се вижда от таблицата, всички предполагаеми ползи от добавка с DHEA за забележимо еднакви 
с ползите от подобрения баланс на айкозаноидите. 

Това категорично предполага връзка между двете хормонални системи. 

Вярно е, че DHEA е най-изобилния стероиден хормон произвеждан от организма и синтезиран в 
границите между 25 до 30 mg дневно. Но вторият най-изобилен хормон е кортизола, който се 
синтезира в количество около 10 до 20 mg произвеждан всеки ден при нормални условия. Ако стресът 
е по-голям, тогава производството на кортизол е по-голямо. 

Причината, поради която организмът произвежда толкова много DHEA е, че той инхибира действието 
на кортизола като се свързва с неговите рецептори. Следователно DHEA представлява друг контролен 
механизъм за обратна връзка, който прецизира айкозаноидите чрез инхибиране на инхибитора на 
айкозаноидния синтез (кортизол). Очевидно е, че ако производството на DHEA е намаляло по някаква 
причина, не съществува контролен прът, който да предотврати излишъка от кортизол да предизвика 
хаос в синтеза на айкозаноидите. 

Това инхибиращо взаимодействие на DHEA с кортизола е подобно на взаимодействието между 
глюкагона и инсулина. Не толкова, че нивата на хормоните се променят със стареенето, но техните 
контролиращи партньори намаляват с по-голяма скорост, така че съотношението между двойките 
хормони в хормоналната ос става разединено. Ако съотношението на инсулина към глюкагона 
нараства, резултатът е хиперинсулинемия и увеличаване нивата на кортизола. Ако съотношението на 
кортизола към DHES се увеличава се потиска синтеза на айкозаноиди и се увеличават нивата на 
инсулина. Никога не можете да въздействате на една хормонална система, без да повлияете на друга. 
Комбинирайте тези нарушения на хормоналната ос с намаляващи концентрации на вторичния 
посредник цикличен АМР в целевите клетки и имате рецепта за нарушена комуникация в цялата 
хормонална система – и това е базата за стареене. 

Подобно на кортизола, DHEA първоначално се синтезира в надбъбречната кора. Неговото 
производство се активира от същия хормон (АСТН), който сигнализира началото на синтеза на 



 

кортизола. Действието на АСТН върху надбъбречните жлези се управлява от нивата на цикличния АМР. 
Следователно синтезът на DHEA в надбъбречната кора също се управлява от нивата на цикличен АМР. 

Ако в надбъбречната кора се генерират подходящи количества цикличен АМР, първата стъпка в 
синтезът на DHEA започва с освобождаването на холестерол от съхранявания като капки холестеролов 
естер (cholesterol from cholesterol ester storage droplets). Този свободен холестерол след това се 
премества към митохондриите, където чрез серия от реакции на свободните радикали се превръща в 
прегненолон. Прегненолонът е интересна точка за разклонение за стероидните хормони. Единият 
клон може да ги отклони към производството на прогестерон, другият – на DHEA и още един към 
кортизола. Това е показано на Фигура 24-1. 

 

 

Фигура 24-1 Прегненолонът има различни резултати при стероидните хормони 

 

Вярно е, че нивата на DHEA спадат забележимо при стареенето и че мъже с по-високи нива на DHEA 
изглежда имат по-малко сърдечно-съдови заболявания и по-ниска обща смъртност от мъже на същата 
възраст с по-ниски нива. (Но това по-вероятно се дължи на намален инсулин, което води до 
увеличение на DHEA). Импотентността също се свързва с ниски нива на DHEA. Както вероятно си 
спомняте от предишна глава, мъже с ниски нива на тестостерон също имат по-високи стойности при 
сърдечно-съдовите заболявания. Като резултат, многото твърдения, че DHEA е хормонът майка за 
половите хормони тестостерон и естроген (а както знаем, сексът продава), както е показано на Фигура 
24-2. 

 

Фигура 24-2 DHEA може да е „дивакът“53 в метаболизма на половите хормони 

 

                                                       
53 loose cannon 



 

Все пак синтезът на тези полови хормони е в много тясна корелация и увеличеният DHEA не означава 
непременно по-добър секс, но сексът има много общо с това как въздейства DHEA. Например, има 
връзка между увеличените нива на DHEA и увеличение на сърдечно-съдовите заболявания при 
мъжете, но не и при жените. По същия начин увеличаването нивата на инсулина ще намали нивата на 
DHEA при мъжете, но подобни промени при инсулина нямат ефект върху нивата на DHEA при жените. 
Докато увеличаването нивата на инсулина ще увеличи нивата на тестостерона при жените (което не е 
желателно) увеличеният инсулин изглежда намалява нивата на тестостерона при мъжете (което също 
не е желателно). Такива зависещи от пола разлики на ефектите от DHEA създават по-объркана картина 
от това да е хормон „майка“. (В действителност „майката“ на всички стероидни хормони е холестерола 
и никой не се застъпва да се консумира повече холестерол.) Мисля, че повечето от пропагандираните 
ползи от DHEA могат да бъдат обяснени от гледна точка на неговата роля като инхибитор на 
биологичните действия на кортикостероидите, особено на кортизола. Както обясних в предишна глава, 
нивата на кортизола имат тенденция да се увеличават с възрастта, ако не се произвеждат адекватни 
количества глюкагон. Следователно, съотношението на кортизола към DHEA е по-критичен параметър 
при стареенето от простото измерване на количеството DHEA в кръвта. Тъй като увеличените нива на 
кортизола водят до общо забавяне на производството на всички айкозаноиди („добри“ и „лоши“) става 
приемливо да се свърже намаляващото производство на DHEA със съответното намаление в 
производството на айкозаноиди. Колкото са по-ниски нивата на DHEA, толкова по-голямо е 
инхибирането на целия синтез на айкозаноиди (поради липсата на инхибиране на кортизола), 
включително производството на „добри“ айкозаноиди. Тази връзка се засилва и от факта, че синтезът 
на DHEA изисква цикличен АМР, който може да се генерира от „добри“ айкозаноиди. 

Пример за ролята, която играе DHEA като непряк модулатор на действието на айкозаноидите може да 
се открие в експерименти с някои породи инбредни54 мишки. Тези породи мишки (известни като NZB 
x NZW) развиват остро автоимунно заболяване подобно на лупус, което винаги има фатален край. 
Доказано е, че добавянето на DHEA към диетата им ще удължи живота им. Но същото прави и 
добавянето на големи количества омега-3 мастна киселина ЕРА. Както беше обсъдено в главата с 
айкозаноидите, ЕРА подобрява нивата на PGE1 (противовъзпалителен „добър“ айкозаноид“) като 
инхибира образуването на АА (прекурсор на провъзпалителни „лоши“ айкозаноиди). По същия начин, 
ограничавайки калориите им има дори по-голямо въздействие върху дълголетието им. Накрая и най-
показателни са експерименти, които доказват, че прякото инжектиране на PGE1 или аналози на PGE1 
ще предотврати напълно сигурната ранна смърт при тези животни. Следователно, ако „добрите“ 
айкозаноиди напълно защитават животните от ранна смърт, докато DHEA само леко удължава живота 
им, вероятно може да отгатнете кой от тези два хормона е най-важен за анти-стареенето. 

Не е учудващо, че и много от симптомите свързани с ниски нива на DHEA са много подобни на 
клиничните състояния свързвани със синдрома на Кушинг, който се дължи на свръхпроизводство на 
кортизол. При синдрома на Крушинг свръхпроизводството на кортизол води до срив в производството 
на айкозаноиди. 

Какво може да причини този спад на DHEA свързан с остаряването? Едно възможно обяснение е 
недостатъчното производство на цикличен АМР предизвикано от „добри“ айкозаноиди. Без 
достатъчни количества от цикличен АМР е невъзможно да се поддържат високи нива на производство 
на DHEA. Следователно, най-добрият начин да се увеличи производството на DHEA може да се 
поддържат подходящи нива на производство на „добри“ айкозаноиди (със съответното увеличение на 
нивата на цикличния АМР) като се следва диета Зоната. В действителност, това е потвърдено при 
експерименти с маймуни резус поставени на диета с ограничени калории при които нивата на DHEA са 
увеличени в сравнение с типичното за възрастта намаление наблюдавано при други маймуни, хранени 
с високо-калорийна диета. Така че преди да стигнете до шишето DHEA в магазина за здравословни 
храни първо помислете за диета Зоната. 

                                                       
54 Получени при близко родово размножаване 



 

Как стоят нещата с другия брат – мелатонина? Винаги се е предполагало, че основната функция на 
мелатонина е да контролира циркадните ритми на база на светлите и тъмните цикли. Много хормони, 
като кортизола, тестостерона и хормона на растежа се влияят силно от тези ритми. Пиковите нива на 
кортизола и тестостерона е рано сутрин и след това спадат през деня, докато пикът на хормона на 
растежа е по време на фазата на дълбокия сън, точно преди REM съня. Така че ако има спад в 
производството на мелатонин, може да се очаква, че циркадните ритми, които управляват конкретно 
тези хормони ще бъдат нарушени. 

 

Циркадните ритми на хормоните влияят и на широк кръг от други физиологични отговори. Например, 
инфарктите е два пъти по-вероятно да се случат сутрин. Или се смята, че жените са много по-склонни 
да започнат работа между 1 и 2 часа сутрин, отколкото следобед. Изяждането на голяма порция е по-
вероятно да доведе до напълняване, ако се изяде вечер, за разлика от изяждането на същата големина 
порция сутрин. Метаболизмът на лекарствата също се променя. Аспиринът има по-дълъг живот в 
кръвния поток, ако се изпие сутрин в сравнение с приемането му вечер. Очевидно че ако намалите 
нивата на мелатонин, циркадните ритми регулирани чрез мелатонина също ще се нарушат. Това се 
случва при стареенето, тъй като голяма част от ритъма на хормонален прилив и отлив се губи. 

Пътят към мелатонина в епифизата е чрез серотонина, както е показано на Фигура 24-3. 

 

 

Фигура 24-3 Синтезът на мелатонин изисква цикличен АМР 

 

Нивата на серотонин в епифизата се повишават в отговор на светлината, докато нивата на серотонина 
се повишават при мрак. Превръщането на серотонина в мелатонин изисква цикличен АМР. Подобно 
на много хормони, нивата на мелатонина спадат драстично с възрастта. Около 80-годишна възраст 
серумните нива са само около 10% от това, което са били на 20. Винаги се е смятало, че основната 
функция на мелатонина е да контролира биологичния часовник, намиращ се в супрачиасматичните 
ядра (suprachiasmatic nuclei) разположени в хипоталамуса, който се управлява от циклите на светлина 
и тъмнина. Биологичният часовник е отговорен за циркадните ритми, които контролират много от 
вълнообразните хормонални нива в организма. В тъмното се освобождава невротрансмитера 
норепинефрин, който действа чрез вторичния посредник цикличния АМР, за да предизвика синтеза на 
мелатонин от серотонин. Следователно, една от причините нивата на мелатонина на да намаляват със 



 

с възрастта може да е намаленото производство на цикличен АМР в епифизата, необходим за неговия 
синтез. 

Нивата на мелатонина в епифизата се повишават при тъмнина и след това бързо спадат при излагане 
на светлина (всъщност отнема около час излагане на светлина, за да спре синтеза на мелатонин). Тъй 
като мелатонина е силно мастно разтворим, щом се образува, той незабавно напуска клетките на 
епифизата чрез дифузия или в кръвта или в мозъка. 

Мелатонинът упражнява биологичните си въздействия като намалява нивата на цикличния АМР и по 
този начин намалява активността на всеки хормон, който изисква цикличен АМР като свой вторичен 
посредник за действие. Мелатонинът увеличава и производството на соматостатин, който 
предотвратява освобождаването на хормона на растежа. Соматостатинът действа чрез намаляване 
нивата на цикличния АМР. Така, очевидно, излишни нива на мелатонин не предвещават нищо добро 
за по-добра хормонална комуникация. 

След казаното дотук, нека погледнем на всички предполагаеми ползи от добавянето на мелатонин в 
сравнение с ползите от подобрения баланс на айкозаноидите. Те са представени в Таблица 24-2. 

 

ТАБЛИЦА 24-2 – Сравнение на ползите от мелатонина и подобрения баланс на айкозаноидите 

МЕЛАТОНИН ПОДОБРЕН БАЛАНС НА АЙКОЗАНОИДИТЕ 

Повече енергия Повече енергия 

По-добър сън По-добър сън 

Намален риск от сърдечно-съдови заболявания Намален риск от сърдечно-съдови заболявания 

Подобрение на имунната функция Подобрение на имунната функция 

 

Подобно на DHEA, изглежда много от ползите на мелатонина са поразително подобни на тези 
постигани чрез по-добър баланс на айкозаноидите. Възможно ли е мелатонинът също да играе роля в 
синтеза на айкозаноидите? Да.  

Истинският интерес към мелатонин започва с наблюдения, че добавянето на този хормон може да 
увеличи максималната продължителност на живота на животни. Въпреки че удължаването на 
максималната продължителност на живота (приблизително с 20%) с добавянето на мелатонин не е 
толкова голямо колкото при ограничаване на калориите (приблизително 50%) е интересно да се 
отбележи, че ограничаването на калориите увеличава нивата на мелатонина почти двойно при 
плъхове в сравнение с контролни плъхове, хранени с нормалната им като калории диета. 
Удължаването на максималната продължителност на живота при тестове с животни е първия тест, 
който трябва да се премине при всяка анти-стареене стратегия. Но защо увеличението на 
продължителността на живота е свързано с биологичния часовник? Очевидно поддържането на 
циркадните ритми е важно. По-рано обсъдих потенциалния механизъм на стареенето предложен от 
Владимир Дивман, че в хипоталамуса е пуснат в действие часовник. Това може да се интерпретира 
като загуба на циркаден ритъм с намаляване производството на мелатонин. Или може ли мелатонинът 
да е включен в нещо друго, различно от това да осигури поддържането на циркадните ритми? Втора 
потенциална роля на мелатонина при стареенето започна да се очертава през 1993 г. Това беше 
откритието, че мелатонинът е антиоксидант с някои уникални качества. 

Както споменах по-рано човешкия род е загубил способността си да произвежда някои много основни 
антиоксиданти като витамин С, витамин Е и бета-каротин. Но сме запазили мелатонина и различни 
защитни антиоксидантни ензимни системи, като например супероксид дисмутаза, каталаза и 
глутатион пероксидаза. От гледна точка на еволюцията се запазват само онези гени, които са най-
важни за оцеляването. Причината тези антиоксидантни ензими и металонина да се запазят е, че те 
представляват комбинирана защитна система срещу изключително деструктивните хидроксилни 
свободни радикали. 



 

Както казах по-рано в тази книга, от всички свободни радикали хидроксилния свободен радикал е най-
активния и следователно най-опасния. Антиоксидантните ензими (супероксид дисмутаза, глутатион 
пероксидаза и каталаза) работят съвместно за да се предотврати производството на хидроксилните 
свободни радикали. Обаче мелатонинът е изключително успешен в охлаждане на хидроксилната група 
на свободни радикали, ако се образува такава. Ако се произведат хидроксилни свободни радикали, те 
ще упражнят най-големите си щети върху мозъка. Ако има област в организма, която искате да 
предпазите от увреждане от свободни радикали, това е мозъкът, който е почти 50% мазнина от теглото 
си и повечето от една трета от тази мазнина са полиненаситени мазнини (които са изключително 
податливи на атаките на свободните радикали). Тъй като епифизата е в центъра на мозъка, синтезът и 
секрецията на мелатонин е на идеалното място за гасене на хидроксилните свободни радикали. По 
същество, мелатонинът от е защита за мозъка от свободни радикали от последна инстанция. 

Айкозаноидите, особено „добрите“ айкозаноиди, са важни, защото поддържат хормоналната 
комуникация и следователно тяхната защита е била най-висок приоритет по време на еволюцията.. 
Тъй като мелатонинът е много мастноразтворим, той може лесно да се разпространи навсякъде в 
мозъка, което го прави идеалния чистач на хидроксилните свободни радикали за намаляване на 
окисляването на полиненаситените мастни киселини и по този начин да поддържа образуването на 
айкозаноиди в мозъка. 

Това започва да обяснява забележителната прилика на предполагаемите ползи от добавянето на 
мелатонин с тези постигнати чрез по-добър баланс на айкозаноидите. Те просто са две страни на една 
и съща монета. Нужен е мелатонин за защита на есенциалните мастни киселини, така че те да могат 
да се превърнат в „добри“ айкозаноиди. „Добри“ айкозаноиди са необходими за поддържане на 
подходящи нива на цикличен АМР за преобразуване на серотонина в мелатонин. Диета Зоната играе 
критична роля в тази трансформация, както беше вече демонстрирано при животни, че 
ограничаването на калориите нивата на мелатонина се увеличават. Това беше отчетено и при маймуни 
резус подложени на ограничаване на калориите, защото температурата на тялото им спада с около 
един градус. Мелатонинът намалява вътрешната телесна температура, следователно спада на 
температурата наблюдаван при маймуните резус подложени на диета с ограничаване на калориите е 
в съответствие с увеличеното производство на мелатонин. 

Може би DHEA и мелатонина все пак не са ексцентрични брат Те играят уникални роли или чрез 
инхибиране действието на кортизола (т.е. DHEA), което би ограничило синтеза на айкозаноиди или 
чрез защита на есенциалните мастни киселини (т.е. мелатонина) от окисляване от свободните 
хидроксилни радикали, така че да могат да се синтезират в айкозаноиди. Всяко намаляване на 
производството на DHEA и мелатонин с времето влияе неблагоприятно на производството на 
айкозаноиди, което има опустошителни последици за ускоряването на процеса на стареене. И тъй като 
синтезът и на DHEA и на мелатонина зависи от подходящите нива на цикличен АМР увеличеното 
производство на „добри“ айкозаноиди би намалило, ако не предотвратило, тяхното западане с 
възрастта. Макар те да не са чудотворни хормони, споменавани от популярната преса, те няма да 
играят съществена роля в поддържането на айкозаноидния баланс, който е истинският ключ към анти-
стареене. 



 

ГЛАВА 25 – АЗОТНИЯТ ОКИС: НОВОТО МОМЧЕ В БЛОКА 

Какво би станало ако имаше хормон, който не се нуждае от рецептор? Ами ако този хормон може само 
да пътува на изключително кратки разстояния преди бързо да се самоунищожи? Ами ако този хормон 
е и съставна част на замърсяването на въздуха и цигарения дим, но въпреки това може да помогне за 
контрол на сърдечносъдовата, имунната и нервната системи? По-важно е, какво ще стане ако този 
хормон е ключът към решаване на еректилна дисфункция? 

Такъв хормон е открит през 1087 г. Нарича се азотен оксид и е една от най-малките известни молекули. 
И е един полезен свободен радикал. И все пак този реактивен свободен радикал осигурява последната 
улика за силата на диетата да промени хормоналния отговор. 

Както вече посочих, свободните радикали са енигма Имаме нужда от известно количество за 
оцеляване, но когато са твърде много за разрушителни. По-рано говорих за свободните радикали 
произлизащи от кислорода. Но тъй като въздухът, който дишаме е близо 80% азот, могат да се 
образуват и азотни свободни радикали като азотния окис. Азотния оксид поразително прилича на 
суперокисния свободен радикал образуват от кислорода (виж Фигура 25-1). 

 

Фигура 25-1 Сравнение на азотния окис със супероксидните свободни радикали 

 

Но, за разлика от свободните кислородни радикали, азотния окис е относително стабилен. В 
действителност е възможно да се поддържа азотен окис в газообразна форма повече от 40 години. 
Тази относителна липса на активност, особено в сравнение с високо реактивните хидроксилни 
свободни радикали (които атакуват почти всяка органична молекула с която се сблъскат) правят 
азотния окис интересен носител на информация. 

Азотният окис е прото-хормон. Той е възникнал преди първите истински хормони, айкозаноидите. Той 
няма рецептор и веднъж образуван свободно дифузира като газ във всички посоки. Но азотния окис 
много бързо се гаси от всички ензими или протеини съдържащи желязо. И по този начин пренася 
своята информация. 

Един от тези ензими съдържащи желязо се нарича гуанилатциклаза (guanylate cyclase). Tози конкретен 
ензим е важен, защото създава вторичен посредник, наречен цикличен GMP. Докато азотния окис е 
свързан с този ензим, той продължава да произвежда цикличен GMR. Този вторичен посредник има 
много сходни свойства с цикличния АМР. Един от тези клетъчни отговори е повишена вазодилатация. 
Viagra действа като предпазва от разграждане цикличния GMP в пениса, за да поддържа ерекцията за 
по-дълъг период поради ефекта на вазодилатация на цикличния GMP. 

В крайна сметка, азотен окис взаимодейства с кислород (за образуване на нитро-силдиоксил радикал 
- nitro-syldioxyl radical), който го премахва от ензима гуанилат циклаза (виж Фигура 25-2). 

 



 

Фигура 25-2 Азотният окис контролира синтеза на цикличен GMP 

 

Когато това се случи по-нататъшното производство на цикличен GMP спира незабавно. Това е много 
елегантен старт-стоп механизъм. 

Въпреки че азотния окис е компонент на замърсяването на въздуха и цигарения дим, единственият 
начин, по който тялото може да го създаде вътрешно е като използва аминокиселината аргинин. 
Аргининът е субстрат за ензима, известен като азотен оксид синтаза (NOS). Следователно, без 
адекватна на протеин диета, която съдържа достатъчно аргенин, е невъзможно да има достатъчно 
суровина за създаване на азотен оксид. Тази реакция е показана на Фигура 25-3. 

Фигура 25-3 Синтезът на азотен окис изисква аргинин 

 

Историята на азотния окис започва преди около 90 години, когато изследователи забелязват, че 
пациенти борещи се с бактериални инфекции са увеличили количеството нитрати в урината. Въпреки 
че това наблюдение не намира обяснение по това време (и ще обясня неговото значение по-късно) 
това беше първата индикация за важността на азотния окис. След това преди около 20 години беше 
забелязано, че нещо, които идва от ендотелни клетки, които обграждат артерии, ги кара да се отпускат. 
Използвайки типичното научно словообразуване, това вещество беше наречено ендотелен 
релаксиращ фактор (endothelial relaxing factor - EDRF). Каквото и да беше EDRF, то беше достатъчно 
интересно защото изглежда поддържаше кръвотока като предотвратява вазоконстрикцията на 
кръвоносните съдове. 

Години наред изследователите се опитваха да изолират ЕDRL и най-после успяха през 1987 г. и 
изследователите осъзнаха, че е азотен окис, настъпи хаос в ендокриноложката общност. Как може 
замърсител откриван в цигарения дим и замърсяването на въздуха да е полезен за сърдечно-съдовата 
система? Още по-смущаващо, как може да има хормон, който не се нуждае от рецептор? Затова 
наричам азотния окис протохормон. Той не изисква рецептор, за да обменя информация, нито има 
друга хормонална система, която да е въвлечена в спиране на производството му. Въпреки че азотния 
окис предшества еволюцията на най-ранните хормони (т.е. айкозаноидите), той все още заема 
централно място в комуникирането на биологичната информация. Така че нещастни или не, 
изследователите започват да откриват повече за този уникален протохормон и започната да се 
появяват още по-невероятни истории. Факт е, че Нобеловата награда за медицина за 1998 година беше 
присъдена на Robert Furchgott, Ferid Murad и Louis Ignarro за ранните им изследвания на този 
газообразен протохормон. 

Да започнем със сърдечно-съдовата система. Необходим е плавен, постоянен поток от кръв, за да се 
предотврати образуването на съсиреци. Когато започне да се събира кръв в малки вихрови басейни 

 

 



 

дължащи се на приходни препятствия на този нормален плавен поток започват някои истински 
проблеми, като съсирване на тромбоцитите, които запушват артериите и причиняват инфаркт и инсулт. 

Представете си кръвотока като колекция от мънички поточета, всяко от които има потенциала да се 
свие. Когато това се случи, плавното течение на кръвта се прекъсва и в другите мънички поточета 
настъпва турболенция. Като първи знак за турболенция, ендотелните клетки, които очертават 
кръвообращението (и представляват биологичната бариера между кръвта и гладките мускулни клетки, 
които включват артериите, капилярите и вените) започват да произвеждат азотен окис. Незабавната 
последица от това силно локализирано производство на азотен окис е преходна вазодилатация или 
релаксация на близките гладки мускулни клетки, за да се компенсира ограничението нагоре. 
Съдържащият желязо хемоглобин в червените кръвни телца, които преминават покрай ендотелните 
клетки се превръща в отточна тръба за новообразувания азотен окис, така че да се контролира 
генерираната азотноокисна вазодилатация, като по този начин се предотвратява прекомерното 
потискане на кръвното налягане. 

По същият начин действа нитроглицерина. По време на пристъп на стенокардия не се произвежда 
достатъчно азотен окис, който да контролира вазоконстрикцията на артериите. Щом нитроглицеринът 
попадне в кръвта, той незабавно се превръща в субстрат за производството на азотен окис, който 
създава необходимата вазодилатация, за да облекчи временно стенокардията. 

Имено с откриването на азотния окис най-накрая се разбра механизмът, по който действа 
нитроглицерина. Подобно на аспирина, нитроглицеринът се използва близо век без никой да знае как 
действа. Както механизмът на действие на аспирина беше разкрит чрез въздействието му върху 
айкозаноидите, начинът на действие на нитроглицерина е увеличаваното генериране на азотен окис. 

Същият базов механизъм зад използването на нитроглицерина за лечение на стенокардия, се използва 
и от Viagra, за поддържане на кръвния поток в гениталната област. Спомнете си, че първоначално 
Viagra е разработена като сърдечносъдово лекарство, за да насърчи устойчива вазодилатация като 
предотвратява разграждането на цикличния GMP. Следователно, Viagra действа не като увеличава 
производството на азотен оки, а като намалява разграждането на цикличния GMP (генериран от 
азотния окис), което отпуска кръвоносните съдове. Докато Viagra се оказа лошо сърдечно-съдово 
лекарство, тя изглежда има известни зрелищни ефекти върху една много ограничена част от системата 
на кръвообращението: артериите, които захранват корпус каверноза в пениса. Изпълването на корпус 
каверноза с кръв е необходимо за поддържане на ерекцията – а това изисква вазодилатация. Тъй като 
артериите, които ограждат корпус каверноза за много малки, Viagra има по-голямо въздействие върху 
тези малки артерии отколкото върху значително по-големите артерии в сърцето. 

Въпреки че Viagra сама не е достатъчно силна, за да повлияе на сърдечносъдовата система, ако се 
използва в комбинация с нитроглицерин или други нитрати, може потенциално може да доведе до 
животозастрашаваща ситуация от екстремно ниско кръвно налягане. И за някои потребители на Viagra 
това беше смъртоносно. 

Тъй като азотният окис е свободен радикал, не е много учудващо, че подобно на кислородните 
свободни радикали той се използва и за убиване на нахлуващи организми. Азотният окис действа като 
атакува съдържащите желязо ензими на бактериите и следователно представлява уникален 
инхибитор на техния растеж (тъй като бактериите, особено анаеробните бактерии, зависят от тези 
ензими, за да оцелеят). Той също може да взаимодейства със супероксидните свободни радикали 
генерирани от лимфоцитите, за да образува мощни пероксинитрит аниони, които са изключително 
токсични за нахлуващите бактерии (виж Фигура 25-4). 

 

Фигура 25-4 Синтез на пероксинитрит анион 

 



 

 

Тъй като пероксинитрита в крайна сметка се разгражда до нитрат, това обяснява наблюденията от 
началото на века защо бактериалните инфекции често са придружени с  увеличаване на нитратите в 
урината на преживелите ги животни и хора. 

Но може би най-интересна е ролята на азотния окис за централната нервна система. Тук азотният окис 
помага в управление на формирането на нови синаптични връзки между нервите. Азотният окис е 
силно липидно (мастно) разтворим, което означава, че той може да дифузира лесно между липидните 
структури във всички посоки. Това е голямо предимство в мозъка, той като той съдържа най-голямата 
концентрация на мазнини от всеки друг орган в тялото. Той е идеалната молекула за подпомагане 
насочването и възобновяването на нови невронни пътища, необходими за развитието на 
краткосрочната памет. По ирония, това се прави чрез предаване на информация в грешната посока. 

Този поток на обратна информация се постига чрез два от основните възбуждащи невротрансмитера 
в мозъка (глутаминова киселина и аспарагинова киселина). Когато нерв е активно възбуден и 
освобождава тези невротрансмитери, специфичен рецептор на целевия нерв отваря канали, за да 
позволи калциеви йони да навлязат в нерва. Този приток на калций активира NOS ензима, който 
създава азотен окис от аргинина. Веднъж генериран, азотният окис се връща обратно по посока 
обратна на тази, от която се е освободил от възбудения невротрансмитер. По този начин, той 
взаимодейства с ензима гуанилатциклаза в този нерв, за да създаде цикличен GMP и помага за 
подсилване на връзката между тези два нерва. Нервите, които не са активно възбудени не получават 
това подсилване от азотния окис и тяхната свързаност започва да отслабва. Това е основата на 
краткосрочната памет. С възрастта дългосрочната памет изглежда относително незасегната, но 
краткосрочната памет е компрометирана. Едно възможно обяснение е че нервните клетки изпитват 
затруднения да създават достатъчно количество азотен окис, който да засилва образуването на нови 
невронни пътеки, които са основата на паметта. 

И така, как можем да произвеждаме повече азотен окис, ако той е толкова важен? Да сме на диета, 
която съдържа достатъчно протеин и то протеин богат на аргинин. Такъв източник на протеин е 
пуешкото. Продуктите от соя (като тофу или соеви имитации на месо) са друг. Всъщност соевия протеин 
е изключително богат на аргинин в сравнение с повечето местни продукти. Като направите пуешкото 
и продуктите от соев протеин по-значителна част от диетата си, можете да повишите производството 
на азотен окис. 

Но възможно ли е да произведете твърде много азотен окис? Въпреки че азотният окис бързо се 
потиска, ако наблизо има прекалено големи количества супероксидни свободни радикали, азотният 
окис може да се преобразува в изключително токсични пероксинитрит аниони, които обикновено се 
използват, за да се убиват нахлули бактерии. Това често се случва при инсулт. Това увеличение на 
пероксинитрит анионите е една от причините за невронна смърт, която настъпва по време на инсулт.  
При инсулт (бил той голям или малък) преносът на кислород е в дадена област е стеснен и значително 
се увеличава производството на супероксид. При тези условия образуването на пероксинитрит се 
увеличава с опустошителни последици за околните нерви (т.е. смърт). 

И така най-новата звезда в отбора наистина предшества всички хормони. Подобно на айкозаноидите, 
толкова важният азотен окис изцяло се контролира от диетата. Всъщност азотният окис може да 
стимулира ензимите (особено циклооксигеназата), които създават айкозаноиди. Тези две хормонални 
системи са в тясна взаимовръзка. Следователно, начинът да се дирижира тяхното действие, за да се 
обърне процеса на стареене е да се храним по диета Зоната с богати на аргенин протеини. Не трудна 
цена, ако искаме по-добри сърдечносъдова, имунологична и мозъчна функция (на не споменавам по-
добрия секс). 



 

ЧАСТ V – КАКВО ОЩЕ ТРЯБВА ДА ЗНАЕТЕ? 

ГЛАВА 26 – ДОБАВКИ СРЕЩУ СТАРЕЕНЕ: ОТВЪД ПИРАМИДАТА 
НА НАЧИН НА ЖИВОТ В ЗОНА СВОБОДНА ОТ ВЪЗРАСТ  

Досега обсъждах как Пирамидата на начин на живот в зона свободна от възраст е основния ключ за 
обръщане на стареенето чрез намаляване на всеки от четирите стълба на стареенето (излишъкът от 
инсулин, глюкоза в кръвта, свободни радикали и кортизол). Няма как да сложите някой от тези 
елементи в капсула и да ги взимате веднъж на ден. И все пак точно това се опитват на направят 
милиони американци. През 1997 г. за първи път в историята продажбите на хранителните добавки 
бяха повече от всички лекарства за сърдечносъдови заболявания. Америка премина към самолечение, 
което е безпрецедентно. 

Имат ли място добавките в обръщане на процеса на стареене? Да, но само след като е създадена 
подходяща хормонална основа чрез последователно прилагане на Пирамидата на зоната свободна от 
възраст. 

За какви добавки говоря? Те включват замяна на хормони или по рецепта или от продажби на щанда. 
Те включват витамини и минерали, които са полезни за синтеза на хормони. И накрая включват билки, 
които имат хормонални ефекти. 

Нека започнем с най-мощните добавки, хормоните, особено хормоните, които се изписват с рецепта. 
За това има добра причина: те са изключително мощни лекарства. 

Естроген и прогестерон 

Както може би си спомняте, най-широко използваният препарат за заместване на естрогена е Premarin. 
Предвид наличието на естествени естрогени, продължителното използване на Premarin, който 
съдържа повече от 50% естрогени, които са чужди за човешкия организъм, ме впечатлява като едно от 
най-нелепите неща в съвременната медицина. Това се усложнява и от факта, че Premarin не съдържа 
естриол, който явно генерира много от ползите от заместването на естрогена с много по-малко 
странични ефекти, като например увеличаване честотата на рака на гърдата. Всъщност може да се 
окаже, че естриола в действителност защитава срещу рака на гърдата. 

Намирането на добавки на естествен естроген е лесно, защото много аптеки, в които се смесват 
лекарства (това са аптеки, които правят лекарства по поръчка, за разлика от онези, които просто 
разпространяват лекарства на фармацевтичните компании) ще направят индивидуални рецепти. По-
трудно е да се намери лекар, който знае как да направи фина настройка на баланса на естрогена към  
уникалната ви биохимия. Ще отнеме около 2 до 3 месеца на опити за намирането на намирането на 
точния баланс на естествения естроген за вашата биохимия. Това означава постоянно да се внимава 
как тялото реагира на тях и след това да се обсъждат тези симптоми с лекаря, който може да промени 
баланса (ако е необходимо) на естествените естрогени. Винаги трябва да се отчита бимодалния ефект 
на естрогена. При ниски нива той може да намали инсулиновата резистентност, но при по-високи нива 
може да увеличи инсулиновата резистентност и следователно производството на инсулин. Ако целта 
е антистареене, тогава е задължително използването на възможно най-ниските количества естествен 
естроген. 

Естрогени обаче се предписват рядко без стимулиращ прием на прогестерон, не само за да се намали 
вероятността от рак на гърдата, но и за да се увеличи изграждането на плътността на костите. Подобно 
на естрогена, широко разпространеното наличие на естествени прогестерони създава трудности да се 
разбере продължаващото предписване на изкуствени аналози на прогестерона (т.е. прогестини). Ако 
мислите, че е трудно да намерите точното количество и вид от естествен естроген, сложността става 
много по-голяма, когато добавите прогестерон до хормоналния микс. Спомнете си, прогестеронът 
също може да увеличи инсулиновата резистентност. Ако използвате естествен прогестерон (и това не 
трябва да изисква мислене) имате два начина за прилагане. Първият е микронизиран прогестерон под 



 

формата на хапче. Проучването PEPI показа превъзходството на тази форма на естествен естроген в 
сравнение с прогестините. Другата форма е трансдермално като се използват различни кремове или 
гелове. Много жени се справят чудесно с естествения естроген (особено естриола), но срещат 
трудности когато включат прогестерон в микса. За тези индивиди, трансдермалния начин разрешава 
метод за намаляване дозата на прогестерона преди появата на странични ефекти от твърде много 
прогестерон (дори естествен). 

Както бързо може да видите, ключът за определяне на точния баланс на естрогена и прогестерона 
изисква да вслушване в тялото и след това обсъждане на информацията с добре осведомен лекар 
(който отделя време да слуша), така че да можете да работите като екип, за да разработите 
подходящата доза. В епохата на управляваното здравеопазване, това изглежда като Страната на 
чудесата. Но такива лекари съществуват. Вашата работа е да откриете такъв. 

Тироид и кортизол 

Следващият най-предписвам заместващ хормон в страната е тироида. Отново как се чувствате и колко 
добре общувате с добре информиран лекар ще е от по-голямо значение отколкото кръвния тест. 

Години наред източникът за заместване с тироиден хормон беше екстракт от животински жлези и 
затова съдържащ смес от Т4 и Т3 (най-активните форми на тироидния хормон). Фармацевтичните 
компании обаче изхарчиха много пари (основно за маркетинг) да убедят лекарите, че синтетична 
версия съдържаща само Т4 е единствения подходящ заместващ тироид. Това е добре, тъй като 
организмът преобразува Т4 в Т3. За съжаление при много индивиди тази трансформация на Т4 в Т3 е 
компрометирана и даването само на Т4 не е достатъчно. 

Но както при естрогена картината е много по-сложна. Заместването на тироида увеличава 
метаболизма и това води до по-голям натиск над надбъбречните жлези да произвеждат достатъчно 
кортизол, за да предотвратят разрастващ се метаболитен двигател. Допълнително, необходими са 
достатъчни количества кортизол, за да се преобразува Т4 в по-активната форма Т3. Ако продукцията 
на надбъбречните жлези е компрометирана, тогава без достатъчно добавяне на кортизол 
заместването с тироид може да има опасни последици от гледна точка на сърдечносъдови 
усложнения. 

Много е вероятно някои пациенти да се нуждаят едновременно от заместване на тироид и кортизол. 
Това не е ли противоречие, ако излишъкът на кортизол е един от стълбовете на стареене? Не, защото 
липсата на кортизол (особено в условията на повишен метаболизъм) също ще ускори скоростта на 
стареене, защото това намалява способността да се реагира на стрес. Въпреки че относителното 
производство на тироид и кортизол най-добре се определя чрез 24-часово събиране на урина (за 
осредняване на различните количества кортизол дължащи се на циркаднинте ритми), в крайния 
анализ това как се чувствате определя количествата и съотношението на тироид и кортизол (ако е 
необходим). Отново се връщаме към това да се вслушваме в тялото си, да записваме информацията и 
да намерим добре осведомен лекар, с когото да работим, за да направим фина настройка на 
програмата за хормонално допълване. 

Хормон на растежа 

Никоя хормон заместваща терапия не е предизвиквала такова вълнение като тази за хормона на 
растежа. Както споменах по-рано, това е мощен хормон, който изглежда променя много от знаците на 
стареенето. За съжаление, той трябва да се приема чрез инжекции. Истинската цел на инжекциите с 
хормон на растежа е да повиши нивата на IGF-1 (тъй като той е анаболен медиатор на хормона на 
растежа) до концентрацията съответстваща на тази от началото на зрелостта. Това не е толкова просто, 
колкото изглежда поради усложняващия фактор дължащ се на инсулина. Първо, излишният инсулин 
усложнява освобождаването на хормона на растежа от хипофизата (много малко хора са с пълен 
дефицит на хормон на растежа). Второ, излишният инсулин може да създаде не само инсулинова 
резистентност, но и IGF-1 резистентност, като особено много усложнява IGF-1  да достигне до целевата 
тъкан. Трето, излишният инсулин може да намали количествата на IGF-1 свързващия протеин. Колкото 



 

по малко IGF-1 свързващ протеин има в кръвта, толкова по-бързо се разгражда IGF-1 и има по-малко 
IGF-1, който да взаимодейства с целевите клетки. Затова мисля, че съотношението на IGF-1  към 
инсулина е по-важно от абсолютните количества на IGF-1. Колкото по-високо е съотношението, 
толкова по-добри резултати ще се постигнат от инжекциите хормон на растежа. 

Предварителната комуникация с лекари, които използват хормон заместваща терапия с хормон на 
растежа показва, че нивата на свободния IGF-1 първоначално се увеличават, но след около година 
спадат с около 50%. Подходът е просто да се увеличат количествата на инжектирания хормон на 
растежа. Но хормонът на растежа има свой спектър от странични ефекти, включително развитие на 
инсулинова резистентност и по този начин увеличаване нивата на инсулина. А това е последното нещо, 
което искате да се случи, ако целта ви е антистареене. 

Мисля, че много от предимствата на хормон на растежа заместваща терапия ще се сведат до минимум 
в дългосрочен план, освен ако не контролирате инсулина чрез диета Зоната. И обратното, колкото 
повече се контролира инсулина чрез диета Зоната, толкова по-ниска доза от хормон на растежа ще е 
необходима, за да се осъществи пълния потенциал от неговите ползи като добавка срещу стареенето. 

Подобно на всички хормонални добавки, точното количество на инжекциите хормон на растежа (което 
винаги е най-малкото, в съответствие с физиологичните резултати ) ще зависи от способността на 
индивидите да контролират нивата си на инсулин. Ако не контролирате инсулина, тогава все едно 
плюете срещу вятъра, ако си инжектирате хормон на растежа. 

Тестостерон 

Заместването с тестостерон е точно зад ъгъла. Той увеличава либидото и при мъжете, и при жените и 
изглежда намалява вероятността от инфаркти и остеопороза при мъжете. За съжаление при жените 
тестостеронът (над количеството за увеличаване на либидото) увеличава и вероятността от инфаркти. 
Подобно на хормона на растежа, тестостеронът изисква инжекции или импланти; подобна на хормона 
на растежа, освен ако не контролирате инсулина, инжекциите тестостерон може да са 
самоунищожителни в дългосрочен план. Както си спомняте, тестостеронът е субстратът за създаване 
на естрогени. Колкото повече инсулин произвеждате, толкова по голямо е натрупването на 
складирани телесни мазнини. Имено тези складирани телесни мазнини съдържат ензима, който 
преобразува тестостерона в естроген. От значение е не количеството на тестостерона, а 
съотношението на тестостерона към естрогена, което трябва да се максимизира при мъжете. 
Единственият начин да се намали образуването на естроген е да се намали излишната телесна 
мазнина. Това може да се постигне чрез намаляване на инсулина. А това изисква диета Зоната. 

Всички изброени хормон заместващи терапии изискват рецепта и надявам се опитен лекар, който 
непрекъснато да следи напредъка ви. Не се заблуждавайте, всяка от тях е пожизнена програма за 
хормонални добавки. Сега само научаваме за дългосрочните им ефекти от контролирани клинични 
проучвания. За съжаление имаме цяла нова група хормони, които изискват една разходка до местния 
магазин за здравословни храни и приятелски настроен продавач зад щанда, който да ви даде 
„обширни“ съвети за антистареенето, особено за хормоналната модулация. 

DHEA и мелатонин 

Свободната продажба на DHEA и мелатонин представлява най-големия неконтролиран човешки 
експеримент в историята на хормоналното заместване и изглежда никой не го е грижа. Тъй като няма 
лекар, който да посредничи между вас и тези хормони, вие си решавате сами. Ако ще 
експериментирате с организма си (и в това няма нищо лошо, ако желаете да приемете последствията) 
тогава има едно водещо правило: никога не приемайте хормоните със свободна продажба, повече 
отколкото тялото обичайно произвежда. За DHEA това са около 25 mg на ден. Но тези 25 mg се 
произвеждат за период от 24 часа. Ако искате да си играете на ендокринолог у дома, тогава 
разпределете тези 25 mg в различни дози, приемани 5 пъти на ден като най-голямата (около 10 mg) се 
взема рано сутрин и намалявайте количеството през деня, за да симулирате естественото 



 

освобождаване на DHEA от надбъбречната жлеза. Това е доста трудна работа, но ако искате да играете 
играта, играйте я правилно. 

Мелатонинът, от друга страна, се секретира само през нощта по време на сън. Приемането на една 
доза радикално ще увеличи нивата на мелатонин в кръвта, но тъй като полуживотът на мелатонина е 
кратък, е много трудно да се поддържа постоянно ниво през цялата нощ. Събуждайки се всеки няколко 
часа, за да си вземете следващата доза не е много смислено. Най-добрият подход е да намерите 
таблетки със забавено освобождаване, които бавно освобождават мелатонина по време на сън. (Ето 
една очевидна забележка – не приемайте мелатонин през деня.) 

Следващият въпрос е колко да приемате? Мелатонинът изглежда е много безопасен, въпреки че той 
е забранен за свободна продажба в Англия, Канада и Франция и ви е необходима рецепта от лекар, за 
да го купите. Ако не се консултирате с лекар, който да следи кръвните ви нива (или ако посетите 
магазин за здравословни храни да си купите мелатонин, което означава че не сте в контакт с лекар) не 
приемайте повече от 1 mg мелатонин със забавено освобождаване точно преди лягане. 

DHEA и мелатонинът не са единствените добавки, които могат да се купят от магазини за здравословни 
храни, за промяна на хормоните. Може да се закупят и прекурсори на хормони. Те са почти толкова 
добри (или толкова опасни) като истинските. На ум ми идват три конкретни. 

Първата е прегненолон. Това е стероидния хормон прекурсор на DHEA. Но ако си спомняте, той е също 
прекурсор на прогестерона (не добра идея, ако сте мъж) и кортизола (което може да не е добра идея 
и за двата пола). Коя от тези три пътеки ще поеме прегненолона е въпрос на предположение (разбира 
се, винаги може да попитате продавача зад щанда). Той е хормоналната версия на Колелото на съдбата 
в магазина за здравословни храни. 

Андростендионът е друг възможен барутен погреб. Андростендион-едно е непосредственият 
прекурсор на тестостерона. Има добро основание защо тестостеронът е по рецепта – той е 
потенциално опасен. Приемането на андростендион е игра на руска рулетка, освен ако не 
наблюдавате нивата на тестостерон в кръвта, за да сте сигурни че не предозирате с андростендион. 

Третият е 5-хидрокситриптофан, който е непосредствен прекурсор на серотонина. Агенцията по 
храните и лекарствата (FDA) в своята мъдрост забрани продажбите на триптофан (което е глупаво, 
защото той е безопасно), но позволява продажбата на 5-хидрокситриптофан (което е глупаво, защото 
последното нещо, което искате е плуващ в кръвта излишък от серотонин). Излишният серотонин в 
кръвта може да увеличи тромбоцитната агрегация, предизвиквайки инфаркт (нещо не добро за всяка 
програма срещу стареенето). В допълнение, дългосрочно натрупване на серотонин в централната 
нервна система увеличава производството на излишък от инсулин, чрез намаляване нивата на 
допамин. Ако посещавате магазин за здравословни храни, насочете се към неща, които са по-малко 
опасни, като витамини и минерали. 

Витамини и материали 

В книгата си Zone Perfect Meals in Minutes, посочих най-важните добавки от витамини и минерали към 
диета Зоната. Не е нужно да казвам, че те са и най-важните за обръщане процеса на стареене (виж 
Таблица 26-1). 

От всички добавки най-важно е рибеното масло, той като е богато на ЕРА, която ще намали 
образуването на АА и следователно ще помогне да произвеждате повече „добри“ айкозаноиди. 
Веднага след добавянето на рибено масло е естествения витамин Е (защото той има повече изомери 
от синтетичния витамин Е). Чувствам, че данните са поразителни, че дневната доза от витамин А, 
препоръчвана от правителството е крайно недостатъчна в светлината на клинично доказаните ползи 
от по-големи количества от този витамин. 

Без значение каква диета следвате (включително диета Зоната) на практика е невъзможно да се 
получи достатъчно количество от тези две вещества. Следователно трябва да взимате добавки, 
приемайки че те са подходящи за консумация от хора. Естественият витамин Е определено отговаря 



 

на това изискване, той като е молекулярно пречистен от лоши елементи (като хербициди и пестициди), 
които се съдържат в суровината (суров дестилат от соево олио), използван за производство на витамин 
Е. За съжаление всички сурови рибени масла са замърсени с полихлорирани бифенили (PCBs). Точно 
както при витамин Е, трябва да се уверите, че тези замърсители са отстранени. Само ако рибеното 
масло е молекулярно пречистено може да се приеме, че PCBs са отстранени. Ако не, това е грижа на 
купувача. Съществува молекулярно пречистено рибено масло, но трябва да го търсите старателно, за 
да го намерите. 

ТАБЛИЦА 26-1 Класация на хранителните добавки 

ВИД ДНЕВНА ДОЗА 

Незаменими (ако са молекулярно пречистени)  

Рибено масло 3 g (около 500 mg от EPA) 

Естествен витамин Е 100-400 IU 

Важни  

Витамин C 500-1000 mg 

Магнезий 250-400 mg 

Евтина застраховка  

B3 20 mg  

B6 5-10 mg 

Фолиева киселина 500-1000 µg 

Бета-каротин 5,000 IU 

Калций 500-1,000 mg 

Хром 200 µg 

Селен 200 µg 

Цинк 15 mg 

Екзотични, но скъпи  

CoQ10  5-10 mg  

Ликопен 3-5 mg 

Лутеин 3-5 mg 

Полифеноли 5-10 mg 

 

Следващата група добавки (витамин С и магнезий) са важни, въпреки че ако ядете достатъчно плодове 
и зеленчуци (както го правите в диета Зоната), бихте получавали достатъчни количества. Нужен ви е 
водно разтворим витамин С, за да действа съвместно с водно неразтворимия витамин Е, за да отстрани 
ефективно свободните радикали от организма. Магнезият е критичен минерал необходим за 
ефективния синтез на айкозаноиди. По мое мнения, няма по-важен минерал за сърдечно-съдовото 
здраве от магнезия. 

Следват витамините и минералите, които определям като „евтина застрахователна полица“. Ако 
следвате диета Зоната, те се съдържат вероятно в повече от необходимите количества, но тяхното 
добавяне е лесно и относително евтино. 

Нека първо разгледаме витамините. Витамин В3 и В6 са необходими за ефективен синтез на 
айкозаноиди. Фолиевата киселина намалява всяко излишно натрупване на провъзпалителен 
хомоцистеин и оттам намаляване на вероятността за инфаркти. ((Ако сте вегетарианец, горещо 
препоръчвам и приема на добавка на витамин В12). Бета-каротинът е полезен (и евтин) антиоксидант 
щом вече имате в системата си витамин Е и витамин С. 

Калцият е полезен за предпазване от остеопороза (въпреки че 40% от костната маса е съставена от 
магнезий). Селенът е важен не само като част от антиоксидантния ензим глутатион пероксидаза, но и 
за ензима, който трансформира Т4 в Т3. Цинкът е важен не само за синтеза на айкозаноиди, но и за 
преноса на новия посредник за синтез на РНК сигнализиран от стероидни и тироидни хормони. Накрая, 
в тази категория е хромът, който е важен за намаляване нивата на инсулина действайки като усилвател 
на действието на инсулина чрез взаимодействие с фактора за глюкозна толерантност. 



 

Последната категория са екзотични, но скъпи добавки. Това са нови антиоксиданти, които показаха 
забележителни обещания в намаляване на образуването на свободни радикали. Те са скъпи, но те 
могат да допълнят антиоксидантната защита. 

Обърнете внимание, че количествата витамини и минерали, които препоръчвам, често са забележимо 
по-малко от онези, често изтъквани в полза на антистареенето. Това е така, защото приемам, че вече 
следвате Пирамидата на начин на живот в Зоната свободна от възраст, която включва диета Зоната. 
Ако не, подгответе се да прекарате по-голяма част от деня в приемането на доста повече „магически 
хапчета“ от магазините за здравословни храни и да видите твърде малко ползи в Картата си за отчет 
за Зоната свободна от възраст. Опитвам се да напомням на хората, никога да не трябва да позволяват 
малкото да контролира голямото. Витамините и минералите са полезни добавки, но без Пирамидата 
на начин на живот в Зоната свободна от възраст да е основата, ще са относително напразни усилията 
за преобръщане на стареенето. 

Билки 

И накрая, има билки. Билките са лекарство, просто в по-разредена форма. Преди шестдесет години на 
практика всички лекарства идваха от ботанически източници. Все пак растенията са въвлечени в 
химическа война от милиарди години. Намерете най-успешните войни в тази битка, изолирайте 
активните им съставки (обикновено алкалоиди), пречистете ги и изведнъж имате лекарство. Дори 
днес, около 25% от всички фармацевтични продукти отпускани по рецепта все още произлизат от 
ботанически източници, той като активните съставки са твърде сложни, за да бъдат синтезирани. 

Билките са относително нетоксични поради значителното подобряване на процедурите по 
стандартизация. Билките са и уникални, той като често частично пречистената сурова билка е по-
функционална от която и да е изолирана съставка. Но помнете, че билките са лекарства, така че винаги 
се съветвайте с лекаря си, ако приемате лекарства по рецепта. 

В таблица 26-2 са представени някои билки, които имат потенциал за анти-стареенето, заради 
въздействието си върху хормоналните системи. 

ТАБЛИЦА 26-2 Билки които въздействат на хормоните важни за анти-стареенето 

БИЛКА ХОРМОНАЛЕН НАЧИН НА ДЕЙСТВИЕ 

Coleus forskohlii Увеличава цикличния AMP 

Чесън Инхибира агрегацията на тромбоцитите 

Джинджифил  Инхибира айкозаноиди  

Гинко Инхибира тромбоцит активиращия фактор 

Жен-шен Стимулира производството на ACTH 

Глициризин Усилва действието на кортизола 

Гума гуар Намалява секрецията на инсулин 

Гугулипид Намалява триглицеридите 

Генистеин Имитира естроген 

 

Вероятно най-интересна от тези билки е Coleus forskohlii заради активната си съставка форсколин. Това 
съединение усилва производството на цикличен АМР като активира ензима (аденилатциклаза), който 
образува цикличния АМР. Това е същия този вторичен посредник, който се произвежда от „добрите“ 
айкозаноиди. Добра доза от тази билка може да е 50 mg два пъти дневно от стандартизирано 18-
процентно съдържание на форсколин. 

Чесънът е друга билка, която има значителна научна подкрепа. Основната съставка в чесъна, която 
инхибира тромбоцитната агрегация е съединението ajoene (диалил дисулфид). За съжаление ajoene е 
относително нестабилен и най-високи концентрации се откриват в суровия и сготвения чесън; по-ниски 
концентрации се съдържат в хапчетата чесън, продавани в магазините за здравословни храни. Много 
от ползите приписвани на чесъна (антивирусни свойства, намаляване на кръвното налягане, 
инхибиране на рак, противовъзпалително действие, както и намаляване на агрегацията на 



 

тромбоцитите) са свързани с промяна на отговорите базирани на айкозаноиди. Колкото по-
необработен е чесъна, толкова са повече неговите чувствителни към кислород съединения (като 
ajoene). Тъй като суровият чесън може да има известна токсичност, сготвеният чесън е вероятно най-
добрия източник с препоръчана доза от две до три скилидки – освен това е приятен на вкус. 
Антибактериалните ползи от чесъна идват от друга съставка известна като алицин, която е по стабилна 
за обработка. Ако искате да вземате хапчета, за да усетите ползите от алицина, тогава планирайте 
около 1000 mg на ден. 

Джинджифилът изглежда също има действие подобно на кортизола (инхибиране синтеза на 
простагландини и левкотриени), но е по-слаб. Летливото олио извлечено от джинджифила съдържа 
редица сескитерпени, които изглежда са активните съставки. Екстрактите от джинджифил сега се 
намират само в магазините за здравословни храни и добра доза от тях на ден е около 100 mg. Като 
друга възможност, както при чесъна, просто добавете пресен джинджифил към храната си (около 1 до 
2 g на ден). 

Екстрактите от гинко билоба съдържат някои терпенови молекули известни като гинколиди, които 
заедно инхибират тромбоцит активиращия фактор (platelet activating factor - PAF). PAF е мощен агент, 
който насърчава образуването на тромбоцитни буци, особено в церебралната циркулация. Използван 
за подобряване на умствената функция, той поддържа кръвния поток и по този начин доставя 
достатъчни количества кислород за оптималното функциониране на мозъка. Контролирани 
проучвания са показали известен потенциал на тази билка за лечение на болестта на Алцхаймер. 
Добра доза на ден е 120 mg, но разпределена през целия ден, за да поддържа постоянни нива та на 
гинколидите. 

Изглежда че женшенът стимулира освобождаването на АСТН (adrenocorticotropic hormone - 
адренокортикотропен хормон) от хипофизата. ACTH стимулира хипофизата да произвежда повече 
кортизол, но също и повече ендорфини (естествени опиати на тялото). Това би имало смисъл  за 
докладваните ползи при лечение на умора и адаптиране към стрес (т.е. адаптоген), ако дадено лице 
има ниска надбъбречна функция. Активните съставки изглежда са редица тритерпеноидни сапонини  
известни като гинсенозиди. (Но сибирският женшен има различни съставки известни като елетерозиди 
- eleutherosides.) Поради стимулирането на ACTH, е най-добре женшенът да се използва спорадично и 
след това да се дава почивка от 2 до 3 седмици за възстановяване преди новото му използване. 

За съжаление не съществува строга стандартизация за тази билка. Ако решите да опитате женшен, 
трябва да експериментирате с няколко марки, за да откриете онази, която действа, но все още си 
давайте 2 до 3 седмици почивка на всеки 6 седмици. 

Глициризинът се извлича от женско биле (licorice) и изглежда действа чрез същия механизъм като 
женшена. Ако имате надбъбречна недостатъчност, тогава глициризинът може да е от полза. Тъй като 
е по-стандартизиран от женшена, излишният глициризин ще има същите въздействия като 
прекаленото производство на кортизол. Освен това, трябва да се използва краткосрочно за не повече 
от 6 седмици, последвани от 2 до 3 седмици неползване, за да се осигури да не атрофира 
производството на естествен кортизол; 25 mg на ден вероятно е добра доза. Трябва да се приема на 
неравни дози през деня, с най-голяма доза сутрин (за да имитира отделянето на кортизол), по-ниска 
доза на обед и най-ниска доза рано вечер. 

Гума гуар е разтворими фибри, богати на бета глюкан. Други видове разтворими фибри включват 
пектина, фибри от овес и ечемик и други гуми, като семена от рожков и акация. Въпреки че не са билки 
в истинския смисъл, тези разтворими фибри играят важна роля за намаляване на скоростта на 
навлизане на хранителните въглехидрати в кръвта, и по този начин намаляват отделянето на инсулин. 
Неразтворимите фибри имат малък, ако не никакъв ефект върху намаляване отделянето на инсулин. 

Тъй като намаляването на нивата на излишния инсулин е ключов елемент от всяка стратегия срещу 
стареенето приемането на добавки от разтворими фибри има смисъл. Добро доза е 5 g разтворими 
фибри около 30 минути преди всяко хранене. Това би осигурило 15 g разтворими фибри на ден. 



 

Гугулипидът се извлича от дървото смирна. Активната съставка е съединение известно като 
гугулстерон. Ключово за гугулипида е, че той може да повишава HDL холестерола, докато намалява 
триглицеридите, един от ключовите тестове, които може да проведете за Отчетната карта за свободата 
от възраст. Добра доза е 500 mg гугулипид приеман три пъти на ден. 

Генистеинът е фитоестроген извличан от соя. Тъй като рецептора за естрогена е относително 
неспецифичен, доста различни молекули могат да го заемат и потенциално да го активират. 
Фитоестрогените от соя имат много по-ниска активност с естрогенните рецептори от естествените 
естрогени (приблизително 0.5%). Но азиатките, които консумират доста соеви продукти имат близо 
хиляда пъти нивата на тези фитоестрогени в кръвта в сравнение с дамите от Запада. Това е една от 
причините за хипотезата защо азиатките изглежда че имат по-малко проблеми след менопаузата от 
американките, особено остеопороза, въпреки че на практика консумират по-скоро дефицитни 
количества калций (около 300 mg/ден).  

Изброените по-горе билки по никакъв начин не са изчерпателни. Но тези билки могат да са много 
полезни допълнения към Пирамидата на начин на живот в Зоната свободна от възраст, подобно на 
заместването на хормони и използването на витамини и минерали. 

Докато всички тези са полезни неща, ето някои, които трябва да се избягват от магазина за 
здравословни храни или хранителни стоки. Първото, което трябва да се внимава е излишната 
консумация на гама линоленова киселина (GLA). Не защото тя не е полезна, а защото е толкова мощна 
поради въздействието си върху синтеза на айкозаноидите. Повечето продукти в магазините за 
здравословни храни може доста да ви навредят. GLA може да го стори, ако не обръщате внимание на 
Отчета за състоянието на айкозаноидите. Тъй като повечето хора не го правят, вместо да приемате 
капсула с твърде много GLA (45 до 240 mg на капсула), придържайте се към една порция овесена каша, 
която съдържа един или два милиграма. Дори това количество може да се окаже твърде много за 
някои хора, така че сте предупредени! Ако искате да ползвате пореч, касис или масло от вечерна 
иглика, намерете добре осведомен лекар, с който да работите. Но ако мислите, че намирането на 
лекар, който разбира хормоналното заместване е трудно, още по-трудно е да намерите такъв, който 
разбира въздействието на GLA върху модулацията на айкозаноидите. Да използвате GLA без да 
работите с лекар, който разбира нейните мощни действия върху хормоналната модулация е като да 
запалите цигара с пръчка динамит. Може да го направите, просто бъдете много много внимателни. 

Друго нещо, което трябва да избягват е всеки продукт, който съдържа екстракти от мексикански ямс. 
Както може да си спомните, Ръсел Маркър революционизира стероидната химия като използва 
мексикански ямс за изходен материал. Докато може в лаборатория да преобразувате този изходен 
материал в прекурсори на стероидни хормони, това е невъзможно да стане в организма. 

Магазините за здравословни храни не са единственото място, където трябва да внимавате. Опасности 
дебнат и в магазините за хранителни стоки. 

Всеки продукт, който съдържа транс мастни киселини ще наруши съществено метаболизма на 
мастните киселини и по този начин ще причини дисбаланс на айкозаноидите. Ако видите фразата 
„частично хидрогенирани растителни масла“ бягайте в друга посока. На практика, всеки ресторант за 
бързо хранене използва частично хидрогенирани растителни масла за приготвяне на пържени 
картофки. 

По същия начин, пазете се от хранителни добавки, които никога не трябва да се превръщат в част от 
доставяната храна. Две в частност са аспартама и олестра. Аспратманът е метилов естер на дипептид 
съдържащ аспартова киселина. Когато аспартамът се разгради при топлина или при дълго съхранение, 
се образува метанол (метилов алкохол). Нещо не особено приятно, ако се опитвате да обърнете 
процеса на стареене. За съжаление, когато поемате аспартам, в тялото се образува същия метанол. 
Фактът, че аспарагиновата киселина е възбуждащ невротрансмитер, който при излишък може да 
доведе до смърт на нервите е още една добра причина да се избягва тази хранителна добавка. 



 

Друг губеща хранителна добавка е олестрата. Тази фалшива мазнини предотвратява навлизането на 
антиоксидантите базирани на каротеноидите. Отсъждането дали инхибирането на приема на 
каротеноиди ще увеличи риска от рак ще продължи през следващите 20 години. Ако искате да се 
включите в протичащия човешки експеримент като морско свинче, тогава си хапвайте колкото може 
повече продукти съдържащи тази фалшива мазнина. 

Онова, което се опитах да направя в тази глада е да дам балансиран преглед на добавките допълващи 
Пирамидата на начин на живот свободен от възраст. Много от тях мога да допринесат много до 
основната ви програма за обръщане на възрастта. Други могат да ви отклонят от нея. Най-добрият 
начин е да слушате тялото си и отделяте специално внимание на диалога, който то се опитва да води 
с вас непрекъснато. 



 

ГЛАВА 27 – КОЖНАТА ЗОНА: КРАСОТАТА Е ДЪЛБОКО В 
КОЖАТА 

Какво е доброто на една успешна програма срещу стареенето, ако никой не може да каже разликата? 
За добро или лошо, външният вид на кожата ви обикновено се разглежда като една от първите 
индикации не само за възрастта ви, но и за общото ви здраве. През младостта тя е еластична, румена 
и гладка. С остаряването започва да се проявява несъвършенството й с появата на възрастови петна и 
бледност. Дали това са просто козметични грижи или състоянието на кожата дава представа за 
скоростта на стареене вътре в тялото? Още по-важно, какво може да се направи, за да се обърне 
стареенето на кожата което има хормонален смисъл?? 

За да отговорим на тези въпроси, нека започнем от самата кожа. Тя е най-големия орган в тялото 
представляващ около 15% от общото сухо тегло на тялото. Още по-важно, тя е основната защита между 
вас и иначе враждебната околна среда. И за разлика от повечето органи, тя непрекъснато расте. 
Непрекъснато се създават кожни клетки (т.е. фибробласти), за да подновяват външните слоеве на 
кожата, които непрекъснато е губят в околната среда. Но с възрастта скоростта на синтеза на нови 
кожни клетки може да спадне с близо 50%. 

Кожата е съставена от две части. Първата част се нарича епидермис, която се състои предимно от горен 
слой (т.е. рогов слой) съставен от мъртви кожни клетки, които имат уникален липиден състав. За 
разлика от повечето мембрани, които са съставени основно от фосфолипиди, кожните липиди в 
епидермиса са основно серамиди, восъчни естери и естери на холестерола. Тези мъртви клетки са 
заобиколени и от кератин (структурен протеин), който предпазва мъртвите клетки от лющене. 
Роговият слой осигурява изключително хидрофобна бариера пред външния свят. В допълнение, 
същата тази бариера предотвратява загубата на вътрешната влага на кожата навън. Този слой мъртви 
кожни клетки действа като защитна бариера, но те постоянно се отлюспват от повърхността на кожата 
от износване. По-долното ниво на епидермиса се състои от кожни клетки, които се придвижват навън, 
за да заменят онези в роговия слой, които са изгубени. Целият този процес от синтеза на нова кожна 
клетка до превръщането й в част от роговия слой отнема между 15 и 30 дни. 

Епидермисът съдържа и множество клетки наречени меланоцити. Те отговарят за освобождаването 
на меланин, веществото отговорно за тена и защитата на кожата от UV радиация. Тъй като 
меланоцитите намаляват с възрастта, защитата срещу UV радиацията също намалява. Това води до 
появата на възрастови петна, които са натрупвания на омрежени протеини и мазнини катализирани от 
UV радиация, поради липсата на достатъчно меланин. Подобно, посивяването на косата също се 
дължи на намаляване на броя на меланоцитите в космените фоликули. Меланоцит-стимулиращия 
хормон (melanocyte-stimulating hormone - MSH) контролира броя на тези меланоцити. 
Освобождаването на MSH от хипофизата изисква цикличен АМР. И така, появата на възрастови петна 
и посивяването на косата са ясно видими индикатори, че нивата на цикличния АМР в хипофизата 
вероятно намаляват и затова други хормони на хипофизата, които изискват цикличен АМР (като 
хормона на растежа и АСТН) се нуждаят от повече време за освобождаване в кръвния поток. 

Под епидермиса е разположена дермата, където непрекъснато се образуват живи клетки. За разлика 
от епидермиса, дермата е богата на капиляри, които доставят свежи хранителни вещества и кислород, 
необходими за постоянния растеж на нови кожни клетки. С възрастта броят на тези капиляри 
намалява, което води до появата на бледа кожа, съчетано с намаляване притока на хранителни 
вещества и отделяне на отпадъците, както и с намаляване на температурната регулация за контрол на 
излишната телена топлина. Липсата на регулация на температурата се усложнява и от намаления броя 
на потните жлези, което затруднява разсейването на топлината на тялото. 

Обаче по-голяма част от стареенето на кожата включва структурни промени в дермата, в частност на 
структурните протеини (колаген и еластин), които поддържат нейната гъвкавост. Набръчканата кожа е 
комбинация от намален синтез на колаген в съчетание с кръстосване на колагенните влакна дължащо 
се на свободните радикали. Това става и във влакната на еластина, което генерира липса на 



 

еластичност на кожата. По-голяма от щетите от свободните радикали се дължи на намалените нива на 
меланоцитите и съответната липса на отделяне на меланин, за защита срещу дължащи се на 
предизвикани от слънцето щети от свободни радикали. Всеки един от тези ефекти може да бъде 
повлиян положително от диета Зоната. 

Но преди да обясня как става това, нека дам малко история на отношението на кожата към начина на 
хранене и айкозаноидите. 

Фактът, че някои мазнини са от съществено значение е открит преди 70 години при изследвания с 
плъхове, при които определени мазнини (полиненаситени мазнини) са изваждани от храната. В 
рамките на много кратък период от време състоянието на кожата се влошава значително, почти като 
да преминава през ускорено стареене. Добавянето на тези полиненаситени мазнини към храната 
възстановя кожата в рамките на кратък период. Скоро тези мазнини стават известни като витамин F. 
Тази терминология вече не се използва, той като сега разпознаваме тези есенциални мазнини като 
омега-6 и омега-3 мастни киселини. Защо са важни за стареенето на кожата е комбинация от техните 
структурни свойства и въздействието им върху айкозаноидите. 

От гледна точка на структурата, въпреки че роговия слой се състои от мъртви клетки, способността им 
да образуват здраво съединяване е критична за предпазване на кожата от загуба на вода. Първият 
признак за дефицит на есенциални мастни киселини е разрушаването на тази бариера, което води до 
суха, лющеща се кожа. Оказва се, че само омега-6 мастни киселини могат да възстановят тази 
структурна функция. Но това не означава, че омега-3 есенциалните мастните киселини не са важни, 
защото те са критични за генерирането на повече „добри“ айкозаноиди и по-малко „лоши“ такива – 
това е важно за стимулиране синтеза на нови структурни протеини. 

Както посочих по-рано, истинската структура на кожата се поддържа от еластина и колагена в дермиса. 
С увеличаване на възрастта синтезът на тези структурни протеини намалява. Но синтезът на и на двата 
структурни протеина може да бъде стимулиран отново от „добри“ айкозаноиди. Друг структурен 
протеин, който също се стимулира от „добри“ айкозаноиди е кератина, протеинов компонент на 
косата и ноктите. Той е и протеинов компонент на роговия слой, необходим да поддържа целостта на 
тази бариера за околния свят. Всеки един от тези три структурни протеина е повлиян от подобрен 
баланс на айкозаноидите генериран от диета Зоната. Увеличаването синтеза на кератина най-лесно се 
наблюдава от състоянието на ноктите и косата, които са изградени най-вече от кератин. Затова тези 
параметри са част от Отчета за състояние на айкозаноидите. Ако ползвате диета Зоната и наблюдавате 
значително израстване на ноктите и здравина, тогава може да сте сигурни, че и другите вътрешни 
структурни протеини (колагена и еластина) в кожата също са стимулирани. 

Може би най-добрите примери за когалегнна стимулация от „добри“ айкозаноиди са молекулярните 
събития, които настъпват по време на узряване на шийката на матката по време на раждане. Тук може 
да наблюдавате огромни количества синтез на нов колаген пред очите ви, предизвикан от 
айкозаноиди. Същия този вид синтез на колаген се наблюдава в по-малка степен и при кожата, когато  
микро-средата в кожата създава повече „добри“ айкозаноиди. По този начин лекарството Retin-A 
премахва бръчките от кожата. Всъщност то стимулира микропроизводството на колаген, който запълва 
бръчките. Retin-A е неспецифичен стимулатор на айкозаноиди. То стимулира „добрите“ айкозаноиди, 
които водят до синтез на колаген. За съжаление то стимулира и „лошите“ айкозаноиди, които 
генерират провъзпалителни съединения, които правят лицето да изглежда като омар. Така че 
идеалното „лекарство“ за кожата трябва да увеличи „добрите“ айкозаноиди като едновременно с това 
намалява производството на „лоши“ айкозаноиди. Такова „лекарство“ е диета Зоната. 

Намаляването на „лошите“ айкозаноиди има и дълбоко въздействие на възпалителни състояния на 
кожата. Намаляването на нивата на арахидоновата киселина (АА) в кожата чрез диета Зоната също 
намалява и вероятността от производството на „лоши“ айкозаноиди (на първо място хидроксилни 
есенциални мастни киселини). „Лошите“ айкозаноиди са замесени и в развитието на рак на кожата. В 
допълнение, тежки кожни заболявания, включително псориазис и екзема, също се дължат на 
свръхпроизводство на „лоши“ айкозаноиди (в частност излишни количества на левкотриени). И така, 



 

дали целта ви е предпазване от слънчево изгаряне, псориазис или рак на кожата, диета Зоната става 
един от най-добрите ви съюзници 

Но най-важната полза от диета Зоната за кожата е увеличения кръвоток. „Добрите“ айкозаноиди са 
мощни вазодилататори, които увеличават кръвотока. Ако човек е с блед тен на кожата, това 
обикновено показва, че кръвообращението вероятно е стеснено, не само в кожата, но също и в 
сърдечносъдовата система. От друга страна, руменият жизнен тен на кожата, който обикновено се 
асоциира с добро здраве е всъщност последица от подобрено кръвообращение и подобрено 
доставяне на хранителни вещества до кожата, които са съществени за нов синтез на структурен 
протеин, особено при косата. 

Увеличения кръвоток към кожата е основния механизъм зад употребата на Rogaine, лекарство, което 
да подсили растежа на косата. Rogaine (подобно на Viagra) е провалило се сърдечносъдово лекарство. 
Но един от страничните му ефекти е ускоряване растежа на косата дължащ се на неговото 
вазодилататорно действие. Същите ползи могат да се генерират от диета Зоната, той като „добрите“ 
айкозаноиди са не само идеални вазодилататори, но те стимулират и синтеза на кератин, структурния 
протеин в косата, който не може да бъде повлиян от Rogaine. 

Старата поговорка, че красотата е дълбоко в кожата е вярна. Можете да контролирате вида на кожата 
чрез промяна на хормоналната среда като използвате диета Зоната. Но остаряващата кожа е и знак за 
остаряващо тяло. Кожата наистина е прозорец към вътрешния ви свят, който дава ключ към скоростта, 
с която остарявате. И диета Зоната осигурява „лекарството“ за промяна на скоростта на стареене на 
кожата. 



 

ГЛАВА 28 – ЕМОЦИИ: ВРЪЗКАТА УМ-ТЯЛО-ХРАНЕНЕ 

Мощни ли са емоциите? Можете да се обзаложите, че са! Мощни ли са хормоните? Вече знаете, че 
отговорът е да. Тогава възможно ли е емоциите в крайна сметка да се контролират от хормоните? Ако 
е така, възможно ли е използването на диета Зоната да модулира емоциите? 

Емоциите се съхраняват в лимбичната система на мозъка. Спомнете си от по-ранна глава, че 
лимбичната система се състои от хипоталамуса и хипоампуса. Хипокампусът съхранява сухи, лишени 
от емоция факти за спомняне, а хипоталамусът действа като главнокомандващ на армията от хормони. 
Обаче в лимбичната система лежи и амигдалата, която осъществява по-голяма част от обработката на 
емоционалните спомени. Обединяването на постъпващите стимули се филтрира хипокампуса, 
амигдалата и неокортекса, за да реши дали е необходим подходящ хормонален отговор да бъде 
генерират от хипоталамуса. И така, наистина в лимбичната система съществува връзката „разум-тяло“ 
и хормоните, инициирани от хипоталамуса чрез хипофизата диктуват как тялото ще отговори на 
разума. Казано по друг начин: емоциите са твърде сложни. 

Един от най-добрите примери за това е хормона β-ендорфин, естественият опиат, който ви кара да се 
чувствате добре. Съединението родител на β-ендорфина е β-липотропина, който се отделя 
едновременно с АСТН от хипофизата в отговор на стрес. Ако си спомняте, ключовото събитие, което 
контролира отделянето на АСТН са подходящите количества цикличен АМР. По подобен начин, той е 
ключа за освобождаване на съединението родител на β-ендорфина. β-ендорфинът (който има 
морфиноподобни характеристики) след това се разцепва от β-липотропина (виж Фиг. 28-1). 

Щом β-ендорфинът се свърже с рецептора си, той намалява съществено нивата на цикличния АМР 
„обезболявайки“ клетката чрез временно затваряне. Така че хормоните „чувствам се добре“ действат 
като намаляват информационния поток, точно като серотонина. 

 

Фигура 28-1 Синтезът на β-ендорфин изисква цикличен АМР 

 

Вярвам, че тези хормонални отговори, както е илюстрирано с β-ендорфина са базата на връзката ум-
тяло. На първо място, няма разлика между мозъка и емоцията, ако определяме емоцията като начина 
по който хормоните (като естествени опиати, подобни на β-ендорфина) доставят удоволствие чрез 
променяне на информационния поток. Или как други хормони (подобно на свръхпроизводството на 
„лоши“ айкозаноиди) мога да доведат до депресия. Щом започнете да определяте емоциите от гледна 
точка на хормоналната комуникация, имате отправна точка за разработване на стратегии за 



 

подобряване на контрола на емоциите. Прецизността на тази емоционална информация ще се 
контролира в по-голяма степен от баланса на айкозаноидите. Връзката „ум-тяло“ наистина се 
превръща във връзка „ум-тяло-диета“. Хормонално точна диета става основно оръжие за подобряване 
на емоционалния контрол. Обратно, хормонално неточна диета е паспорт към емоционален хаос. 

Един от най-големите пробиви в науката на двадесети век е разбирането за двойствеността на 
материята. Понякога материята се държи като да е материя, в други случаи като да е енергия. В 
действителност материя и енергия се преобразуват една в друга. Същата тази двойственост може да 
се приложи и към емоциите и хормоните. Емоциите не могат да бъдат изолирани, но хормоните могат. 
Едните са в царството на духовното, другите на острието на медицинските изследвания. Доколкото и 
двете пренасят сложна информация, могат да се считат за различни форми на информация, която 
непрекъснато се превърта напред и назад. Като енергията, която не може да бъде унищожена 
(въпреки че може да бъде преобразувана), информацията също е безсмъртна. Тя преодолява 
границите на времето и пространството. 

Контролирането на енергията сега е възможно до степен, която никога не сме си представяли преди. 
Ядреният реактор е просто контролирана ядрена бомба. А какво контролира ядрения реактор? 
Регулиращите пръти. Извадете регулиращите пръти и достигането до кота нула не е далеч. 
Регулиращите пръти за биологичната информация са малко по различни, тъй като се състоят от 
хормонални линии за обратна връзка, които постоянно комуникират в рамките на съответната 
хормонална ос. Никой хормон никога не действа сам по себе си и повечето имат безброй 
взаимодействия, които едва сега започваме да разбираме. Но както обясних в по-предишни глави на 
тази книга, увеличеното производство на „добри“ айкозаноиди представлява бустер (усилваща) 
система за цикличен АМР, за да поддържа информационната прецизност на почти всички тези 
хормонални обратни връзки. В основата си, айкозаноидите са регулиращите пръти за биологичния 
информационен поток и затова тяхната модулация има драматично влияние върху емоциите. 

Това води до много вълнуваща възможност. Тъй като айкозаноидите се регулират от диета Зоната, 
вероятно е възможно диета Зоната да се използва за манипулиране на емоциите. Често обратното е 
вярно, че емоциите манипулират диетата. Ако сте депресиран или стресиран, обикновено се 
прибягвате към храна-утеха, която обикновено е богата на въглехидрати. Въпреки че ще има временно 
увеличение на нивата на кръвната захар към мозъка, трябва да се плати цена за този остър приток на 
въглехидрати – увеличена секреция на инсулин. Увеличеният инсулин потиска нормалното 
хормонално действие на глюкагона, и по този начин форсира тялото да увеличава производството на 
кортизол (т.е. още стрес) за поддържане на адекватни нива на кръвната захар. Повишеният инсулин 
усилва увеличеното производство на „лоши“ айкозаноиди, което генерира повече депресия. Може да 
решите емоционалния проблем временно с удобната рана, но в този процес задвижвате каскада от 
хормонални събития, които ще продължат да разединяват тесните вериги за обратна връзка на 
хормоналната комуникация - сигурна рецепта за ускорено стареене и допълнителни емоционални 
травми. От друга страна, подобреният контрол на инсулина и съответното подобрение на баланса на 
айкозаноидите води до по-добро емоционално здраве. 

Няма по-добър пример за това от наблюдаването на малки деца, чийто контрол на емоциите не е така 
усложнен както при възрастен. Дайте им богато на въглехидрати ястие и първоначално те реагират 
положително. Но след час или два стават груби и некооперативни. От друга страна, нахранете ги с 
балансирано зоново ястие и през следващите 4 до 6 часа ще са удоволствие да сте с тях. Изборът на 
„лекарство“ е ваш, както и емоционалния резултат. Използвайте грешно „лекарство“ и емоционалният 
живот може да е много неприятен. 

С това не искам да кажа, че Пирамидата на начина на живот в свободна от възраст Зона като цяло и 
диета Зоната в частност, могат напълно да контролират емоциите, но те могат значително да окажат 
влияние върху тях. Обединяването на емоциите се медиира през хипоталамуса, точно както 
хипоталамусът е отговорен за интегрирането на биологичните ресурси в подходящи хормонални 
отговори. Съдържащата се в емоциите информация е по-сложна отколкото преките хормонални 



 

отговори, които оказват влияние на физиологичните системи, но вероятно тяхното действие се 
медиира от много от същите вторични посредници, използвани от ендокринните хормонални системи. 
Най-вероятният кандидат сред вторичните посредници е цикличния АМР, чиито количества могат да 
се увеличат от „добри“ айкозаноиди. Следователно, без подходящи количества „добри“ айкозаноид4, 
които постоянно да задвижват интеграцията на емоционалните ресурси, получената в резултат от това 
хормонална комуникация става фалшива и непоследователна. С други думи, ставате емоционална 
каша. 

Пример за тази връзка между хормоните и поведението може да се открие във връзката на хормоните 
със стреса и депресията. От главата за кортизола знаете, че увеличения хроничен стрес се преобразува 
в по-високи нива на кортизол, които могат да ускорят стареенето чрез потискане синтеза на „добрите“ 
айкозаноиди. Същото това потискане на образуването на айкозаноиди има драматично въздействие 
върху имунната система. Затова не е твърде учудващо че стресови ситуации, като смърт на любим 
човек или грижи за някого с хронично заболяване като болестта на Алцхаймер ефективността на 
имунната система (нива на естествени клетки убийци, производство на лимфоцитите и образуване на 
антитела) е подтисната. В допълнение, увеличените нива на кортизола причиняват увеличавана 
инволюция на тимус и загуба на тъканна маса в далака и периферните лимфни възли, с което нанася 
още един удар върху имунната система. 

В другата крайност, смехът се асоциира с намаленото производство на кортизол и увеличаване на 
естествените клетки убийци и активирани Т-клетки. Затова Норман Казънс пише книгата си за смеха 
като най-доброто лекарство срещу рака. Това има перфектен хормонален смисъл, особено ако се 
комбинира с Пирамидата на начин на живот в Зоната свободна от възраст. 

Депресията е друго заболяване, които има силно въздействие върху имунната система. Още римският 
лекар Гален признава, че депресираните жени са много по-податливи на рак на гърдата от техните 
весели съвременнички. Може би такова откритие не е толкова изненадващо, тъй като пациентите с 
депресия, имат много по-високи нива на "лошите" айкозаноиди отколкото нормални индивиди и едно 
от последствията от свръхпроизводството на „лоши“ айкозаноиди е потискането на имунната система. 
Това обяснява и защо пациенти с депресия имат намалени нива на естествените клетки убийци, 
лимфоцитите и Т-хелперните клетки, както пациенти под хроничен стрес имат увеличени нива на 
кортизола. 

Мозъкът и имунната система са свързани помежду си в сложен баланс на ендокринната, нервната и 
имунната системи, както е показано на Фигура 28-2. 

 

Фигура 28-2 Нервната, имунната и ендокринната системи са свързани помежду си 

Затова откриваме рецептори за невропептиди на най-странните места извън мозъка, като лимфоцити, 
макрофаги и гранулоцити. Тези клетки са ключовите играчи на имунната система, която в основата си 
се регулира от айкозаноидите. Ако езикът на емоциите се медиира чрез хормони, невропептиди и 
цитокини, тогава граматиката на емоциите може би се медиира от айкозаноидите. 

Колко добро е успешното анти-стареене, ако не подобрим едновременно и емоционалното си здраве? 
До голяма степен емоционалното здраве зависи от това да се вгледаме в себе си и след това да 



 

направим подходящи промени в начина си на живот. Пирамидата на начина на живот в Зона свободна 
от възраст е основното ви оръдие, за да направите тази промяна. Други хора и институции могат само 
да ви отведат до момента. В един момент трябва да поемете щафетата и да завършите състезанието. 
В противен случай заслужавате емоционалното състояние, в което сте. 



 

ГЛАВА 29 – БЪДЕЩЕТО НА МЕДИЦИНАТА 

С наближаването на двадесет и първи век, ние стоим на прага на един прекрасен нов свят на 
хормонална модулация. Отне ни малко повече от век от съобщението на Charles-Edouard Brown-
Séquard, че е обърнал стареенето като използва инжекции от смлени животински тестиси до днес, 
когато познанието ни по ендокринология нараства експоненциално. Хормоните съществуват от 
милиони години, но сега почваме накрая да ги разбираме – и по-важното – как да ги регулираме. 
Вярвам, че регулирането на нивата на хормоните и подобряването на комуникацията между тях в 
организма ще бъде централен фокус на здравеопазването в бъдеще. Вярвам, че те са ключът за 
промяна на процеса на стареене. И това е истинската цел, която всеки желае. 

За да промените процеса на стареене не е нужно да чакате някое ново лекарство от фармацевтичната 
индустрия. Вече имате възможността да започнете своята лична програма срещу стареенето днес като 
използвате Пирамидата на начин на живот в Зоната свободна от възраст. Сърцевината на тази 
пирамида е диета Зоната, която предлага единственото доказано лекарство за промяна на стареенето, 
защото тя ограничава калориите без лишения или глад. В предишните ми книги, Зоната, Овладяване 
на Зоната, Идеални зонови ястия за минути и Зонови блокове (The Zone, Mastering the Zone, Zone 
Perfect Meals in Minutes, and Zone Food Blocks), се опитах да дам основите „как да“ превърнете кухнята 
си в хранителна аптека за медицината на ХХІ век. В тази книга се опитах да очертая някои от 
фундаменталните взаимодействия на хормоните, които могат да се контролират от хранителната 
аптека. В тази аптека хормоналните отговори генерирани от начина на хранене или ще ускорят процеса 
на стареене или ще обърнат посоката му. 

Медицината в Америка се променя бързо, но не заради управляваната грижа. Управляваната грижа 
просто е измисленото име на съкращаването на разходите. Истинската промяна в медицината се 
задвижва от потребителя. Самолечението е новата мантра. Както споменах по-рано, за първи път в 
историята продажбата на витамини и минерали са по-високи от всички комбинирани сърдечносъдови 
лекарства. Потребителят в момента търси спасение в месния магазин за здравословни храни. Струва 
ми се, че има три причини за тази активност на потребителите. 

Първо, потребителите имат по-добър достъп до информация. Интернет дава възможност на всеки да 
си играе на доктор или поне да си мисли че може. За съжаление, някои от тези съвети в интернет са 
съвсем погрешни. Второ, потребители са уморени от това да са лекувани като втора класа граждани 
поради новите реалности в управлението на здравеопазването. Преценяват, че ще е по-добре да 
посетят местния магазин за здравословни храни. Но третата и най-важна причина е, че потребителите 
са изплашени. Те не се страхуват от болести, а от стареенето. Готови са да опитат всяко магическо хапче 
в магазина за здравословни храни, за да предотвратят стареенето, защото виждат реалността при 
стареенето на родители си и не харесват онова, което виждат. Този страх нараства докато шофират 
покрай нарастващия брой старчески домове за хора, които живеят по-дълго, но без функционалност. 
Виждат себе си в същите старчески домове в не много далечно бъдеще. Водени от този страх от 
остаряването, те често се разчитат на съвети срещу стареенето на необучени продавачи на щандовете 
за здравословни храни. Слепец води слепец. 

И все пак, този същия страх от остаряване има потенциала да бъдат насочени към едно ново начало за 
медицината на ХХІ век. Една от причините е, че потребителите стават активни. И всяка програма срещу 
стареенето изисква да сте активни за цял живот. Антистареенето е като бременността. Не може да сте 
полубременни – или сте, или не сте. По същия начин или подобрявате стареенето или го ускорявате. 
И ако искате да сте активни, за да подобрите стареенето, трябва да следвате диета Зоната. 

Диета Зоната се връща към основите на медицината от преди 2 500 години, когато Хипократ казва: 
„Нека храната бъде вашето лекарство, и нека лекарството бъде вашата храна.“ Той говори за 
хормоналното въздействие на храната върху организма. Отне ни 25 века за да осъзнаем това. И най-
мощният начин да променим хормоналния отговор е чрез диета Зоната, той като тя е диета с 



 

ограничаване на калориите, разработена да поддържа хормоните в рамките на определени зони през 
целия ден. 

Хърбърт Бенсън, кардиолог от Харвард и водещ защитник на намаляването на стреса казва, че като 
цяло медицината може да се разглежда като трикрак стол (виж Фигура 29-1). 

 

Фигура 29-1 Трикракият стол на медицината 

За стабилност се нуждаете и от трите крака. Първият крак на стола са хапчетата. Това може да са или 
фармацевтични продукти, витамини, минерали или билки. Всичко, което можете да поставите в 
капсула или спринцовка. Винаги ще има място за тях. Вторият крак на стола е интервенцията. Това 
може да е хирургическа намеса, хипопрактика (мануална терапия) или акупунктура. Винаги ще има 
нужда от такива интервенции. Накрая, най-важният е третия крак, който е грижата за себе си. Този крак 
се състои от Пирамидата на начина на живот в Зона свободна от възраст. От всичките три крака на 
трикракия стол, кракът на грижата за себе си ще е най-важният през следващото столетие, защото той 
има най-голям потенциал да регулира хормоните и оттам скоростта на стареене. 

От друга страна, колкото по-дълго игнорираме важността на грижата за себе си като компонент на 
медицината, толкова повече пишем рецепта за бедствие в националното здравеопазване. В момента 
американската система за здравеопазване е като Титаник насочващ се към айсберг. Този айсберг е 
епидемията от хиперинсулинемия (първия стълб на стареенето), която в момента поглъща страната 
ни. Тази епидемия от хиперинсулинемия се отприщи преди 15 години с решението на правителството 
да се бори със затлъстяването чрез приемането на диета с ниско съдържание на мазнини и богата на 
въглехидрати от всеки американец за национален приоритет. Както виждаме, резултатът от войната 
със затлъстяването е жалък провал, тъй като никой не беше се замислил за хормоналните последици 
от тези хранителни препоръки. 

Когато поколението на бейби бума стане на 50, вероятността от хронични заболявания (като 
сърдечносъдови болести, рак, диабет и автоимунни заболявания) свързвани със стареенето ще 
започнат да нарастват експоненциално поради неотменния закон за удвояването на смъртността. 
Трябва да се увеличи удвоеното време на смъртността, за да се подобри стареенето. Единственият 
начин да го увеличите е да се изменят фундаменталните механизми на стареенето. Шанс за това е да 
се ограничат калориите и главно чрез намаляване на прекалено големите количества въглехидрати в 
настоящата ни диета. Но кой в медицинските среди ще направи стъпка напред да признае, че е 
направена огромна грешка като са казали на американците да ядат повече въглехидрати? Вместо да 
се насочи към сърцевината на националната ни криза (препоръчаната от тях диета) нашите водачи 
просто пренареждат шезлонгите на приличащия на Титаник кораб, докато нашата здравна система се 



 

насочва на пряк сблъсък с този айсберг от хиперинсулинемия. Крайният резултат няма да е приятна 
гледка. 

Откровено казано, не мисля, че някой искрено вярва, че американците са по-здрави сега отколкото 
преди 15 години преди новата мантра да се ядат въглехидрати дълго време беше имплантирана в 
психиката ни. И с нарастващата хиперинсулинемия в страната е малко вероятно американците да 
бъдат по-здрави в бъдеще (погледнете днешните деца) освен ако не бъде извършена драстична 
революция в даваните на американците съвети за храненето. Докато имам малка надежда подобна 
промяна да се направи от съсловието, разчитам на новата активна позиция да американците да вземат 
нещата в свои ръце. Пирамидата на начина на живот в Зона свободна от възраст показва как да се 
направи нещо за стареенето днес. Надявам се тази книга да ви даде хормоналните причини да го 
направите. 

Единственият доказан начин за преобръщане на стареенето е ограничаването на калориите. Не 
съществува спор за това. Ограничаването на калориите е една от няколкото сфери на консенсус в 
изследването на антистареенето. „Лекарството“ за постигане на гарантирани ползи за антистареенето 
от ограничаване на калориите може да се намери само във вашата кухня, не в магазин за здравословни 
храни или аптека. 

Ако искате да промените бъдещето си, вашият избор на „лекарство“ ще е храната. Онова, което се 
опитах да покажа е че ограничаването на калориите може да се постигне чрез диета Зоната без 
лишения или глад, че това работи и че целият ви хормонален пейзаж ще бъде повлиян положително 
от това. 

Също така, с наближаването на новото хилядолетие, във въздуха се носи духовност. Ню ейдж 
мисленето се опитва да разбере ролята на човека и отношенията му със света. Това се разпространява 
особено в опитите да се разбере връзката „ум-тяло“. Значителна част от проблема е в нашите 
дефиниции. Вместо да се опитваме да се върнем назад във времето, за да се опитаме да открием 
древни писания (чиито дефиниции са още по-неясни), вярвам, че можем да вървим напред и да 
използваме нашето ново разбиране за хормоните, за да дефинираме по-добре тази връзка. Трябва 
наистина да говорим за връзката „ум-тяло-диета“, той като трите са в тясна взаимовръзка през езика 
на хормоните. 

Храната е нещо повече от просто лекарство срещу стареенето, заради ефекта, който има върху 
емоциите. Ако искате по-дълъг живот, с по-добро психическо здраве, храната е вашия паспорт. Ако 
искате по-добри емоционални взаимоотношения, храната е вашия паспорт. Ако искате по-добро 
единение със света около вас, храната е вашият паспорт. Паспорт към какво? Към контрол на 
айкозаноидите, които в основата си контролират връзката „ум-тяло-диета“, която е портал към един 
по-добър живот. Въпреки че диета Зоната е центърът на програмата ви срещу стареенето, нужно е да 
следвате Пирамидата на начина на живот в Зона свободна от възраст през целия си живот, за да 
достигнете максималните ползи от по-дълъг живот с по-добро качество. 

Онова, което се опитах с тази книга е да опиша пълен цикъл. Първата ви цел не трябва да е да живеете 
по-дълго, а да живеете по-добре. Тя е да се радвате на живота и да се опитате да постигнете баланс и 
хармония. Тя е да живеете в Зона, в която хормоналната комуникация в организма ви се движи с 
плашеща прецизност. Вътре в такава Зона животът е добър. Извън тази Зона животът е по-труден, 
отколкото трябва. Изборът е ваш. Имате „лекарството“ да влезете в Зоната. Въпросът е, ще го 
направите ли? 



 

ПРИЛОЖЕНИЯ 

 

ПРИЛОЖЕНИЕ А - РЕСУРСИ 

Посланието на тази книга е, че диета Зоната е ключа срещу стареенето. За да ускорите този 
процес горещо препоръчвам да прочетете първите 20 страници от книгата ми  Zone Perfect Meals 
in Minutes. Това е пълният учебник за начинаещи в Зоната. След като прочетете тази книга след 
това прочетете Mastering the Zone („Овладяване на Зоната“) за допълнителни упътвания как 
бързо и лесно да интегрирате диета Зоната с храните, които вече ядете. Едва след това ви 
препоръчвам да прочетете The Zone („Зоната“), тъй като тя се занимава с айкозаноидите на 
същото техническо ниво, както тази книга се занимава с хормоните. 

Аз съм първия, който приемам, че тази книга е сложна и вероятно ще трябва да се прочете 
няколко пъти преди всички научни концепции да проникнат в съзнанието. Освен това 
познанието за хормоните постоянно се променя. За най-новата информация за хормоните и 
стареенето (заедно с полезни упътвания и нови зонови рецепти) се свързвайте с мен на сайта 
www.drsears.com. В допълнение, този сайт има няколко дискусионни групи посветени на 
различни специализирани теми за Зоната. 

Ако нямате компютър, позвънете на 1-800-404-8171 за повече информация. 

Ако сте лекар и искате да научите повече за практичните аспекти на приложната 
ендокринология, силно препоръчвам да се свършете с Broda Barnes Research Foundation на (203) 
261-2101 за информация за предстоящи медицински семинари. Също така, ако сте лице с 
въпроси свързани с щитовидната и надбъбречната дисфункция, също силно препоръчвам да се 
свържете с Barnes Foundation за информация, особено във връзка с 24-часовия анализ на 
урината, който считам че е критичен, за да се направи преди да се предприеме какъвто и да е 
вид хормонално допълнение. 

http://www.drsears.com/


 

ПРИЛОЖЕНИЕ Б - ТЕРМИНИ 

Аденозин трифосфат – АТФ (Adenosine Triphosphate - ATP)55: Основното гориво използвано от 
клетките да генерират основните за живота биохимични реакции. 

Надбъбречни жлези (Adrenals): Жлезите разположени на върха на бъбреците, отговорни за 
производството на хормоните свързани със стреса, като кортизол, DHEA 
(дехидроепиандростерон) и адреналин. 

Адренокортикотропен хормон (Adrenocortiotrophic Hormone - ACTH): Хормонът освобождаван 
от хипофизата, който взаимодейства с рецепторите на надбъбречната жлеза, за да започне 
процеса на производство на кортизол и DHEA. ACTH използва вторичния посредник 
цикличен АМФ, за да сигнализира целевите клетки в надбъбречните жлези. 

Краен продукт на напреднало гликозилиране (Advanced Glycosylation Endproduct - AGE): 
Полимеризираните крайни продукти на протеин омрежен с глюкоза. AGE са склонни да се 
прилепват по капилярите и артериите, увеличавайки риска от сърдечносъдови 
заболявания, слепота и бъбречна недостатъчност. AGE се определят най-добре от 
количествата гликиран хемоглобин в кръвта. 

Аеробен капацитет (Aerobic Capacity): Способността на организма да обработва кислород. Той 
е комбинация от белодробен капацитет, размер на капилярите, изпомпващото действие 
на сърцето и преноса на кислород от червените кръвни телца към целевите тъкани. 

Аеробно упражнение (Aerobic Exercise): Упражнение с достатъчно нисък интензитет, за да се 
улесни достатъчен пренос на кислород до мускулните клетки, така че да не се усеща 
натрупване на млечна киселина. Този тип упражнение е полезно за намаляване нивата на 
инсулин и намаляване на кръвната захар. 

Пирамида на начина на живот в Зона свободна от възраст (Age-Free Zone Lifestyle Pyramid): 
Комбинацията от диета Зоната, умерени упражнения и медитация, които си 
взаимодействат, за да намалят четирите стълба на стареенето (излишък от инсулин, 
излишък от кръвна захар, излишък от свободни радикали и излишък от кортизол). От трите 
компонента на Пирамидата на начина на живот в Зона свободна от възраст, диета Зоната 
е най-най-важната. 

Стареене (Aging): Общото влошаване на организма с напредването на възрастта. 
Аминокиселини (Amino Acids): Те са градивните блокове на протеините. Има осем незаменими 

аминокиселини, които организмът не може да произвежда и затова трябва да се включват 
в храната, която ядем. 

Амигдала (Amygdala): Делът от лимбичната система в мозъка, който обработва емоциите. 
Анаеробно упражнение (Anaerobic Exercise): Упражнение с интензитет, който надвишава 

способността да се доставя кислород до мускулните клетки, водещо до натрупване на 
млечна киселина. Анаеробното упражнение стимулира ситнеза на хормона на растежа и 
тестостерона. 

Анаболни стероиди (Anabolic Steroids): Синтетични аналози на тестостерона, които поддържат 
анаболните (т.е. изграждащите мускулите ефекти) докато намаляват ефектите на 
вирилизация на тестостерона. 

Арахидонова киселина (Arachidonic Acid): Есенциална мастна киселина, която е непосредствен 
прекурсор на „лоши“ айкозаноиди, съдържаща се в тлъсти червени меса, яйчния жълтък и 
органните меса. 

Автокринни хормони (Autocrine Hormones): Хормоните, които действат върху секретиращи 
клетки. Използват се за проба на непосредствената заобикаляща среда на клетката. 
Айкозаноидите са най-известния пример за автокринни хормони. 

Свързващи протеини (Binding Proteins): Протеини, които свързват водонеразтворими хормони, 
като половите хормони, кортизола и тироидите; или някои водоразтворими протеини, 
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като инсулиноподобния растежен факто за поддържане на постоянни циркулиращи 
количества на хормона в кръвта. 

Биологичен маркер на стареенето (Biological Marker of Aging): Всеки физиологичен маркер, 
който е универсален в застаряващо население. 

Модификатор на биологичния отговор (Biological Response Modifier): Всяка молекула, която 
може да модифицира биологичния отговор на клетките към промени във външната им 
среда. 

Кръвна захар (Blood Glucose): Основният източник на енергия за мозъка. Повишените нива на 
кръвна захар причиняват диабет и ускоряват стареенето. 

Ограничаване на калориите (Calorie Restriction): Намаляването на калориите, което поддържа 
достатъчни количества протеини и есенциални мазнини, докато също доставя и 
достатъчни количества микронутриенти (витамини и минерали). 

Кортикотропин-освобождаващ хормон (Corticotropin-Releasing Hormone - CRH): Хормонът 
отделян от хипоталамуса, който взаимодейства с хипофизата за производство на ACTH. 
Този хормон използва цикличен АМФ за свой вторичен посредник. 

Кортизол (Cortisol): Хормонът освобождаван от надбъбречните жлези в отговор на стрес или 
ниска кръвна захар. По време на стрес основният му начин на действие е да спре синтеза 
на айкозаноиди. Синтезът му в надбъбречните жлези изисква вторичния посредник 
цикличен АМФ. 

Цикличен АМФ (Cyclic AMP 56 ): Вторичен посредник, който започва биологичния отговор 
предизвикан от хормон. Цикличният АМФ се получава от АТФ. Много ендокринни хормони 
използват цикличния АМФ като свой вторичен посредник. 

Цикличен ГМФ (Cyclic GMP 57 ): Вторичен посредник, който започва биологичния отговор 
предизвикан от хормон. Цикличният ГМФ е вторичен посредник индуциран от азотен окис. 

Дехидроепиандростерон ДХЕА (Dehydroepiandrosterone - DHEA): Стероиден хормон 
произвеждан от надбъбречните жлези. Основната му функция е да инхибира свързването 
на кортизола. 

Диабет (Diabetes): Заболяване, при което кръвната захар не се контролира добре. Диабетици 
тип 1 не произвеждат инсулин, докато диабетици тип 2 се характеризират със 
свръхпроизводство на инсулин, но неспособност на целевите клетки да отговорят на този 
инсулин. 

Допамин (Dopamine): Невротрансмитер който работи в една ос със серотонина. 
Айкозаноид (Eicosanoid): Хормон извличан от полиненаситени мазнини с 20-въглеродни атома. 

Айкозаноидите се произвеждат от всяка клетка в организма. Като автокринни хормони те 
се произвеждат непрекъснато от клетката за да пробват външната среда. „Добрите“ 
айкозаноиди генерират цикличен АМФ. 

Ендокринни хормони (Endocrine Hormones): Хормони секретирани от различни жлези и след 
това пътуващи през кръвния поток до целеви тъкани. 

Ендокринология (Endocrinology): Изучаването на хормоните. По-обхватна дефиниция би била 
изучаване на биологичните комуникации. 

Ендоцитоза (Endocytosis): Процесът при който извънклетъчни молекули (включително хормони) 
влизат в клетката. 

Ендотелни клетки (Endothelial Cells): Клетките, които очертават съдовата система. Те действат 
като бариера между кръвния поток и целевите клетки, която хормоните трябва да 
преминат, за да достигнат своите рецептори и проявят биологичното си действие. 

β-еднорфин (β-Endorphin): Хормон отделян от хипофизата, който предизвиква подобни на опиат 
отговори за намаляване на болка. Освобождаването на неговия хормон прекурсор (бета-
липотропин - β-lipotropin) се нуждае от цикличен АМФ. 

Есенциални мастно киселини (Essential Fatty Acids): Мазнини, които организмът не може да 
произвежда и затова трябва да са част от диетата. Есецниацлните мастни киселини са и 
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градивните блокове на айкозаноидите. Има две групи – омега-3 и омега-6 мастни 
киселини, като всяка от тях поражда различни групи айкозаноиди. 

Естрогени (Estrogens): Група от три стеоридни хормона, които предадат женски характеристики 
и контролират на оплождането. Производството на естроген се стимулира от 
фоликулостимулиращ хормон (follicle-stimulating hormone - FSH), който използва цикличен 
AMФ като вторичен посредник. 

Екзоцитоза (Exocytosis): Процесът чрез който се освобождават вътреклетъчните химикали 
(включително хормоните). 

Фоликулостимулиращ хормон - ФСХ (Follicle-Stimulating Hormone - FSH): Хормонът отделян от 
хипофизата, който стимулира производството на естроген у жените и производството на 
сперма при мъжете. ФСХ използва цикличен АМФ като вторичен посредник. 

Свободен радикал (Free Radical): Всяка молекула, която съдържа свободен електрон. 
Свободните радикали са нестабилни и извличат електрони от други биологични молекули, 
което генерира повече свободни радикали. 

Функционалност (Functionality): Възможността да се живее без чужда помощ. 
Жлеза (Gland): Отделен орган, отговорен за секрецията на хормони. В организма има девет 

отделни жлези. Три в мозъка (хипоталамус, епифиза и хипофиза), три са в областта на 
гърлото (щитовидна, тимус и паратируидна), две са в средната част на тялото (панкреас и 
надбъбречни жлези) и една е в областта на гонадата (тестиси при мъжете и яйчници при 
жените). 

Глюкагон (Glucagon): Хормон от панкреаса, който причинява освобождаването на складираните 
в черния дроб въглехидрати за възстановяване нивата на кръвната захар. За да прояви 
биологичното си действие глюкагонънт използва като вторичен посредник цикличния 
АМФ. 

Глюкоза (Glucose): Единственият прост въглехидрат, който циркулира в кръвния поток. 
Глюкозата е основното гориво използвано от мозъка. Може да се складира в черния дроб 
и мускулите под формата на полимер известен като гликоген. 

Глюкозен толеранс (Glucose Tolerance): Способността на мускулните клетки и на черния дроб да 
отстраняват глюкозата от кръвта. С напредване на възрастта глюкозният толеранс 
намалява. 

Гликемичен индекс (Glycemic Index): Мярка на скоростта, с която въглехидратите ще навлязат в 
кръвта като глюкоза. Някои прости захари, като кристалната захар, навлизат в кръвта по-
бавно от много сложни въглехидрати като хляб, ориз и картофи. Колкото по-бързо навлиза 
в кръвта въглехидрата, толкова по-висок е гликемичният му индекс. Колкото по-висок е 
гликемичният индекс на въглехидрата, толкова по-голямо е повишението на нивата на 
инсулина. Плодовете и зеленчуците са с по-нисък гликемичен индекс, докато хлябовете, 
пастата, зърнените храни и нишестетата са с висок гликемичен индекс. 

Гликоген (Glycogen): Формата за складиране на глюкоза. Само гликогенът от черния дроб може 
да се използва за възстановяване на нивата на кръвната захар. 

Гликиран хемоглобин (Glycosylated Hemoglobin): Мярка за дългосрочен контрол на кръвната 
захар определян от количеството на въглехидрат-модифициран хемоглобин в червените 
кръвни телца. Колкото по-голямо е количеството на гликирания хемоглобин, толкова по-
лош е контрола на нивата на кръвната захар. 

Хормон на растежа (Growth Hormone): Хормонът освобождаван от хипофизата, който 
взаимодейства с мастните клетки за да освободи мастните киселини и също и с черния 
дроб, за да произведе инсулиноподобни фактори на растежа. 

Хормон освобождаващ хормона на растежа - ХОХР (Growth Hormone-Releasing Hormone - 
GHRH): Хормонът освобождаван от хипоталамуса, който води до освобождаването на 
хормона на растежа от хипофизата. ХОХР използва за вторичен посредник цикличния 
АМФ. 

Лиопопротеин с висока плътност (High Density Lipoprotein - HDL): „Добрият“ холестерол, който 
помага за отстраняване на холестерола от клетките. Ако нивата на инсулин се повишават, 



 
нивата на HDL спадат. Колкото е по-ниско нивото на HDL, толкова по-вероятно е да 
страдате от сърдечносъдови усложнения. 

Хипокампус (Hippocampus): Дял от лимбичната система в мозъка, които интегрира 
постъпващите нервни импулси към хипоталамуса и е и център на паметта в мозъка. 

Хормони (Hormones): Биологични съединения, които предават информация на разстояние. 
Хормоните се нуждаят от специфични рецептори, за да започне тяхното биологично 
действие и използват вторични посредници, за да започнат клетъчния процес, който 
използва тази информация. 

Хормон-освобождаващи фактори (Hormone Releasing Factors): Хормони освобождавани от 
хипоталамуса, които пряко въздействат на хипофизата и дават началото на освобождаване 
на други хормони в кръвта. Много хормон-освобождаващи фактори използват като 
вторичен посредник цикличен АМФ. 

Хиперинсулинемия (Hyperinsulinemia): Излишното производство на инсулин. Това обикновено 
е последица от инсулинова резистентност, при която клетките не отговарят на инсулина за 
да намалят нивата на кръвната захар. 

Хипоталамус (Hypothalamus): Делът от лимбичната система на мозъка, който интегрира 
постъпващата информация и увеличава или намалява освобождаването на определени 
хормони, които указват на хипофизата да освобождава хормони. 

Инсулин (Insulin): Хормонът, който придвижва постъпващите хранителни вещества към клетките 
за съхранение. Излишният инсулин е основния стълб на стареенето. 

Инсулин-подобен фактор на растежа (Insulin-like Growth Factor - IGF): Хормонът освобождаван 
от черния дроб в отговор на хормона на растежа. IGF-1 е хормонът, отговорен за 
изграждането на мускулите. 

Инсулинова резистентност (Insulin Resistance): Заболяване, при което клетките вече не 
отговарят добре на инсулин. В резултат тялото секретира повече инсулин в кръвта в усилие 
да намали нивата на кръвната захар. 

Междинно пространство (Interstitial Space): Пространството между ендотелните клетки и 
целевите клетки, като черния дроб или гладкомускулните клетки, които очертават 
съдовото легло. 

Крехка телена маса (Lean Body Mass): Общото телесно тегло минус мастната тъкан. Крехката 
телесна маса се състои от вода, кости, колаген и мускули. 

Вероятна продължителност на живота (Life Expectancy): Средната възраст до която 50% от 
новородените деца оцеляват. 

Лимбична система (Limbic System): Част от мозъка, която се занимава с по-примитивни импулси 
и поддържа биологичната хомеостаза. 

Дълголетие (Longevity): Процентът на максималната продължителност на живота, която ще 
достигне даден организъм преди да умре. 

Лутеинизиращ хормон (Luteinizing Hormone - LH): Хормонът освобождаван от хипофизата, който 
стимулира производството на тестостерон при мъжете и производството на прогестерон 
при жените. Хормонът използва като вторичен посредник цикличен АМФ. 

Макронутриент (Macronutrient): Всяка храна, която съдържа калории и следователно може да 
генерира хормонални отговори. Протеините, въглехидратите и мазнините са 
макронутриенти. 

Максимална продължителност на живота (Maximum Life Span): Най-дългия период на живот, 
който животно може да очаква да достигне. 

Мелатонин (Melatonin): Хормонът произвеждан от епифизата, който контролира циркадните 
ритми. Той е и мощен антиоксидант за хидроксилните свободни радикали. 

Микронутриент (Micronutrient): Витамини и минерали, които нямат калорийна стойност и 
малко пряко въздействие върху хормоналния отговор. 

Време за удвояване на смъртността (Mortality Doubling Time): Времето необходимо процента 
на смъртността да се удвои след достигане на зряла възраст. 

Азотен оксид/окис (Nitric Oxide): Протохормон, който генерира цикличен ГМФ. Азотният оксид 
е свободен радикал. 



 
Омега-3 мастни киселини (Omega-3 Fatty Acids): Специален вид полиненаситени есенциални 

мастни киселини съдържащи се основно в студеноводни риби и пречистено рибено масло. 
Този тип мазнини са изключително полезни за сърдечносъдовата система, поради 
влиянието им в насърчаване образуването на „добри“ айкозаноиди. 

Омега-6 мастни киселини (Omega-6 Fatty Acids): Видът полиненаситени есенциални мастни 
киселини съдържащи се в протеините и в повечето масла от семена. Могат да генерират 
както „добри“, така и „лоши“ айкозаноиди. 

Процент телесна мазнина (Percentage Body Fat): Описва процента на общото тегло съставено от 
мазнини. Колкото по-голям е процента на телесната мазнина, толкова по-голяма е 
вероятността от хронични заболявания като сърдечносъдови, рак или диабет. 

Епифиза (Pineal): Жлезата разположена в мозъка, която синтезира мелатонин. 
Хипофиза (Pituitary): Жлезата, от която се освобождаван редица хормони в кръвта. Тези 

хормони включват хормонът на растежа, ACTH, β-липокортин (прекурсона на β-
ендорфина), FSH, LH и TSH. 

Прогестерон (Progesterone): Хормон произвеждан в отговор на лутеинизиращия хормон (LH), 
освобождаван от хипофизната жлеза. Необходим е за изчистване на матката, ако 
яйцеклетка не е оплодена. Полезен е и за растежа на нова костна маса. 

Прогестини (Progestins): Синтетични аналози на прогестерона, които имат някои от свойствата 
на естествения прогестерон.  

Рецептор (Receptor): Молекула, която разпознава уникален хормон. Щом хормонът се свърже с 
рецептора, информацията носена от хормона може да прояви биологичното си действие. 

Вторичен посредник (Second Messenger): Молекули, които се синтезират в отговор на 
свързването на хормоните с техните рецептори. Вторичните посредници поставят 
началото на биологичното действие на хормоните. 

Серотонин (Serotonin): Нервотрансмитер важен за филтриране на информацията. Ако нивата му 
са ниски, може да е основна причина за депресия и несдържаност. 

Теломер (Telomer): Малък сегмент в края на ядрената ДНК, който се скъсява с всяка репликация 
на ДНК. ДНК спира да се репликира след определена точка на намаляване на теломера. 

Тестостерон (Testosterone): Хормонът, който подпомага изграждането на мускулна маса при 
мажете и либидото при двата пола. 

Тимус (Thymus): Жлезата отговорна за производството на някои бели кръвни телца известни 
като Т-лимфоцити, важни за имунната функция. Тимусът е много чувствителен към 
излишък от кортизол. 

Щитовидна жлеза (Thyroid): Жлезата в гръкляна, която синтезира тироидните хормони, 
влияещи на метаболизма. 

Тироид-освобождаващ хормон – ТОХ (Thyroid-Releasing Hormone - TRH): Освобождаван от 
хипоталамуса хормон, които инструктира хипофизата да освобождава TSH. 

Тироид-стимулиращ хормон – ТСХ (Thyroid-Stimulating Hormone - TSH): Освобождаван от 
хирофизата хормон, който кара щитовидната жлеза да произвежда хормона Т4. TSH 
използва вторичния посредник цикличен АМФ за да даде началото на синтеза на Т4. 

Триглицериди (Triglycerides - TG): Формата на мазнини откривана в различни липопротеини в 
кръвта. Високи нива на триглицеридите обикновено показват високи нива на инсулин. 
Съотношението TG/HDL е мощен показател за нивата на инсулина и силно предсказва 
бъдещи сърдечносъдови събития. 

Диабет тип 2 (Type 2 Diabetes): Диабетно заболяване, което се характеризира със 
свръхпроизводство на инсулин (хиперинсулинемия), повишено производство на AGE и 
намалено дълголетие. 

T3: Активната форма на Т4 синтезирана в периферната тъкан. 
T4: Тироидният хормон освобождаван от щитовидната жлеза в отговор на TSH, което генерира 

цикличен АМФ. 
Вентромедиално ядро (Ventromedial Nucleus - VMN): Частта от хипоталамуса чувствителна към 

излишна глюкоза. 



 
Диета Зоната (Zone Diet): Диета с ограничаване на калориите, която осигурява достатъчни 

количества протеини, умерени количества въглехидрати заедно с есенциални мазнини и 
микронутриенти разпределени през целия ден в три основни хранения и две закуски, 
която приблизително поддържа съотношението протеини-към-въглехидрати да е едно и 
също при всяко хранене или закуска. 



 

ПРИЛОЖЕНИЕ В - Седмица в Зоната свободна от възраст 

По-долу са няколко много лесни за приготвяне Зонови ястия за типичните жени и мъже. Щом 
разгледате тези ястия, ще осъзнаете, че е лесно да сте в Зоната за цял живот. Колкото и да 
изглеждат големи тези ястия, винаги не забравяйте да включите късна следобедна закуска и 
късна вечерна закуска. Освен това тези Зоновия ястия и закуски са представителни за диети с 
ограничаване на калориите, които са единственото доказано „лекарство“ за обръщане процеса 
на стареене. Стотици други Зонови ястия може да намерите в Mastering the Zone и Zone Perfect 
Meals in Minutes. 
Бон апети. 
 

СЕДМИЦА В ЗОНАТА ЗА ТИПИЧНАТА 

ЖЕНА 

СЕДМИЦА В ЗОНАТА ЗА ТИПИЧНИЯ 

МЪЖ 

  

ЗАКУСКА ДЕН 1 

СОЕВИ ПИТКИ И ПЛОД 

  

2 соеви питки 2 соеви питки 

1 oz (28 g) нискомаслено сирене 2 oz (56 g) нискомаслено сирене 

Плодова салата: Плодова салата: 

- - 2/3 чаша58 мандарини - - 1 чаша мандарини 

- - ¾ чаша боровинки - - ¾ чаша боровинки 

- - поръсени с 3 ч.л. смлени бадеми - - поръсени с 4 ч.л. смлени бадеми 

Запечете соевите питки по указанията на опаковката. Добавете сиренето и запечете 

докато се стопи. 

  

ОБЕД ДЕН 1 

САЛАТАТА НА ГЛАВНИЯ ГОТВАЧ 

  

1 голяма смесена салата, съдържаща 1 

чаша маруля, ¼ чаша нахут, 1 чаша 

накълцани гъби и 2/3 чаша нарязано 

селъри 

1 голяма смесена салата, съдържаща 1 

чаша маруля, ¼ чаша нахут, 1 чаша 

накълцани гъби и 2/3 чаша нарязано 

селъри 

1 с.л. дресинг от зехтин и оцет 4 ч.л. дресинг от зехтин и оцет 

3 oz. (84 g) деликатесни пуешки гърди 3 oz. (84 g) деликатесни пуешки гърди 

1 oz. (28 g) сирене с намалена масленост 1 oz. (28 g) сирене с намалена масленост 

1 круша 1 oz. (28 g) сирене с намалена масленост 
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 1 круша 

  

ВЕЧЕРЯ ДЕН 1 

РИБА НА СКАРА 

  

4 ½ oz. (126 g) филе от риба по ваш избор 6 oz. (168 g) филе от риба по ваш избор 

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

Резен лимон или джинджифил Резен лимон или джинджифил 

2 домата, разполовени, поръсени с 

пармезан и запечени 

2 домата, разполовени, поръсени с 

пармезан и запечени 

1 чаша задушен зелен фасул 2 чаши задушен зелен фасул 

½ чаша грозде ½ чаша грозде 

Намажете рибата със зехтина. Поставете парченцата лимон отгоре. Запечете за 10 

минути. Не обръщайте. 

  

ЗАКУСКА ДЕН 2 

ЙОГУРТ И ПЛОД 

  

1 чаша чист нискомаслен йогурт смесен с  

½ чаша ананас на кубчета и 

1 чаша чист нискомаслен йогурт смесен с 

½ чаша ананас на кубчета и½ чаша 

боровинки 

3 ч.л. смлени бадеми 4 ч.л. смлени бадеми 

1 oz. (28 g) канадски бекон или 3 ленти 

пуешки бекон, сервирани отделно 

2 oz. (56 g) канадски бекон или 3 ленти 

пуешки бекон, сервирани отделно 

Смесете и се насладете. 

  

ОБЕД ДЕН 2 

ПИТА ПИЦА 

  

1 мини питка джоб, срязана през следата 

за основа на пицата 

1 мини питка джоб, срязана през следата 

за основа на пицата 

1 oz. (28 g) моцарела с намалена 

масленост 

1 oz. (28 g) моцарела с намалена 

масленост 

2 oz. (56 g) канадски бекон, без мазнини 

или 2 oz. (56 g) крехки пилешки гърди или 

3 oz. (84 g) постна говежда кайма 

3 oz. (84 g) канадски бекон, без мазнини 

или 3 oz. (84 g) крехки пилешки гърди или 

4 1/2 oz. (126 g) постна говежда кайма 



 

Зелена чушка и лук, накълцани, 

достатъчно за да покрият пицата 

Зелена чушка и лук, накълцани, 

достатъчно за да покрият пицата 

1 голяма смесена салата съдържаща 3 

чаша нарязана маруля, ½ сурова зелена 

чушка, ½ сурова краставица и 1 суров 

домат 

1 голяма смесена салата съдържаща 3 

чаша нарязана маруля, ½ сурова зелена 

чушка, ½ сурова краставица и 1 суров 

домат 

1 с.л. дресинг от зехтин и оцет 4 ч.л. дресинг от зехтин и оцет 

 1 круша 

Напръскайте тиган с незалепващо покритие със спрей за готвене, гответе бекона за 

1 минута като го обърнете веднъж. В същия тиган задушете зеленчуците до 

желаната степен на крехкост. Поставете бекона и зеленчуците върху кръгчетата 

питка. Поръсете с моцарелата. Запечете до разтапяне на сиренето. 

  

ВЕЧЕРЯ ДЕН 3 

ВЕГЕТАРИАНСКА БЪРКАНИЦА 

  

1 чаша хапки зеленчуков протеин или 4 

oz. (112 g) твърдо тофу 

1 ¼ чаша хапки зеленчуков протеин или 6 

oz. (168 g) твърдо тофу 

1 oz. (28 g) настъргано сирене с намалена 

масленост 

1 oz. (28 g) настъргано сирене с намалена 

масленост 

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

1 чаша накълцан лук 

1 ½ чаша цветчета броколи 

1 чаша накълцан лук 

1 ½ чаша цветчета броколи 

1 ½ чаша нарязани гъби 1 ½ чаша нарязани гъби 

1 слива ¼ чаша нахут 

 2 сливи 

Ако използвате тофу, изцедете и натрошете. Задушете тофуто или хапките в тиган с 

незалепващо покритие. Добавете лука, броколито и гъбите. Задушете на средна 

температура. Добавете сиренето и затоплете до разтопяването му. 

  

ЗАКУСКА ДЕН 3 

БЪРКАНИ ЯЙЦА С БЕКОН 

  

4 яйчни белтъка или ½ чаша яйчен 

заместител 

4 яйчни белтъка или ½ чаша яйчен 

заместител 

Нискомаслена моцарела за поръсване 1 oz. (28 g) нискомаслена моцарела  

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 



 

1 oz. (28 g) крехък канадски бекон или 3 

ленти пуешки бекон 

1 oz. (28 g) крехък канадски бекон или 3 

ленти пуешки бекон 

1 чаша грозде 1 чаша грозде 

2/3 чаша кубчета пъпеш „медена роса“ 1 1/3 чаша кубчета пъпеш „медена роса“ 

Напръскайте тиган с незалепващо покритие със спрей за готвене. Разбийте 

белтъците със зехтина и малко мляко по желание. Добавете сиренето, разбъркайте 

в тигана. 

  

ОБЕД ДЕН 3 

САЛАТА С РИБА ТОН 

  

3 oz. (84 g) консерва бял тон в собствен 

сос смесени с 1 с.л. дресинг от зехтин и 

оцет 

4 oz. (112 g) консерва бял тон в собствен 

сос смесени с 4 ч.л. дресинг от зехтин и 

оцет 

Накълцано селъри  Накълцано селъри  

1 салатена гарнитура 1 салатена гарнитура 

½ пъпеш напълнен с ½ чаша култивирана 

къпина 

½ пъпеш напълнен с ½ чаша култивирана 

къпина 

  

ВЕЧЕРЯ ДЕН 3 

РИБА ВЪВ ФОЛИО 

  

4 ½  oz. (126 g) филе от риба по избор 

(напр. камбала) 

6  oz. (168 g) филе от риба по избор (напр. 

камбала) 

Поръсена с няколко щипки настърган 

прамезан 

Поръсена с няколко щипки настърган 

прамезан 

Прясно смлян черен пипер на вкус Прясно смлян черен пипер на вкус 

Няколко капки лимонов сок Няколко капки лимонов сок 

Накълцан лук на вкус Накълцан лук на вкус 

1 салата гарнитура 1 салата гарнитура 

1 с.л. дресинг от зехтин и оцет 4 ч.л. дресинг от зехтин и оцет 

2 чаши задушен зелен фасул 2 чаши задушен зелен фасул 

½ ябълка 1 ябълка 

Откъснете парче фолио. Леко напръскайте центъра със спрей за готвене. Поставете 

рибата в центъра на фолиото. Поръсете с лука, черния пипер, лимоновия сок и 

пармезана. Завийте фолиото, така че остане пространство около рибата. Оформете 

като плик в краищата и средата, така че соковете да не изтекат. Печете на 425оF 



 

(220оС) за около 18 минути. Когато е готово, внимателно отворете фолиото, за да не 

изгорите от парата 

  

ЗАКУСКА ДЕН 4 

ПЛОДОВА САЛАТА 

  

¾ чаша нискомаслено котидж сирене 1 чаша нискомаслено котидж сирене 

1 чаша ананас 1 чаша ананас 

1/3 чаша мандарини 2/3 чаша мандарини 

3 ядки макадамия, натрошени 4 ядки макадамия, натрошени 

Смесете и се насладете. 

  

ОБЕД ДЕН 4 

ВЕГЕТАРИАНСКИ БУРГЕР 

  

1 соева питка за бургер 1 ½ соева питка за бургер 

1 oz. (28 g) нискомаслено сирене 1 oz. (28 g) нискомаслено сирене 

Маруля и резен домат Маруля и резен домат 

Песто от копър, по желание Песто от копър, по желание 

1 ч.л. нискомаслена майонеза 1 ч.л. нискомаслена майонеза 

1 салатена гарнитура 1 салатена гарнитура 

2 ч.л. дресинг от зехтин и оцет 1 с.л. дресинг от зехтин и оцет 

1 чаша неподсладено ябълково пюре, 

поръсено с канела 

1 чаша неподсладено ябълково пюре, 

поръсено с канела 

 1 малка гризина 

Напръскайте тиган с незалепващо покритие със спрей за готвене. Запечете соевия 

бургер за 5-8 минути от всяка страна. Забележка: обърнете внимание на 

инструкциите на опаковката. Указанията за готвене са различни за различни 

продукти. 

  

ВЕЧЕРЯ ДЕН 4 

ПИЛЕШКО БАРБЕКЮ 

  

3 oz. (84 g) пилешки гърди без кожа 4 oz. (112 g) пилешки гърди без кожа 

Резенчета лимон Резенчета лимон 

Резенчета лук Резенчета лук 

1 - 2 ч.л. сос барбекю 1 - 2 ч.л. сос барбекю 



 

1 чаша зелен фасул, задушен с чесън и 3 

ч.л. смлени бадеми 

2 чаша зелен фасул, задушен с чесън и 4 

ч.л. смлени бадеми 

1 ябълка 1 ябълка 

Загрейте фурната на 450°F (230°С). Покрийте пилешките гърди с резените лук и 

лимон. Запечете за 15 минути. Намалете температурата на 350°F (170°С). Полейте 

със соса барбекю. Гответе 10-15 минути или до готовност. 

  

ЗАКУСКА ДЕН 5 

СТАРОМОДНА ОВЕСЕНА КАША 

  

2/3 чаша овесен булгур/груби овесени 

ядки 

1 чаша овесен булгур/груби овесени ядки 

1/3 чаша ябълково пюре 1/3 чаша ябълково пюре 

Индийско орехче, канела Индийско орехче, канела 

1 доза протеин на прах (7 g протеин59) 1 доза протеин на прах (7 g протеин) 

3 ч.л. смлени бадеми 4 ч.л. смлени бадеми 

2 oz. (56 g) крехък канадски бекон или 6 

ленти пуешки бекон 

2 oz. (56 g) крехък канадски бекон или 6 

ленти пуешки бекон 

 ¼ чаша нискомаслено котидж сирене 

Сгответе овеса съгласно инструкциите на опаковката. Поръсете с кимион и индийско 

орехче. Смесете с бадемите, ябълковото пюре и протеина към горещия сварен овес. 

  

ОБЕД ДЕН 5 

ВЕГЕТАРИАНСКО ЧИЛИ 

  

1 чаша кайма от растителен протеин 

(напр. соева – б.пр.) 

1 ¼  чаша кайма от растителен протеин 

(напр. соева – б.пр.) 

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

Лук, накълцан, на вкус Лук, накълцан, на вкус 

Чесън на вкус Чесън на вкус 

Черен пипер на вкус Черен пипер на вкус 

Гъби, нарязани, на вкус Гъби, нарязани, на вкус 

1 чаша нарязани задушени домати със 

сока (напр. домати от консерва – б.пр.) 

1 чаша нарязани задушени домати със 

сока (напр. домати от консерва – б.пр.) 

                                                       
59 За да определите колко грама протеин на прах да добавите, използвайте следната формула: 1 блок 
протеин = (дозата обозначена на опаковката : съдържанието на протеин в дозата) х 7. Напр. ако дозата е 
25 g, съдържа 20 g протеин тогава 1 БП = (25 : 20) х 7 = 8,75 – закръглявате на 9 g. 



 

¼ чаша бял боб, оцеден и изплакнат 

(напр. от консерва – б.пр.) 

½ чаша бял боб, оцеден и изплакнат 

(напр. от консерва – б.пр.) 

Чили на прах на вкус Чили на прах на вкус 

Черен пипер на вкус Черен пипер на вкус 

1 oz. (28 g) нискомаслено сирене 1 oz. (28 g) нискомаслено сирене 

Задушете каймата в зехтина с нарязания лук, чесън, черен пипер и гъби. Добавете 

доматите, боба, чилито. Оставете да покъкри. Поръсете с настърганото сирене. 

  

ВЕЧЕРЯ ДЕН 5 

СКАМПИ ОТ СКАРИДИ 

  

4 ½ oz. (126 g) почистени скариди 6 oz. (1686 g) почистени скариди 

¾ чаша нарязан лук ¾ чаша нарязан лук 

1 нарязана зелена чушка 1 нарязана зелена чушка 

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

Чесън на вкус Чесън на вкус 

¼ до ½ чаша бяло вино (по избор) ¼ до ½ чаша бяло вино (по избор) 

1 -2 ч.л. лимонов сок 1 -2 ч.л. лимонов сок 

Резени лимон Резени лимон 

1 чаша задушени аспержи 1 чаша задушени аспержи 

½ ябълка 1 ябълка 

В тиган с незалепващо покритие задушете в зехтина чесъна, лука и зелената чушка 

до омекване в зехтина. Добавете виното и лимоновия сок. Гответе 5 минути като 

разбърквате до порозовяване на скаридите. Гарнирайте с резени лимон. 

  

ЗАКУСКА ДЕН 6 

ХУЕВОС РАНЧЕРОС 

  

4 големи яйчни белтъка или ½ чаша яйчен 

заместител 

6 големи яйчни белтъка или ¾ чаша яйчен 

заместител 

1 oz. (28 g) настъргано нискомаслено 

сирене Monterey Jack60 

1 oz. (28 g) настъргано нискомаслено 

сирене Monterey Jack 

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

Накълцан лук Накълцан лук 

1 нарязана зелена чушка ¼ чаша черен боб или нахут 

                                                       
60 Вид американско полутвърдо сирене от краве мляко, най-вече бяло на цвят 



 

1 нарязан домат 1 нарязана зелена чушка 

Чили на прах, по избор 1 нарязан домат 

1 портокал Чили на прах, по избор 

 1 портокал 

Разбийте белтъците със зехтина и малко мляко, ако трябва. Смесете зеленчуците, 

сиренето и чилито. Напръскайте тиган с незалепващо покритие със спрей за готвене. 

Направете бъркани яйца. 

  

ОБЕД ДЕН 6 

САЛАТА С ПЕЧЕНО ПИЛЕ 

  

1 салата от 1 чаша маруля, 1 чаша 

броколи, ½ чаша накълцана зелена 

чушка, ½ нарязан домат 

1 салата от 1 чаша маруля, 1 чаша 

броколи, ½ чаша накълцана зелена 

чушка, ½ нарязан домат 

1 с.л. дресинг от зехтин и оцет (поръсен с 

чесън на прах) 

4 ч.л. дресинг от зехтин и оцет (поръсен с 

чесън на прах) 

Лимонов сок Лимонов сок 

3 oz. (84 g) печено пиле 4 oz. (112 g) печено пиле 

Настърган пармезан Настърган пармезан 

Няколко капки сос Уорчестър Няколко капки сос Уорчестър 

1 круша 1 круша 

 1 малка гризина или ½ малка питка джоб 

Пригответе салатата. Напръскайте я с дресинга. Изстискайте лимона. Овкусете със 

сос Уорчестър и черен пипер. Разбъркайте добре. Поставете пилешкото отгоре. 

  

ВЕЧЕРЯ ДЕН 6 

СЬОМГА НА СКАРА 

  

4 ½ oz. (126 g) филе от сьомга 6 oz. (168 g) филе от сьомга 

Розмарин на вкус Розмарин на вкус 

Естрагон на вкус Естрагон на вкус 

Копър на вкус Копър на вкус 

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

Лимон по желание Лимон по желание 

2 чаши сварени тиквички 2 чаши сварени тиквички 

2 домата, срязани на две, поръсени с 

пармезан и запечени 

2 домата, срязани на две, поръсени с 

пармезан и запечени 



 

½ ябълка 1 ябълка 

Натрийте филето с билките и след това намажете със зехтина. Запечете за около 10 

минути и обърнете. Гарнирайте с лимон, ако желаете. 

  

ЗАКУСКА ДЕН 7 

ЗЕЛЕНЧУКОВ ОМЛЕТ 

  

1 голямо яйце 1 голямо яйце 

4 големи яйчни белтъка или ½ чаша яйчен 

заместител 

4 големи яйчни белтъка или ½ чаша яйчен 

заместител 

1 ч.л. зехтин 1 1/3 ч.л. зехтин 

1 чаша сварени връхчета аспержи  2 чаши сварени връхчета аспержи  

Нарязан на кубчета домат Нарязан на кубчета домат 

Лук Лук 

Гъби Гъби 

2/3 чаша мандарина 2/3 чаша мандарина 

 3 ленти пуешки бекон или 1 oz. (28 g) 

крехък канадски бекон 

(Забележка: ако не харесвате аспержи, заменете ги с друг зеленчук или добавете 

друг блок плод.) 

Сварете аспержите и задушете зеленчуците. Разбийте яйцата, като добавите 1 с.л. 

мляко ако желаете. Разбъркайте ги в задушените зеленчуци. Напръскайте тиган с 

незалепващо покритие със спрей за готвене. Гответе яйцата със зеленчуците на 

средна температура докато яйцата са почти готови. Повдигнете омлета с шпатула от 

единия край, така че течността да се отече на дъното. Поставете аспержите върху 

омлета и го завийте. Продължете готвенето, обърнете ако е необходимо 

  

ОБЕД ДЕН 7 

ПЪЛНЕНИ ДОМАТИ 

  

2 домата 2 домата 

3 oz. (84 g) консерва бял тон в собствен 

сос 

4 oz. (112 g) консерва бял тон в собствен 

сос 

1 с.л. лека майонеза 4 ч.л. лека майонеза 

Накълцано селъри и лук на вкус Накълцано селъри и лук на вкус 

1 ябълка 1 ябълка 

 ½ чаша грозде 



 

Оцедете рибата. Смесете с майонезата, селърито и лука. Напълнете доматите. 

  

ВЕЧЕРЯ ДЕН 7 

ГОВЕЖДИ КЕБАБ 

  

3 oz. (84 g) крехко говеждо, нарязано на 

кубчета 

4 oz. (112 g) крехко говеждо, нарязано на 

кубчета 

Зеленчуци за кебап като лук, зелена 

чушка, гъби и чери домати 

Зеленчуци за кебап като лук, зелена 

чушка, гъби и чери домати 

Марината Марината 

1 спаначна салата от 3 чаши суров 

спанак, ½ лук, ½ чаша сурови гъби, и 1 

домат 

1 спаначна салата от 3 чаши суров 

спанак, ½ лук, ½ чаша сурови гъби, и 1 

домат 

1 с.л. дресинг от зехтин и оцет 4 ч.л. дресинг от зехтин и оцет 

1 нектарина 1 нектарина 

Мариновайте месото в любимата си марината за няколко часа или през нощта. Ако 

нямате любима, опитайте комбинация от зехтин, лек соев сос, червен винен оцет, 

лимонов сок, сос Уорчестър, суха горчица и черен пипер. Нанижете месото и 

зеленчуците на шишчета. Намажете с маринатата. Печете на 7-8 cm от източника на 

топлина (или върху барбекю грила) за 18 или 25 минути според предпочитаната 

готовност. Обърнете веднъж по време на готвенето и намажете с марината един или 

два пъти. 

 



 

ПРИЛОЖЕНИЕ Г - Съвети за зоново хранене 

Създаването на Зонови ястия не е точно ракетна технология. Всъщност е доста просто. Просто 
запомнете, че всяко Зоново ястие трябва да съдържа протеини, въглехидрати и мазнини и трябва да 
изберете еднакъв общ брой от продукти от всяка група, за да направите Зоново ястие. Ако сте 
типичната жена се уверете, че всяка основно хранене съдържа три (3) избора от всяка група (т.е. 3 
протеина, 3 въглехидрата и 3 мазнини). Например, ако изберете пилешки гърди без кожа от групата 
на протеините просто утроете количеството. Действителният размер на порцията ще е 3 унции (3 х 1 
oz.61). Направете същото с порциите въглехидрати и мазнини. Или може да смесите продукти от една 
група, така че общия брой на избраните продукти да е равен на три (3). За порцията въглехидрати може 
да изберете 2 чаши аспержи (2 порции) и ½ чаша черни боровинки (1 порция), за общо три (3). Ако сте 
типичният мъж, всяко хранене трябва да съдържа по четири продукта от всяка група. Стотици Зонови 
ястия може да намерите в Mastering the Zone62 и Zone Perfect Meals in Minutes63. 
 
Ето няколко основни Зонови правила, които трябва да запомните: 
 
1. Винаги яжте до 1 час след събуждане 
2. Никога не допускайте повече от 5 часа без да изядете Зоново ястие или закуска, независимо 
дали сте гладни или не. 
3. Приемайте протеин на всяко хранене или закуска 
4. Яжте повече плодове и зеленчуци и намалете хляба, пастата, зърнените храни и скорбялата. 
5. Уверете се, че винаги изяждате късната следобедна и късната вечерна Зонова закуска 
6. Пийте поне 64 oz.64 (около 2 литра – б.пр.) течност на ден (водата е най-добрият избор). 
7. Ако сгрешите, не се притеснявайте. Просто направете следващото си хранене Зоново ястие 
8. Изяждайте Зонова закуска 30 минути преди упражнения 
 
Избор на протеини 
 
МЕСО И ПИЛЕШКО (бедни на наситени мазнини) 
 
Говеждо (свободно отглеждано или дивеч), 1 oz.  
Пилешки гърди без кожа, 1 oz.  
Пилешки гърди, деликатес (б.пр. – шунка, колбас)65, 1 ½ oz.  
Пуешки гърди без кожа, 1 oz.  
Пуешки гърди, деликатес (б.пр. – шунка, колбас), 1 ½ oz.  
Пуешко, кайма 1 ½ oz. 
Пуешки бекон, 3 ленти  
Крехък канадски бекон, 1 oz.  
 
РИБА И МОРСКИ ДАРОВЕ 
 
Костур (сладководен), 1 oz. 
Костур (морски), 1 ½ oz.  
Лефер, 1 ½ oz. 
Калмари, 1 ½ oz. 
Сом, 1 ½ oz. 

                                                       
61 1 oz = 28.3495 g 
62 „Овладяване на Зоната“ 
63 „Перфектни Зонови ястия за минути“ 
64 1 liquid oz = 1.89271 l 
65 deli-style – като деликатес 



 

Треска, 1 ½ oz. 
Кръгла ядлива мида66,  1 ½ oz. 
Морски рак, 1 ½ oz.   
Вид треска67,  1 ½ oz. 
Камбала, 1 ½ oz. 
Омар, 1 ½ oz. 
Скумрия,* 1 ½ oz.  
Сьомга,* 1 ½ oz. 
Сардини,* 1 oz. 
Миди68,  1 ½ oz. 
Вид риба69,  1 ½ oz.  
Риба меч, 1 ½ oz. 
Скариди, 1 ½ oz. 
Пъстърва, IV2 oz.  
Тон (стек), 1 ½ oz. 
Тон , консерва с вода, 1 oz.  
 
(*богати на EPA) 
 
ЯЙЦА 
Яйчен белтък, 2  
Яйчен заместител, ¼ чаша 
БОГАТИ НА ПРОТЕИН МЛЕЧНИ ПРОДУКТИ 
Котидж сирене, нискомаслено, ¼ чаша 
Нискомаслено сирене, , 1 oz. 
ВЕГЕТАРИАНСКИ ПРОТЕИНИ 
Протеин на прах (7 грама) 
Соев бургер, ½ питка 
Соев кренвирш, 1 пръчка 
Соева наденица, пръчка, 2 пръчки 
Соева наденица, 1 питка  
Тофу, твърдо и много твърдо, 2 oz. 
 
Избор на въглехидрати 
 
ГОТВЕНИ ЗЕЛЕНЧУЦИ 
 
Артишок, 1 среден 
Артишок сърцевина, 1 ½ чаша  
Аспержи (12 стръка), 1 чаша  
Фасул, зелен или жълт, 1 чаша  
Боб, черен, ¼ чаша  
Бок чой, 3 чаши  
Броколи, 3 чаши  
Брюкселско зеле, 1 ½ чаши  
Зеле, 3 чаши  
Карфиол, 3 ½ чаши  

                                                       
66 Clams 
67 Haddock 
68 Scallops 
69 Snapper 



 

Нахут, ¼ чаша  
Листно зеле, 1 чаша  
Патладжан, 1 ½ чаши  
Кейл, 2 чаши 
Боб, ¼ чаша 
Праз, 1 чаша 
Леща, ¼ чаша 
Гъби (варени), 2 чаши 
Лук, накълцан (варен), ½ чаша 
Бамя, нарязана, 1 чаша 
Кисело зеле, 1 чаша 
Спанак, 1 чаша 
Манголд70, 1 чаша 
Ряпа, пюре, 1V2 чаши 
Листа ряпа, 4 чаши 
Жълта тиквичка, 1 чаша 
Тиквичка, 2 чаши 
 
СУРОВИ ЗЕЛЕНЧУЦИ 
 
Кълнове люцерна, 10 чаши  
Бобени кълнове, 3 чаши  
Бамбукови филизи, 4 чаши  
Зеле, настъргано, 4 чаши  
Карфиол цветчета, 3 ½ чаши  
Селъри, нарязана, 2 ½ чаши  
Краставица, нарязана, 4 чаши  
Градинска жлъчка71, накълцана, 10 чаши  
Цикория72, накълцана, 10 чаши  
Зелени или червени чушки, 1 ½ чаши  
Зелена чушка, накълцана, 2 чаши  
Хумус, ¼ чаша (съдържа и мазнини) 
Маруля, айсберг, 2 глави  
Маруля, романова, накълцана, 4 чаши  
Гъби, накълцани, 3 чаши  
Лук, накълцан, 1 чаша  
Репички, нарязани, 4 чаши  
Салца, ½ чаша  
Грах шушулки, 1 ½ чаши  
Спанак, 10 чаши 
Спаначна салата (3 чаши суров спанак, ½ глава лук, ½ чаша сурови гъби и 1 суров домат)  
Домат, 2 
Домат, накълцан, 1 чаша 
Смесена салата (3 чаши настъргана маруля, ½ зелена чушка, ½ сурова краставица и 1 суров домат)  
Воден кестен73, 1/3 чаша 
 
ПЛОДОВЕ (пресни, замразени или от консерви без захар)  

                                                       
70 SWISS CHARD 
71 Endive - вид цикория 
72 Escarole – къдрава цикория 
73 Water chestnuts – грудките на азиатското растение воден кестен. 



 

 
Ябълка, ½ чаша  
Ябълково пюре, 1/3 чаша  
Кайсия, 3  
Къпина, ¾ чаша  
Черна боровинка, ½ чаша  
Култивирана къпина, ½ чаша  
Пъпеш, ¼  
Пъпеш, на кубчета ¾ чаша  
Череши, 8  
Плодов коктейл, 1/3 чаша 
Грозде, ½ чаша  
Грерйпфрут, ½  
Пъпеш „Медена роса“, на кубчета, 2/3 чаша  
Киви, 1  
Лимон, 1  
Лайм, 1 
Нектарина, ½  
Портокал, ½  
Портокал, мандарина, консерва, 1/3 чаша  
Праскова, 1 
Праскови, консерва, ½ чаша  
Круша, ½  
Ананас, на кубчета, ½ чаша  
Слива, 1 
Малини, 1 чаша  
Ягоди, 1 чаша  
Мандарина, 1  
Диня, ¾ чаша  
 
ЗЪРНЕНИ ХРАНИ 
 
Ечемик (зърно, сурово), ½ с.л.  
Овес74 (за бавно готвене) - сварен**, 1/3 чаша  
Овес (за бавно готвене) – сурово зърно**, ½ oz.  
(**съдържа GLA75) 
Избор на мазнини 
3 бадема  
1 ядка макадамия  
3 маслини  
6 фъстъка 
1 с.л. гуакамоле  
1 с.л. авокадо  
1 ч.л. смлени бадеми  
1/3 ч.л. зехтин 
1 ч.л. дресинг от зехтин и оцет (1/3 ч.л. зехтин на всеки 2/3 ч.л. оцет). 

                                                       
74 Овесът, ползван в Зоната трябва да е цяло зърно, овесен булгур или в краен случай груби пресовани овесени 
ядки – б.пр. 
75 gamma linolenic acid - гама линоленова киселина 



 

ПРИЛОЖЕНИЕ Д - Зонови закуски 

Диета Зоната се основава на яденето на 3 основни хранения плюс 2 закуски на ден. Правенето 
на Зонови закуски е още по-лесно от правенето на Зонови ястия, защото те са по-малки. Точно 
както Зоновите ястия, просто вземете по едно от всяка колона. Разбира се, увеличете размера 
на всяка Зонова закуска и имате Зоново ястие за секунди. Много повече Зонови закуски може да 
намерите в „Овладяване на Зоната“ и „Перфектни зонови ястия за минути“. 
 

Избор на протеини: 

¼ чаша котидж сирене 1% 

1 oz. (28 g) нискомаслена моцарела или друго нискомаслено сирене 

1 ½ oz. (42 g) нискомаслени нарязани колбаси (пуешко, пилешко, шунка и т.н.) 

1 oz. (28 g) риба тон (консерва в собствен сос) 

Избор на въглехидрати: 

½ ябълка 

3 кайсии 

2/3 чаша кубчета пъпеш медена роса 

1 киви 

¾ чаша кубчета пъпеш 

1 мандарина 

1/3 чаша ябълков коктейл 

½ круша 

1 чаша малини 

¼ пъпеш 

½ портокал 

½ чаша грозде 

8 череши 

½ нектарина 

1 праскова 

1 слива 

½ праскова от консерва 

½ чаша ананас 

1 чаша ягоди 

½ чаша сини боровинки 

½ грейпфрут 

Избор на мазнини: 

3 бадема 

3 маслини 

1 с.л. гуакамоле 

1 ч.л. смлени бадеми 

1 ядка макадамия 

6 фъстъка 

1 с.л. авокадо 



 

1/3 ч.л. зехтин 

Ето няколко примерни Зонови междинни закуски: 

Котидж сирене и плод 

¼ чаша котидж сирене 1% + ½ портокал + 3 бадема 

Сирене и плод 

1 oz. (28 g) нискомаслена моцарела + ½ чаша боровинки + 1 ч.л. смлени бадеми 

Рулце от пуешко и хумус 

1 oz. (28 g) резен пуешко + ¼ чаша хумус 

Вино и сирене 

1 oz. (28 g) сирене + 4 oz. (115 ml) вино 

 



 

ПРИЛОЖЕНИЕ Е – Фаст-фууд Зоната 

Ресторантите за бързо хранене могат да се ползват в краен случай, когато ви е нужно бързо 

Зоново хранене. Тези храни са с тенденция да са много богати на въглехидрати и мазнини 

(убийствена комбинация), но все пак има няколко избора, които може да не са толкова лоши. 

(Въпреки това, те са доста богати на наситени мазнини. Така че винаги отказвайте майонезата.) 
 
ARBY'S76 
Светло печено пуешко делукс 
Светло печено цвекло делукс 
 
BURGER KING  
BK Broiler (без майонеза) 
 
DAIRY QUEEN  
Сандвич от пилешко филе на грил (без панировка) 
 
HARDEE'S  
Сандвич с пилешко на грил 
 
JACK-IN-THE-BOX  
Пилешка фиджита питка 
 
MCDONALD'S  
Класически пилешки сандвич McGrilled 
 
TACO BELL 
Пилешко меко тако 
Пилешка фиджита 
 
WENDY'S  
Чили 
Сандвич с пилешко на грил 

                                                       
76 Запазвам имената на веригите за бързо хранене в оригинал – за онези, които може да ги срещнат като 
франчайс при пътуване по света – б.пр. 



 

ПРИЛОЖЕНИЕ Ж - Зонови ястия за бизнес пътници 

Ако сте бизнес лице е трудно да ядете, когато сте на път. Ако искате да поддържате върховна 
умствена форма през целия ден, тогава храната е вашия избор за лекарство. Просто запомнете 
винаги да искате допълнително зеленчуци вместо ориз или картофи и никога не консумирайте 
повече протеин, отколкото може да се побере на дланта ви (и със същата дебелина). Разбира се, 
избягвайте рулата. Ако имате чаша вино или коктейл към вечерята, просто намалете 
въглехидратите. Ето няколко добри зонови избора, които ще намерите във всеки хотел или 
ресторант. 

ЗАКУСКА 

Омлет от 3 яйца (идеално е омлет от 6 белтъка) плюс овесена каша (не яжте препечената 
филийка или картофите). 

От шведска маса бъркани яйца и плод. 

ОБЕД 

Печено пиле, салата Цезар и плод за десерт.  

ВЕЧЕРЯ 

Риба или пиле с повече зеленчуци и без скорбяла. Свеж плод за десерт. 
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