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PreruSovany pist a jeho vliv na organismus

Souhrn

Pust, ktery zahrnuje dobrovolné omezeni nebo pteruseni pfijmu potravy a tekutin po
uréitou dobu, ma bohatou historii a stale je praktikovan z riznych davodd, vcetné
nabozenskych, Iékatskych a ritudlnich. V soucasnosti je mnoho modernich pfistupt k pistu,
které reflektuji aktualni zdravotni trendy a vyzkumy. Tyto inovativni metody zahrnuji nové
strategie vyzivy, zamétené na podporu fyzického i duSevniho zdravi. Moderni pfistupy k ptstu
jsou ¢asto odvozeny z nejnoveéjsich védeckych poznatki a poskytuji personalizované moznosti
pro zlepSeni celkového zdravi a pohody. Jednim z téchto modernich pfistupt k pistu je
prerusovany pust (IF), coZ je stravovaci rezim, pii kterém jsou obdobi jidla stfidana s obdobimi
pustu. IF, véetné jeho riznych variaci, je v poslednich desetiletich vniman jako fascinace mnoha
lidmi, v¢etné vyzkumnikl i obycejnych jedincii. Tento z4jem neni spojen pouze s moznymi
zdravotnimi vyhodami, ale také s aktualizaci obecnych piistupt k vyzivée.

Existuje n€kolik riiznych zpiisobt IF, které byly prokazany jako G€inné pfi zlepSovani
metabolického zdravi. Jednim z oblibenych pfistupli je denni preruSovany pust, kdy lidé
omezuji piijem potravy pouze béhem urcitého ¢asového useku béhem dne. Dals§i znamou
metodou je "Eat Stop Eat", kterd zahrnuje jeden nebo dva dny 24hodinového pustu tydné. Time-
Restricted Feeding je dal$i moznost, kdy jsou stanoveny specifické ¢asové intervaly pro plst
(napf. 16 hodin) nasledované obdobim stravovani (napft. 8 hodin). Hladovéni obden pak spociva
ve stfidani dnii s normalnim stravovanim a dny s vyraznym omezenim kalorii nebo puistem.
Tyto riizné metody IF nabizeji flexibilitu a moZznost ptizpisobit stravovaci rezim individudlnim
preferencim a potfebam, coz muze byt klicové pro dosazeni tspéchu.

Béhem hladovéni nebo omezeni piijmu potravy dochazi k vy€erpani zasob glykogenu,
coz je forma, ve které jsou sacharidy ulozeny v jatrech a svalové tkani. Kdyz jsou tyto rezervy
vycerpany, za¢ina organismus hledat alternativni zdroje energie. Pro udrzeni optimalni hladiny
glukosy v krvi (glykemie) i pfi omezeném piijmu sacharidii mize organismus produkovat
glukosu z nesacharidovych zdroji. Sem patii pfeména glycerolu, ktery vznika pti Stépeni tukd,
a glukogennich aminokyselin, coz jsou aminokyseliny, jejichz uhlikaty skelet mtze byt
pfeménén na glukosu. Béhem hladovéni organismus pfepind na vyuzivani tuku jako hlavniho
zdroje energie. Tuky jsou St€peny na glycerol a mastné kyseliny, které jsou dale oxidovany
k produkci energie. Tento proces miize pomoci rozkladat tukové zasoby a pfispivat k ubytku
hmotnosti. Pfi dlouhodobém hladovéni nebo omezeni sacharidi organismus mtize produkovat
ketolatky, které mohou slouzit jako alternativni zdroj energie pro mozek, coz je zvlaste dilezité
v situacich, kdy neni glukosa k dispozici.

PferuSovany plst mize znacn€ ovliviiovat funkci imunitniho systému, pficemz nékteré
studie naznacuji mozny vliv tohoto stravovaciho rezimu na autoimunitni reakce a snizeni
zavaznosti nékterych onemocnéni. Krom¢ toho muize tato metoda stravovani plsobit na
metabolické procesy prostiednictvim snizeni hladiny krevniho cukru nebo zlepsSeni citlivosti na
insulin, coz kromé podpory hubnuti, mize byt relevantni zejména pro pacienty s diabetem typu
2 a dal$imi metabolickymi poruchami. V oblasti hormonalni rovnovéhy a nervového systému
mize IF mit jak pozitivni, tak negativni dopady, které zavisi na délce a frekvenci pistu,



individudlnich biologickych charakteristikdch a zdravotnim stavu jednotlivce. Jako piiklad,
kdyz dochézi k poklesu hladiny insulinu v disledku IF, mtze to podpofit zlepSeni citlivosti na
insulin a celkového metabolismu. Na druhou stranu, snizeni hladiny hormonu melatoninu mtize
narusit pfirozenou synchronizaci naseho téla s okolnim svétem a ovlivnit naSe denni funkce
a dusevni pohodu. Je nezbytné individudlné zhodnotit, zda je IF pro konkrétniho jedince
vhodny, s ohledem na jeho mozné dopady na hormonélni rovnovéhu a nervovy systém. Pro
nékteré osoby miize byt IF prospésny, zatimco pro jiné muze byt nevhodny nebo dokonce
Skodlivy. Diskutovan je rovnéz vztah mezi IF a zdravim kardiovaskularniho systému, pficemz
nékteré studie naznacuji mozné vyhody, jako je snizeni hladiny cholesterolu, insulinu
a potlaceni rozvoje zanctu, coz by mohlo byt prospé$né pro prevenci kardiovaskularnich
onemocnéni.

Celkové lze konstatovat, Ze preruSovany piist ma rGznorodé terapeutické efekty
v ruznych oblastech zdravi, s ohledem na specifika jednotlivych onemocnéni. Nicmén¢ je nutné
zdiiraznit potfebu dal§iho dikladného klinického hodnoceni a vyzkumu pro plné pochopeni
mechanismu a optimalniho vyuziti této stravovaci metody v 1é€bé konkrétnich onemocnéni.

Kli¢ova slova: vyziva ¢lovéka, dieta, kontrolované hladovéni, metabolismus.



Intermittent fasting and its effect on the human
organism

Summary

Fasting, which involves voluntary restriction or cessation of food and fluid intake for
a certain period, has a rich history and is still practiced for various reasons, including religious,
medical, and ritualistic purposes. Currently, there are many modern approaches to fasting that
reflect current health trends and research. These innovative methods include new nutrition
strategies aimed at supporting both physical and mental health. Modern approaches to fasting
are often derived from the latest scientific findings and provide personalized options for
improving overall health and well-being. One of these modern approaches to fasting is
intermittent fasting (IF), which is a dietary regimen where periods of eating are alternated with
periods of fasting. IF, including its various variations, has been a fascination for many people
in recent decades, including researchers and ordinary individuals. This interest is not only
associated with potential health benefits but also with updating general approaches to nutrition.

There are several different ways of IF that have been shown to be effective in improving
metabolic health. One popular approach is daily intermittent fasting, where people restrict food
intake only during a certain time period during the day. Another well-known method is "Eat
Stop Eat", which involves one or two days of 24-hour fasting per week. Time-Restricted
Feeding is another option, where specific time intervals for fasting (e.g., 16 hours) are followed
by eating periods (e.g., 8 hours). Alternate-day fasting involves alternating days of normal
eating with days of significant calorie restriction or fasting. These various IF methods offer
flexibility and the possibility to tailor the eating regimen to individual preferences and needs,
which may be key to achieving success.

During fasting or food restriction, glycogen stores, which are a form in which
carbohydrates are stored in the liver and muscle tissue, are depleted. When these reserves are
depleted, the body begins to seek alternative sources of energy. To maintain optimal blood
glucose levels even with limited carbohydrate intake, the body can produce glucose from non-
carbohydrate sources. These include the conversion of glycerol, which is produced during fat
breakdown, and glucogenic amino acids, which are amino acids whose carbon skeleton can be
converted into glucose. During fasting, the body switches to using fat as the primary source of
energy. Fats are broken down into glycerol and fatty acids, which are further oxidized to
produce energy. This process can help break down fat stores and contribute to weight loss.
During prolonged fasting or carbohydrate restriction, the body can produce ketone bodies,
which can serve as an alternative source of energy for the brain, which is especially important
in situations where glucose is not available.

Intermittent fasting can significantly affect the function of the immune system, with
some studies suggesting a potential impact of this dietary regimen on autoimmune reactions
and reducing the severity of certain diseases. In addition, this method of eating can affect
metabolic processes through lowering blood sugar levels or improving insulin sensitivity,
which besides supporting weight loss, may be particularly relevant for patients with type
2 diabetes and other metabolic disorders. In terms of hormonal balance and the nervous system,
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IF can have both positive and negative effects, depending on the duration and frequency of
fasting, individual biological characteristics, and the health status of the individual. For
example, when insulin levels decrease due to IF, it may support improved insulin sensitivity
and overall metabolism. On the other hand, a reduction in the hormone melatonin level may
disrupt our body's natural synchronization with the surrounding world and affect our daily
functions and mental well-being. It is essential to individually assess whether IF is suitable for
a specific individual, considering its potential impacts on hormonal balance and the nervous
system. For some people, IF may be beneficial, while for others, it may be inappropriate or
even harmful. The relationship between IF and cardiovascular health is also being discussed,
with some studies suggesting potential benefits, such as reducing cholesterol levels, insulin,
and suppressing inflammation, which could be beneficial for preventing cardiovascular
diseases.

Overall, it can be concluded that intermittent fasting has diverse therapeutic effects in
various areas of health, considering the specifics of individual diseases. However, it is necessary
to emphasize the need for further thorough clinical evaluation and research for a full
understanding of the mechanisms and optimal use of this dietary method in the treatment of
specific diseases.

Keywords: human nutrition, diet, controlled starvation, metabolism.
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1 Uvod

V soucasné dob¢ je pozorovan rostouci zdjem o rtzné alternativni pfistupy k udrzeni
zdravého zivotniho stylu, pficemz jednou z hojné diskutovanych metod je pferusovany piist.
Tato metoda stravovani, kterd je charakteristicka cyklickym stfidanim obdobi pfijmu potravy
a pustu, je lakava nejen pro ty, ktefi hledaji efektivni zptisoby kontroly hmotnosti, ale také si
ziskava vyznamné misto ve védeckych kruzich zabyvajicich se vlivem stravovacich reziml na
lidsky organismus. PferuSovany pust je praktikovan nékterymi lidmi s presvédcenim, Ze
pomaha kontrolovat chut’ k jidlu a télesnou hmotnost, pficemz soucasn¢ podporuje jejich
celkové zdravi. Postoje k této stravovaci metod¢ se vSak rizni a né¢kterymi lidmi mize byt
povazovana za nevhodnou z lékaiskych divodi nebo z divodu nesouladu s predstavami
o vyvazeném a udrzitelném stravovacim konceptu.

Problematika pferuSovaného ptistu ma multidisciplinarni charakter, protoZze zahrnuje
oblasti vyzivy, mediciny a psychologie. Uginky pieruiovaného piistu na lidsky organismus,
zejména na energeticky metabolismus, hormonalni rovnovahu a psychickou pohodu, mohou
byt specifické a vyzaduji podrobné zhodnoceni. Z tohoto diivodu je nutné poskytnout objektivni
a komplexni pohled zalozeny na nejnovéjsich védeckych studiich zamétenych na toto téma
s cilem 1épe porozumét této kontroverzni stravovaci metod¢ a jejimu potencidlnimu vlivu na
lidsky organismus. Hlavnim smyslem této prace je poskytnout informace o prerusovaném piistu
s cilem pomoci jednotlivetim, odbornikiim a Siroké vetejnosti 1épe porozumét této stravovaci
metodé a jejim moznym dopadiim na lidsky organismus.



2 Cile prace

Cilem prace je vypracovat literarni reSersi o principech metody preruSovaného pustu
a jeho vlivu na organismus ¢lovéka.



3 Literarni reSerse

3.1 Hlad

Hlad je dblezitym psychologickym a fyziologickym jevem, ktery mize mit rtizné
fyziologické mechanismy a siln€ ovliviiuje chovani jedince. Hlad byl definovan jako typicky
akutni psychosomaticky stav, jehoZ subjektivni stranka byva casto oznacovana jako "pocit
hladu" (Stavél 1937; Mattes & Friedman 1993)

Hlad miize byt chapan jak z fyziologického, tak psychologického hlediska.
Z fyziologického pohledu je zesilovan s uplynulym ¢asem od posledniho jidla. Prvni zndmky
hladu vychdzeji ze zaludku a zahrnuji pocit prazdného zaludku, bolest neboli tzv. "Skroukani".
Nékteti 1idé mohou také pocitovat piiznaky jako je nevolnost, inava nebo bolest hlavy
(Caballero et al. 2005). Na rozdil od toho je psychologicky hlad odlisen od skute¢né
fyziologické potieby jist tim, Ze se projevuje touhou po konkrétnim jidle ¢i chuti, jako je
napiiklad chut’ na sladké. Tato intenzivni touha je oznacovana jako "baZeni". Psychologicka
potfeba nemusi byt uspokojena, i kdyz je zaludek jiz plny (Blackman & Kvaska 2011).
Psychologicky hlad na rozdil od hladu fyziologického zacind v nasi mysli a je spojeny
s riznymi vnéj$imi podnéty, jako jsou viné jidla nebo zvuky pfipravy jidla. To ukazuje, Ze
pocit hladu neni pouze fyzickou potiebou téla, ale ma také vyznamny psychologicky aspekt
spojeny s nau¢enymi reakcemi v nasi mysli (Fung & Moore 2018).

Hlad je kli¢ovym faktorem, ktery mél vyrazny dopad na pribéh déjin. V pribéhu
historie se stfidala obdobi hojnosti a nadbytku, kdy pifikladem miZze byt konani velkych
sttedovekych hostin a obdobi nedostatku potravin. Extrémnim pfipadem nedostatku potravin
jsou obdobi hladomort, pfi kterych dochéazelo k neuvétitelnym jevim, kdy byli vyhladovéli
jedinci nuceni ptezivat konzumaci travy, masa krys a dokonce i lidského masa. I v modernim
svété stale existuji zem¢€ ohrozené nedostatkem potravin, jako jsou nckteré Africké staty,
nicméné vétSina rozvinutych zemi je dnes potravinami zdsobena dostate¢né a strach z hladu byl
v téchto vyspélych zemich nahrazen obavami z nadmérné konzumace potravy. Tento trend je
pozorovatelny z rostouciho poctu obéznich jedincii a rovnéz z neustdlych snah a hledani
efektivnich zplisobll snizovani té€lesné hmotnosti (Montanari 2003).

3.2 Hladovéni

Hladovéni Ize definovat jako stav vznikajici v dasledku dlouhodobého obdobi bez
ptijmu potravy (Stavél 1937). V prabéhu dlouhého evolu¢niho procesu mély organismy,
schopné prezit v prostfedi s omezenymi zdroji Zivin, jasnou vyhodu ve srovnani s témi, které
byly vic¢i stresovym situacim zranitelné. Evoluéni tlak na adaptaci na obdobi hladovéni vedl
k vytvoteni komplexniho souboru metabolickych mechanismli aktivovanych v situacich
s omezenym pristupem k potrave. Tato adaptace byla u lidi udrzovéana v prubéhu evoluce po
mnoho miliontl, ne-li miliard let (Brandhorst & Longo 2016). Lidstvo se také v rtznych
obdobich historie setkalo s hladovénim z divodu valek, véznéni nebo pobytu v koncentra¢nich
taborech. To casto vedlo k podvyzive, fyzickému vycCerpani a narlstu infekci, protoze



energeticky piijem byl velmi nizky v porovnani s metabolickymi potfebami (Creamer 2018).
Hladovéni 1ze rozdélit podle délky doby, po kterou je organismus vystaven nedostatku potravy,
na kratkodobé a dlouhodobé, také nazyvané protrahované. Dale mohou byt rozliSovany dvé
zakladni formy hladovéni. Prvni z nich je hladovéni prosté, coz je stav nedostatku potravy bez
komplikaci a druhou formou je hladovéni stresové, které je spojeno se stresem a negativnimi
dopady na zdravi organismu. RozliSeni mezi témito dvéma formami hladovéni je dilezité,
protoze urcuje to, jak télo reaguje na nedostatek potravy a jaké metabolické adaptace za téchto
situaci probihaji. Kratkodobé hladovéni miize byt pro télo pfirozenym procesem a mize
dokonce mit nékteré zdravotni vyhody, zatimco stresové hladovéni je spojeno s akutnimi
potfebami téla na zotaveni a 1écbu (Zadak 2009).

3.2.1 Kratkodobé a dlouhodobé hladovéni

Télo se v prib&hu obdobi nedostatku potravy adaptuje a reaguje na rozdilné délky
hladovéni s cilem udrzet Zivotné diilezité funkce a potfebnou energii k preziti. Kratkodobé
hladovéni, kdy dochéazi k poklesu pifijmu energie a zivin bez aktivace zanétlivych reakci,
umoziuje t€lu ptizpisobit se snizenému piijmu potravy. Naproti tomu, dlouhodobé stresové
hladovéni, ke kterému mize dochézet i v extrémnich situacich, jako jsou vaznd onemocnéni,
operace nebo infekce, vyvolava iniciaci zdnétlivych mechanismi a neurohumorélnich reakci,
coz Casto vede k vyznamnym komplikacim, jako je oslabeni imunitniho systému a naruSeni
metabolické rovnovahy. Klasifikace hladovéni na kratkodobé a dlouhodobé podle délky trvani
ma klicovy vyznam pro lepsi porozuméni téchto reakcei a adaptaci (Teplan et al. 2000; K¥izova
& Rohm 2014).

Pii kratkodobém hladovéni, trvajicim obvykle do tfi dntl, jsou jako zdroj potfebné
energie vyuzivany prevazné zasoby glykogenu, ze kterého je pti nedostatku energie uvoliiovana
glukosa. Tento zdsobni polysacharid je ulozen téméf ve vSech buiikach organismu, ale jeho
nejvetsi zasoby jsou lokalizovany v jatrech a kosterni svaloving. Zasoby glykogenu jsou vSak
velmi omezené a vydrzi zhruba jeden den, proto po jejich vycerpani zacne télo jako zdroj
energie vyuzivat zasobni lipidy, tedy triacylglyceroly (TAG). Odbouranim TAG, respektive
mastnych kyselin, které jsou jejich energeticky nejhodnotnéjsi slozkou, miize mimo jiné
dochazet k produkei ketolatek, které jsou pak vyuZzivany jako alternativni zdroj energie zejména
pro mozkové buiky, které nemaji zadné zasoby glykogenu. Pfi kratkodobém hladovéni se télo
na nedostatek potravy adaptuje relativné rychle a obvykle pfi ném nedochédzi k aktivaci
zanétlivych reakei (Musil 2002; Saladin 2009; Fung & Moore 2018).

Dlouhodobé hladovéni, které presahuje tfi dny a muze trvat tydny a mésice muze
v organismu vyvolavat slozité¢ adaptivni zmény. Dochazi pfi tom k postupnému snizovani
energetickych ndkladii a omezeni svalového katabolismu, ¢imZ se tukové zasoby stavaji
hlavnim zdrojem energie, zatimco bilkoviny jsou uchovavany pro udrZeni svalové hmoty.
Béhem dlouhodobého hladovéni dochazi k poklesu hladiny insulinu, ktery je klicovym
hormonem podilejicim se na regulaci hladiny glukosy v krevni plasmé tim, Ze umozinuje jeji
vstiebavani do bun€k a uklddani nadbyte¢nych zasob ve formé glykogenu. Nizka hladina
insulinu v situacich dlouhodobého hladovéni signalizuje potiebu zvysené produkce glukosy
anepiimo piispivd k aktivaci procesu glukoneogeneze, tedy syntézy glukosy z latek
nesacharidového charakteru, jako jsou aminokyseliny (produkty rozkladu bilkovin), laktat
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(produkt anaerobniho metabolismu), ¢i jiné organické kyseliny (propionat). Glukoneogeneze
pfedstavuje zpiisob energetického zasobovani orgdni (zejména mozku), které nemohou
vyuzivat tuk jako hlavni zdroj energie (Caballero et al. 2005).

Pii dlouhodobém hladovéni mize dochazet také k odbouravani bilkovin, coz vede ke
ztraté svalové hmoty. Bilkoviny nejsou primarné zasobnimi latkami, ale latkami stavebnimi
a za fyziologickych podminek je jejich degradace velmi omezend, protoZe télo se snazi tyto
stavebni latky Setfit, aby udrZelo vitalni funkce a jako zdroj energie preferuje jiné molekuly,
zejména TAG. Presnd doba hladovéni, po které za¢ne dochéazet k degradaci bilkovin a s tim
spojené ztraté¢ svalové hmoty zéavisi na individudlnich faktorech, vcetné genetickych
a fyziologickych rozdili mezi lidmi. Nicméné obvykle trva n¢kolik dni nebo déle, nez se
zacnou zmeény na urovni svalovych proteinti projevovat (Caballero et al. 2005; Shils & Shike
2006).

3.3 Pist

Pust je specifickou formou hladovéni, pti kterém jednotlivci dobrovoln€ omezuji nebo
uplné prerusuji konzumaci potravy a nékdy 1 piti po urcity asovy usek. Existuje cela fada forem
pustu, vcetné téch, které stanovuji omezeni jidla nebo népoji na urcité obdobi. Rozsah téchto
postnich period mize byt od né€kolika hodin az po tydny a zahrnuje tak Sirokou paletu metod
pustu (Phillips 2019).

3.3.1 Historie a soucasnost

Historicky zakotvena tradice pUstu pfetrvava a je dodnes praktikovana z riznorodych
motivaci zahrnujicich ndbozenské, 1écebné a ritualni divody (Phillips 2019). Nabozensky pust
je v zasad¢ zalozen na dietnich omezeni nebo omezeni ptijmu kalorii a tvoii dilezitou soucést
mnoha populérnich naboZenstvi. Z nabozenského hlediska je pravidelny putst praktikovan jako
klicovy prosttedek duchovni ocisty. Tuto tradici praktikuje vétSina svétovych ndboZenstvi,
véetné kiestanstvi a islamu (Kerndt et al. 1982; Trepanowski & Bloomer 2010; Persynaki et al.
2017).

V kiestanstvi byla jednou z prvnich znamych postav praktikujicich pravidelny pust
svata Katefina ze Sieny, ktera se stravovala pouze vodou a zeleninou. Tento zplsob stravovani,
oznacovany jako anorexia mirabilis nebo inedia prodigiosa, byl povazovan za zplsob, jak
prokézat oddanost, silu, pokani a Cistotu. Postupem casu byl v kiest'anské vife kladen diraz
spiSe na dobré skutky nez na samotny pust (Galassi et al. 2018).

V islamu je zndmym piikladem plist béhem svatého mésice Ramadénu, ktery dodrzuje
vétSina muslimi po celém svété. Béhem tohoto mésice se muslimové zdrzuji jidla a piti od
svitani do soumraku (Akhtar et al. 2022). Dopad ramadanského pistu na télesnou hmotnost
muze byt rizny, nékteti mohou zhubnout, zatimco jini mohou pftibrat, v zavislosti na tom, zda
kompenzuji nedostatek ptijmu energie po skonceni piistu, ¢i nikoli (Ramadan & Barac-Nieto
2000; Sadeghirad et al. 2014).

Riizné typy pustl jsou jako prostredek k ocisté t€la i duse praktikovany také v ramci
dzinismu. Jednou z nejzajimavéjSich forem dzinistického pustu je sallehana nebo santhara, coz
je ritudl oznaCovany jako pomald "sebevrazda". Béhem tohoto ritualu jedinci postupné
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pfestavaji konzumovat jidlo a tekutiny. Tento proces se tradicné provadi pod vedenim
duchovniho mentora a ma hluboky duchovni vyznam. Santhara vSak celi kritice ze strany
lidskopravnich aktivistl, kteti ho oznacuji za problematicky. Nicméné jeho pfiznivci tvrdi, Ze
nazyvat santharu "sebevrazdou" je mylné, a Zze ve skuteCnosti jde o akt viry, racionalniho
uvazovani a odvahy. Pro dZinisty ma santhara hluboky duchovni vyznam a slouzi k dosazeni
vyssiho stupné ocisty téla a duse, nejde tedy o snahu o ukonceni zivota, jak by se mohlo zdat
z vnéjsku. Tato praxe je zajimavym pfiikladem toho, jak riznd naboZenstvi mohou mit
specifické formy pistu a obtadi, které maji hluboky nabozensky vyznam pro jejich stoupence,
ale mohou byt zaroven pfedmétem kontroverze a diskusi v §irsi spolecnosti (Wiley 2004).

V novém tisicileti doslo k rapidnimu nartstu popularity pistu, ktery byl podporovan
vzrustajicim vefejnym presvédcenim o jeho prospésnosti pro rizné aspekty lidského zdravi.
Ptestoze se tvrdi, Ze plst mize mit pozitivni vliv na zdravi, konven¢ni Iékatska praxe k nému
zlstava ponékud skepticka (Phillips 2019). Zaclenéni pistu do kazdodenniho zivota miize byt
naro¢né, zejména kvili socidlnim normam a stravovacim zvyklostem. Na druhé strané je pust
nejjednodussi formou diety, Setfi nejen finan¢ni vydaje spojené s nakupem potravin, ale
1 mentélni energii a obvykle poskytuje ptilezitost pfemyslet o tom, co a kdy jime (Collier 2013).

3.3.2 Pust v kazdodennim Zivoté

Pust, jako zplsob stravovani, mize byt pfinosny pro vétSinu lidi, avSak vyzaduje
opatrnost a dodrzovani individualnich potieb a okolnosti. Praktikovat pist se dirazné
nedoporucuje u deti, mladistvych, téhotnych a kojicich Zen a jedinct starSich 75 let, protoze
u téchto skupin je nezbytné respektovat specifické vyzivové potieby. Obvykle se pist
nedoporucuje ani u osob s nizkym indexem télesné hmotnosti (BMI, z anglického body mass
index), ale v ptipad€ normalni hladiny volné tukové hmoty a specifickych nutri¢nich parametrt,
mize byt kontrolovany pust vyuzit k redukci oxida¢niho stresu a podpofe bunééné obnovy
i u téchto jedinct (De Lorenzo et al. 1997; Di Renzo et al. 2006; Di Renzo et al. 2013).

Pied zacatkem pustu je dulezité télo peclivé piipravit. Doporucovana je pravidelna
a vyvazena strava se specifickym rozlozenim makrozivin (Di Renzo et al. 2020). Dostate¢né
mnozstvi bilkovin by mélo byt zahrnuto do stravy, nebot’ jsou klicové pro udrzeni svalové
hmoty a obecné pro normalni funkce téla. Zdroje bilkovin zahrnuji maso, ryby, vejce, mlééné
s nizkym glykemickym indexem by mély byt upfednostiiovany namisto jednoduchych cukrt,
coz umozni udrzet stabilni hladinu cukru v krvi a zabrénit prudkym vykyvim energie. Do stravy
by mély byt zahrnuty celozrnné obiloviny, ovoce a zelenina, které jsou bohatymi zdroji téchto
sacharidi. Z tukt by mély byt upfednostiiovany zejména nenasycené tuky v ofesich, semenech,
avokadu a rybach, a naopak piijem trans- a nasycenych tukil by mél byt omezen, nebot’ mohou
mit negativni vliv na zdravi srdce (Malachov 1999; Attina et al. 2021). Klicové je také
udrzovani dostatecné hydratace, protoze piijem vody je nezbytny pro zachovani normalnich
télesnych funkci, zejména pfi plstu, kdy mize snadnéji dojit k dehydrataci (Malachov 1999).

Béhem pustu je doporuceno odpocivat a vyhybat se ndrocné fyzické aktivité. Jedinou
povolenou fyzickou aktivitou je mirny cvicebni rezim nebo joga (Sands et al. 2013).
Sportovciim je béhem plstu doporuceno trénovat na nizké intenzité (Zouhal et al. 2020). Dale
je vhodné vyvarovat se dlouhodobému fizeni vozidla, provadéni doméacich praci a koufeni,
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protoze pii hladovéni miize byt pocitovana silnéjsi poteba koufit, vedouci ke zvySené spotiebé
cigaret, coz muze ovlivnit srde¢ni funkci a pfedstavovat zvyseni rizika negativnich dopadii na
lidské zdravi spojenych s koufenim (Zacny & Wit 1990; Kim et al. 2012; Madaniyazi et al.
2016).

Velmi dilezité¢ je potom obdobi navratu k bézné straveé. Specificnosti tohoto
ptfechodného obdobi, zejména co se tyce obnoveni ¢innosti traviciho systému, jsou ovlivnény
délkou trvani ptstu. Kratkodobé hladovéni obvykle nezplsobuje problémy s travenim a névrat
ke stravé probiha vétSinou bez obtizi a diky tomu je velmi rychle mozné zacit konzumovat
potravu podobnou té pted hladovénim. Pfi delSim obdobi hladovéni je vSak nutné postupné
obnovit travici funkce. VEtsi opatrnosti je zapotiebi po hladovéni delSim nez 7 dni, kdy by
konzumaci tézko stravitelné stravy mohlo dojit k poskozeni tradviciho systému. Je proto nutné
dbat na pozvolny navrat k bézné strave, aby bylo minimalizovano riziko novych onemocnéni.
Pro optimalizaci vyhod pustu v kontextu télesného a dusSevniho zdravi je ukonceni pilistu
a postupny navrat ke stravé kli¢ovy (Partykova 2017).

3.4 PieruSovany pist

Prerusovany pust (IF, z anglického intermittent fasting) ptedstavuje stravovaci vzory
charakteristické pravidelnymi intervaly, béhem kterych bud’ dochazi k Gplnému nebo velmi
omezenému piijmu kalorii. Tato obdobi kratkodobého hladovéni mohou trvat od 12 hodin do
nékolika dnli a pracuji s riznym rozlozenim stravy béhem dne, pficemz do celkové doby
hladovéni se pocita i doba spanku (Anton et al. 2018).

3.4.1 Hladovéni obden

Hladovéni obden (ADF, z anglického alternate-day fasting) je zptisob pterusovaného
pustu, ktery spociva v cyklickém stfidani dnt hladovéni s dny, kdy mlzeme jist potravu bez
omezeni (Tripolt et al. 2018). Celkova doba hladovéni v ramci ADF muize byt riizna v zavislosti
na tom, kdy zacind a konc¢i obdobi hladovéni. Naptiklad pokud by jedinec naposledy jedl ve
stiedu ve 21:00 a zacal znovu jist az v patek v 9:00, tak by hladovél celkem 36 hodin. Obecné
je dualezité, aby jedinec dodrzoval dostatecnou hydrataci a v obdobi, kdyz ji, udrzel vyvazeny
pfisun Zivin a energie. ADF miZe mit pozitivni u¢inky na zdravi, v€etné¢ sniZzeni hladiny
insulinu a glukosy na la¢no, snizeni celkového cholesterolu a TAG v krvi a mize mit také
pozitivni vliv na rizikové faktory spojené srozvojem rakoviny a zanétlivych onemocnéni
(Varady & Hellerstein 2007).

3.4.2 Denni pieruSovany piust

Denni pterusovany pust (DIF, z anglického diurnal intermittent fasting) zahrnuje
omezeni jidla nebo hladovéni béhem denniho cyklu, obvykle s obdobim stravovani béhem dne
a obdobim pulistu v noci nebo naopak. Tento druh pistu byva ¢asto spojovan s omezenim piijmu
kalorii nebo s wurCitym stravovacim vzorcem, ktery se pravidelné opakuje. Jednim
z nejvyraznéjSich prikladd DIF je Ramadan. Béhem naboZzenského ritudlu Ramadanu je
povoleno jist pouze mezi soumrakem a usvitem. To obvykle zahrnuje lehké jidlo pfi zapadu
slunce, vecefi po no¢ni modlitb¢ a jidlo pted Gsvitem. V disledku tohoto typu pistu dochézi
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k vyrazné¢ zméné Casovych vzorcl pfijmu potravy, coz muze ovlivnit biologické cirkadialni
rytmy hladov¢jicich lidi (Qasrawi et al. 2017). Béhem Ramadanu dochdzi ke zméndm
v hladinach hormoni, jako je kortizol, melatonin, ghrelin a leptin, které jsou s cirkadidlnimi
rytmy tésné spojeny. Tyto hormony jsou ovlivnény spankovymi a stravovacimi navyky
a zpravidla podléhaji cyklim svétla a tmy. DIF béhem Ramaddnu mulze regulaci téchto
hormont narusit, coz miize mit vliv na metabolismus a zdravi organismu (Bogdan et al. 2001;
Al-Rawi et al. 2020). Ramadan muze vést k docasnému ubytku hmotnosti, ale protoze je
v biologickém konfliktu s lidskymi cirkadidnnimi rytmickymi hodinami, neni doporucovan
jako vhodna metoda pro dlouhodobé hubnuti nebo zlepSeni metabolického zdravi (Patterson et
al. 2015).

3.4.3 Eat stop eat (ESE)

Metoda "Eat Stop Eat" popsand v knize Brada Pilona, pfedstavuje netradi¢ni piistup
k pferusovanému pustu. Tato metoda, navrzena pro jednotlivce s cilem ztracet tukovou tkan
a ziskavat svalovou hmotu, byla zaloZena na zkuSenostech autora knihy, ktery neni Iékafem ani
zdravotnim pracovnikem, ale ma bohaté zkuSenosti s kulturistikou a praci ve spolecnosti
vyrabéjici dopliiky stravy (Pilon 2015).

ESE zahrnuje ptst jeden nebo dva dny v tydnu, béhem kterych neni konzumovana zadna
potrava a nasledné se v dalsich dnech vraci k bézné strave. Princip, na kterém je metoda ESE
zalozena, spociva v tom ze omezeny piijem kalorii béhem jednodenniho obdobi plstu muiize
podporovat ubytek vahy, respektive tukové tkanég, protoze télo za¢ne vyuzivat tuk jako hlavni
zdroj energie. Je vSak dilezité mit na paméti, Ze tento typ pustu vyzaduje silnou vili a mize
zvysit riziko prejidani, zejména pokud na néj jedinci nejsou dostatecné piipraveni. Proto je
klicové tuto metodu praktikovat s opatrnosti, zvlaste u jednotlivcd trpicich poruchami piijmu
potravy (Pilon 2015). Pfestoze se zd4, Ze stravovaci rezim ESE muze pfinést vyhody pro zdravi
a pomoci pii hubnuti, je tfeba provést dalsi vyzkum k potvrzeni jeho t¢innosti a dlouhodobych
dopadii na zdravi organismu (Anton et al. 2018).

3.4.4 Warrior diet

Warrior Diet, je forma pferuSovaného pulstu zaloZend na starovekych stravovacich
navycich bojovnikl. Tento stravovaci plan byl vytvofen Ori Hofmeklerem v roce 2001 a ma
své specifické charakteristiky. V ramci Warrior Diet jedi jedinci po dobu 20 hodin béhem dne
velmi mélo, coz zahrnuje mald mnozstvi mlécnych vyrobkt, vatenych vajec, syrového ovoce
a zeleniny a nekalorickych tekutin. BEéhem nasledujicich ¢tyi hodin mohou lidé konzumovat
libovolné¢ mnozstvi jidla, s dirazem na syrové a vyzivové hodnotné potraviny. Toto obdobi
umoziuje zaclenit do stravy potraviny poskytujici dostatecné mnozstvi vSech zékladnich zivin.
Pro dodéani adekvatniho mnozstvi to miZze byt napiiklad kriiti maso nebo tofu. Sacharidy
a vlaknina jsou dodévany naptiklad v podobé celozrnného peciva nebo jinych pitiloh, jako je
quinoa, zatimco ofechy a semena jsou vybornym zdrojem zejména tukt (Rynders et al. 2019).
Védecké dikazy o ucincich Warrior Diet zatim chybi, protoze neexistuji konkrétni studie
zamé&fené piimo na tento stravovaci plan. Dodrzovani tohoto rezimu muze byt obtizné a navic
nadmérnd konzumace potravy béhem ctythodinového intervalu vecer milze vést
k neuspofddanym stravovacim navykiim (Mattson et al. 2017; Jamshed et al. 2019).
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3.4.5 Time-Restricted Feeding

Time-Restricted Feeding (TRF) je metodou IF, kterd ziskala velkou pozornost
v mainstreamovych médiich. Tato metoda umoziuje jednotlivciim jist potravu pouze béhem
stanoven¢ho ¢asového okna, které obvykle trva od 3-4 hodin az po 10-12 hodin. To znamen4,
ze zbyla doba je vyhrazena pro pust, ktery mtize trvat od 12 do 21 hodin denné (Moro et al.
2016). Nejcastejsi formou TRF je omezeni jidla na urcity casovy ramec béhem dne, napiiklad
omezeni stravovani na 8 hodin a nasledny plst po dobu 16 hodin. Tento rdmec miZze byt
upraven podle preferenci, naptiklad 6 hodin stravovani a 18 hodin pastu. TRF se stala inovativni
strategii pro prevenci a lé¢bu riiznych dusevnich poruch, poruch spanku a je také spojena
s pozitivnimi u¢inky na zdravi mozku, naptiklad zlepSenim kognitivnich funkci. Studie ukazuji,
ze TRF miZe ovlivnit riizné biochemické procesy, jako je neurotroficky faktor, ktery hraje
klicovou roli v uc¢eni a paméti (Currenti et al. 2021a; Currenti et al. 2021b). Vysledky vyzkumu
provedené¢ho na zvifatech nasvédcuji tomu, Ze pro udrZeni optimalni metabolické funkce
organismu je kli¢ové synchronizovat obdobi TRF s pfirozenymi cirkadidnnimi rytmy, protoze
cirkadidnni rytmus odrazi biologickou harmonii téla a jeho fyziologické funkce s cykly svétla
a tmy. Synchronizace TRF s témito rytmickymi procesy tak mize napomoci optimalnimu
fungovani biologickych mechanismii. Pfirozené cirkadidnni rytmy ovliviiuji klicové
metabolické procesy, vetné regulace hladiny glukosy v krvi a hormontd. Nesynchronizovany
TRF muize tyto cykly narusSit, coz mize mit negativni dopad na metabolickou rovnovéhu
(Patterson et al. 2015; Jamshed et al. 2019; Desmet et al. 2021).

3.5 IF a cirkadialni rytmy

Organismy vyvinuly endogenni cirkadianni hodiny k omezeni své aktivity v noci nebo
béhem dne a zajiSténi optimalniho pribehu fyziologickych procest. Tyto vnitini biologické
hodiny umoziuji télu Iépe se prizplsobit cyklu svétla a tmy, coz je kli€¢ové pro udrzeni zdravého
metabolického rytmu (Panda et al. 2002). Rezimy pterusovaného ptistu, které koriguji asovani
konzumace jidla, mohou vyuzivat tuto cirkadianni biologii ke zlepSeni metabolického zdravi,
protoze denni doba hraje klicovou roli v integraci metabolismu a energetickych mechanismu
(Froy & Miskin 2010). Kratkodobé experimenty s plstem a rezimy omezeni jidla ukazuji, ze
synchronizaci pfijmu potravy s cirkadiannim rytmem je mozné ovlivnit genovou expresi
a molekuldrni mechanismy energetického metabolismu (Hatori et al. 2012; Eckel-Mahan et al.
2013).

Cirkadianni rytmy neovliviiuji pouze nase biologické procesy, ale také nase chovani
véetné spanku. PoruSeni téchto rytmii mize ovlivnit i zdravi organismu, zejména v podobé
zvyseni rizika vzniku a rozvoje riznych chronickych onemocnéni, jako jsou obezita a cukrovka
(Scheer et al. 2009). Signaly spojené s piijmem potravy, v¢etné doby a frekvence jidla, hraji
dilezitou roli v synchronizaci cirkadidnnich hodin, coz ovliviluje metabolické drahy
a energetickou homeostazu. Konzumace jidla mimo normalni ¢asy stravovani, zejména v noci,
miZze narusit tyto rytmy a zptisobit nerovnovahu v energetickych procesech téla (Challet 2013).
Konzumace jidla v noci mize zvysit fluktuaci postprandidlni glukosy a insulinu, coz muize
zvysit riziko diabetu druhého typu a dalSich metabolickych onemocnéni v dlouhodobém
méftitku (Scheer et al. 2009).
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3.5.1 IF a stifevni mikrobiom

Bylo zji§téno, ze stfevni mikrobiota méa vyznamny vliv na naSe zdravi a zda se, Ze ma
také vzajemnou souvislost s cirkadidnnim rytmem a stravovacimi navyky (Thaiss et al. 2014).

Piirozena stfevni mikrobiota skutecné ovliviiuje pifijem potravy, pficemz jak obsah
potravy, tak ¢as jeji konzumace hraji klicovou roli (Heath-Heckman et al. 2013; Thaiss et al.
2014; Zarrinpar et al. 2014). Doposud provedené vyzkumy naznacuji, Ze praktikovanim IF,
respektive omezenim c¢asového intervalu stravovani, je ovliviiovano sloZeni stfevniho
mikrobiomu a zastoupeni jednotlivych mikroorganismi a bakterii, diky ¢emuz je podporovana
oxidace bilého tuku a tim mtize dochazet k redukci obezity (Li et al. 2017). Krom¢ toho se zda,
ze sttevni mikrobiota je vzdjemné ovliviiovana s geny hostitele a regulovana jeho cirkadidnnim
rytmem (Parkar et al. 2019). Ptiklad byl pozorovan ve studii, ktera prokézala, ze Enterobacter
aerogenes obsahuje endogenni cirkadianni hodiny, které mohou byt synchronizovany se svym
hostitelem prostfednictvim melatoninu vylu¢ovaného do stieva (Paulose & Cassone 2016).
Studie provedend Govindarajanem et al. (2016) naznacuje, ze exprese nékterych
tzv. cirkadidnnich genli v jatrech a stfevech je pravdépodobné ovlivnéna mikrobidlnimi
produkty. Mezi tyto produkty patii nepfevazané zlucové kyseliny. Tato zjiSténi podporuji
mySlenku mozného mechanismu komunikace mezi mikrobiotou a hostitelem. Jesté Sirsi
perspektiva ukazuje, Ze mikrobidlni produkty mohou mit vyznamny vliv na regulaci
cirkadiannich genti. Kromé zlu¢ovych kyselin mohou byt i1 dalsi faktory, jako jsou kratké
fetézce mastnych kyselin (SCFAs) produkované bakteriemi ve stievnim traktu, a metabolity
tryptofanu, napftiklad serotonin a melatonin, zahrnuty do této regulace.

Z vyse uvedeného je ziejmé, ze zdravy stievni mikrobiom je nezbytny pro udrzeni
metabolické rovnovéahy a celkového zdravi hostitele. Dale je dilezité zdaraznit, Ze pravidelna
zména sloZeni sttevni mikrobioty v reakci na stravovaci/plistové rezimy piispiva k rozmanitosti
a funk¢nosti mikrobioty (Zarrinpar et al. 2014; Voigt et al. 2016; Hu et al. 2019). Navic, rozdily
ve slozeni stfevniho mikrobiomu zplisobené riznymi stravovacimi/piistovymi rezimy pomahaji
udrzovat stabilitu cirkadidnnich rytmt, zatimco nadmérnd konzumace potravy muze narusit
molekularni cirkadianni hodiny a vést k chronickym porucham celkové rovnovahy (Hatori et
al. 2012).

Podle studie provedené Cignarellou et al. (2018) ma pferuSovany plst vyznamné
imunomodula¢ni G¢inky. Tito autofi zjistili, ze IF poskytuje ochranu pfed autoimunitnimi
reakcemi centralniho nervového systému (CNS) tim, Ze ovliviiuje slozeni stfevni mikrobioty.
Detailni analyza ukazala, ze IF zplisobuje zmény ve stfevni mikrobioté, které jsou spojeny
s redukci zanétlivych procest. Tyto zjisténi naznacuji, ze IF muze ptispivat k udrzeni zdravého
stavu imunitniho systému tim, Ze ovliviiuje mikrobialni ekosystém v travicim traktu.

3.6 Vliv IF na metabolismus zZivin

Metabolismus ptedstavuje sofistikovany orchestr chemickych reakei probihajicich
v lidském téle, jehoz tkolem je transformovat konzumovanou potravu na energii nezbytnou pro
udrzeni zivotnich funkei. Tento proces zahrnuje tisice riznych reakei, které musi byt peclivé
koordinovany a je ovlivilovan fadou faktorli, jako jsou hormony, genetika a Zivotni styl,
pfiCemz vSechny tyto slozky maji kli¢ovy vliv na naSe zdravi (Holecek 2006). V ramci
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metabolismu mohou byt rozliSovany dvé zékladni faze a to faze resorpéni a postresorpéni
(Dostal et al. 2003). Praktikovanim ptrerusovaného pistu miize dojit k ovlivnéni metabolické
regulace prostfednictvim riznych mechanismi souvisejicich se zménou zivotniho stylu, jako je
jiz zminéna cirkadidnni biologie, ale také stievni mikrobiom, na jehoZz sloZeni a funkci miZze
mit IF také znacny vliv (Turnbaugh et al. 2006; Ridaura et al. 2013). Tyto faktory jsou
propojeny v komplexni sit’ biologickych a fyziologickych systémi. Naruseni téchto systému
mize ovlivnit absorpci, vydej a skladovani energie v téle, ¢cimz se zvySuje riziko vyvoje
vaznych zdravotnich problémi, jako jsou hormonalni nerovnovéhy, obezita, diabetes a dokonce
1 kardiovaskuldrni onemocnéni (Longo et al. 2021).

3.6.1 Resorpéni faze

Resorpéni faze, znama téz jako absorpéni faze, zahrnuje obdobi od okamziku pfijimani
potravy az po n¢kolik hodin poté. V této fazi je travici trakt aktivné zaméstnan zpracovavanim
potravy. Resorpce v tomto kontextu znamend absorpci nebo opétovné vstiebavani latek do
krevniho obéhu nebo do bunék. Naptiklad béhem traveni jsou ziviny z potravy absorbovany ve
stieve a nasledné transportovany krvi do rtiznych ¢asti téla, kde jsou buikami vstiebavany pro
ziskani energie, potiebné k ristu a pribéhu dalSich metabolickych procesii. V této fazi
predstavuje hlavni zdroj energie glukosa (Dostal et al. 2003; Saladin 2009).

3.6.1.1 Glukosa

Resorpcni faze glukosy se zabyva procesem vstiebavani glukosy z traviciho systému do
krevniho obéhu. Glukosa je monosacharid, ktery hraje kli¢ovou roli v energetickém
metabolismu, poskytuje buiitkdm energii, kterou potiebuji ke spravnému fungovani. Jeji
regulace je pecliveé fizena hormony a enzymy, aby byla zachovdna rovnovaha hladiny krevniho
cukru a zajiSténa energeticka stabilita organismu (Ledvina et al. 2009).

V resorp¢ni fazi prochazeji sacharidy obsaZené v piijaté potravé procesem traveni, ktery
zacina v ustech, kde enzym slinnd a-amylasa neboli ptyalin (EC 3.2.1.1) katalyzuje ¢astecné
hydrolytické Stépeni polysacharidi na jednodussi sacharidy. K dalS§imu castecnému traveni
dochazi v zaludku odkud jsou sacharidy transportovany do tenkého stieva. V tenkém streve
hraje kli¢ovou roli pankreatickd §tdva obsahujici enzymy jako je pankreatickd amylasa (EC
3.2.1.1), které dale stépi sacharidy na smé&s monosacharidi, predevsim glukosy, ktera tvoti az
80 %. Uvolnéna glukosa je poté vstiebavana do krevniho obéhu prostfednictvim enterocytt,
buniek tenkého stieva. K absorpci mize dochazet bud’ aktivnim kotransportem se sodikem, nebo
pasivnim transportem pomoci specifickych glukosovych pienaSect (Ledvina et al. 2009).

3.6.1.2 Lipidy

Hlavnimi lipidy v potravé jsou TAG, coz jsou estery tii mastnych kyselin a glycerolu.
Tyto TAG jsou klicovymi nosi¢i energie v potravé a jsou bohaté na kalorie. Resorpcni faze
TAG ptedstavuje proces jejich absorpce z traviciho systému do krevniho obéhu. Béhem traveni
dochazi k rozkladu TAG na glycerol a mastné kyseliny (MK) ptsobenim hydrolytickych
enzymi lipas (EC 3.1.1.3). N&které lipasy pusobi jiz v zaludku, a to konkrétné acidostabilni
lipasa, ale hlavnim mistem traveni tuki je tenké stievo. V tenkém stievé dochazi k emulgaci
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tukli Zlu€ovymi solemi, coz je naprosto zéasadni pro zpfistupnéni vazeb TAG enzymum,
zejména pankreatické lipase, ktera katalyzuje hydrolyzu TAG na smés MK
a monoacylgycerolti. Tyto produkty enzymatické hydrolyzy jsou poté transportovany do
enterocytil, kde jsou reesterifikovany na TAG, které jsou nésledné integrovany do struktury
chylomikront. Chylomikrony jsou lipoproteinové ¢astice vytvarené bunikami sliznice tenkého
stieva, které slouzi k transportu lipidl z tenkého stfeva do lymfatického systému (Murray et al.
2012). Z lymfatického systému jsou TAG v podob¢ chylomikront transportovany pies ductus
thoracicus, do krevni cirkulace odkud jsou distribuovany do celého téla. Tento proces je klicovy
pro efektivni pfenos lipidl a energie, které jsou nasledné vyuzity v riznych tkanich a bunkéach
organismu (Dostal et al. 2003).

3.6.1.3 Bilkoviny a aminokyseliny (AmK)

Bilkoviny pfiijaté potravou jsou v travicim traktu odbouravadny pomoci enzymui ze
skupiny proteas, kter¢ katalyzuji hydrolytické Stépeni peptidovych vazeb a lisi se v zavislosti
na specifickém mechanismu jejich plisobeni. NejbéznéjSim typem proteas je pepsin (EC
3.4.23.1), ktery je aktivni v kyselém prostiedi Zaludku a ma klicovou roli v inicialni fazi traveni,
kdy jsou bilkoviny rozkladdny na peptidy. Traveni pak pokracuje ve stfevech, kde
prostiednictvim pankreatickych enzymt, zejména trypsinu (EC 3.4.21.4) a chymotrypsinu (EC
3.4.21.1) dochézi k dalSimu $tépeni peptidovych fetézcl na jednodussi peptidy nebo az na
jednotlivé AmK (Murray et al. 2012).

AmK pfijimané z potravy lze rodélit na dv€ hlavni kategorie, a to esencidlni
a neesencialni. Esencidlni AmK jsou ty, které organismus neni schopen samostatné syntetizovat
aje zavisly na jejich pfijmu potravou. Mezi esencidlni aminokyseliny patii valin, leucin,
izoleucin, fenylalanin, tryptofan, methionin, threonin a lysin. Specifickou skupinu AmK
pfedstavuji histidin a arginin, které jsou povazovany za semiesencialni, coz znamend, Ze
organismus miiZze byt schopen syntetizovat je za ur¢itych podminek, ale v n¢kterych piipadech
mohou byt povazovany za esencidlni. Ostatni AmK jsou neesencidlni, nebot’ organismus je
jejich biosyntézy schopen a neni tedy nutné je ziskavat pouze z potravy (Dostal et al. 2003;
Ledvina et al. 2009).

Resorp¢ni faze zahrnuje proces absorpce AmK z traviciho systému do krevniho obé&hu.
Béhem této faze dochazi k vstiebani AmK sténami stieva, coZ umoznuje nasledné vyuziti téchto
latek v riznych metabolickych procesech v téle (Dostal et al. 2003; Ledvina et al. 2009).

3.6.2 Postresorpcni faze a hladovéni

Postresorpcni faze predstavuje obdobi po absorpci zivin, kdy dochazi k témét uplnému
vyprazdnéni obsahu traviciho traktu. Nékdy je tato fdze oznaCovana jako prechodné obdobi
mezi fazi absorpcni a hladovénim, ve které postabsorpcni faze plynule prechdzi. Organismus
pro ziskani potfebné energie zafind vyuzivat uloZené zasoby zivin, které byly piedtim
absorbovany a uskladnény v riznych tkanich, zejména v jatrech, svalové a tukové tkani. Pfesny
casovy ramec tohoto pfechodu neni jednotné stanoven a mize byt ovlivnén individualnimi
faktory. V postabsorp¢ni fazi dochazi v téle ke klicovym metabolickym zméném, které souvisi
s Usilim organismu udrzet energetickou homeostazu a vyrovnavat potieby mezi nasledujicimi
obdobimi pfijmu potravy. V této fazi je hlavnim cilem udrzet fyziologickou hladinu glukosy
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v krvi (glykemii), ktera je zasadni pro fadu funkci organismu (Ganong 2005; Rubio-Aliaga et
al. 2010; Griover & Horn 2019).

Na glukose jsou zcela zavislé Cervené krvinky, které slouzi k transportu kysliku a oxidu
uhli¢itého mezi plicemi a t€lnimi tkdnémi. Z divodu absence mitochondrii, organel, ve kterych
jsou lokalizovany enzymy katalyzujici klicové reakce aerobniho metabolismu lipidi a proteint,
nejsou erytrocyty schopné vyuzivat tuky a bilkoviny jako zdroj energie. Glukosa slouzi jako
primarni zdroj energie také pro mozek, ktery neni schopny ji ukladat do zasob, a je proto zavisly
na jejim priabézném dodavani z krve. Nicméné v situacich omezené dodavky glukosy je mozek
schopen adaptovat se a vyuzivat jako alternativni zdroj energie tzv. ketolatky, které jsou
produkovany v jatrech béhem rozkladu mastnych kyselin v procesu ketogeneze. Pfili§ nizka
(hypoglykemie) ale i pfili§ vysoka hladina glukosy v krvi (hyperglykemie) miZze mit vliv na
mozkovou ¢innost, coz se muze projevit jako zmatenost nebo neschopnost se soustredit
a v extrémnich piipadech mtize vést az ke ztrat¢ védomi a poskozeni mozku (Murray et al.
2012).

3.6.2.1 Glukosa

Postresorpcni faze predstavuje klicovy krok v metabolickych dé&jich spojenych
s vyuzitim glukosy po jejim vstfebani do krevniho ob&hu (Caballero et al. 2005). VétSina
glukosy je po vstiebani do krve transportovana portalni zilou do jater. Jatra hraji v metabolismu
glukosy klicovou roli, protoze zde miize byt glukosa uloZena ve formé jaterniho glykogenu,
nebo mize byt uvoliiovana zpét do krevniho ob&hu. Z krevniho obéhu je glukosa (vstfebana
z enterocytli nebo uvolnéna z jater) vychytavana bunkami perifernich tkéani, které ji mohou
vyuzit jako zdroj energie nebo jeji prebytek ulozit do zasob v podobé glykogenu, struktura
glykogenu je zobrazena na Obrazku 1 (Ledvina et al. 2009).
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Obrazek 1. Struktura glykogenu. (A) Znazornéni linearni o-1,4-glykosidické vazby a vétvici
a-1,6-glykosidické vazby.(B) Model vrstvené organizace glykogenu, kde vnitini B-fetézce v priméru
nesou dvé vétve a vnéjsi A-fetézce jsou nevétvené. Cerny bod znaéi glykogenin (upraveno dle Roach et
al. 2012).

Prvnim krokem vyuziti glukosy jako energetického substratu je jeji odbourani v procesu
glykolyzy (Ledvina et al. 2009). Glykolyza je kli¢ovou biochemickou cestou, ktera probiha
v cytoplazmé bunék a slouzi k rozkladu glukosy na pyruvat. Tento proces je zdsadnim krokem
v energetickém metabolismu, pii némz je uvolfiovana energie nezbytna pro spravnou funkci
buné¢k. Tento proces je také znam jako cesta Embden-Meyerhof, pojmenovana po védcich, ktefi
méli klicovy podil na jeho objeveni a pochopeni (Akram 2013). Glykolyza probiha jak
v aerobnich, tak v anaerobnich podminkach. V aerobnich podminkach vstupuje pyruvat do
Krebsova cyklu a nasledné podléhé oxidativni fosforylaci, coz vede k €isté produkci 32 molekul
ATP. V anaerobnich podminkach je pyruvat pfeménen na laktit pomoci enzymu laktat
dehydrogenasy (EC 1.1.1.27), ¢imz organismus ziské celkem pouze 2 molekuly ATP. Schéma
glykolyzy je zobrazeno na Obrazku 2 (Granchi et al. 2010).
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Obrazek 2. Schéma glykolyzy. Sacharidy se pfeménuji na glukosu, ta se dale pfeménuje na
glukosa-6-fosfat pod vlivem hexokinasy (EC 2.7.1.1). Glukosa-6-fosfat se nasledn€¢ méni na fruktosa-
6-fosfat za ucasti fosfohexdzokinasy (EC 2.7.1.90). Fruktosa-6-fosfat pak ptfechdzi na fruktosa-1,6-
bisfosfat, kde ucinkuje fosfofruktokinasa (EC 2.7.1.11). Fruktosa-1,6-bisfosfat se nasledn¢ §t€pi na 2x
glyceraldehyd-3-fosfat diky aldolase (EC 4.1.2.13). 2x Glyceraldehyd-3-fosfat se pak transformuje na
2x 1,3-bisfosfoglycerat, pficemz pusobi glyceraldehyd-3-fosfatdehydrogenasa (EC 1.2.1.12). 2x 1,3-
bisfosfoglycerat se pfeménuje na 2x 3-fosfoglycerat pomoci fosfoglyceratkinasy (EC 2.7.2.3), dale na
2x 2-fosfoglycerat s pomoci fosfoglyceratmutasy (EC 5.4.2.12). 2x 2-fosfoglycerat se proménuje na 2x
fosfoenolpyruvat, pticemz ti¢inkuje enolasa (EC 4.2.1.11), a nakonec se 2x fosfoenolpyruvat premeénuje
na 2x pyruvat pod vlivem pyruvatkinasy (EC 2.7.1.40) (upraveno dle Bruggeman et al. 2002).

Nadbyte¢né mnozstvi glukosy je v organismu ulozeno do glykogenu, ktery se nachazi
pfevazné v jatrech a svalové tkéni, ale v menSim mnozstvi se vyskytuje 1 v jinych tkanich.
Proces tvorby glykogenu zac¢ina zpravidla 6—8 hodin po poslednim jidle (Ledvina et al. 2009).

Hlavni typy glykogenu, jaterni a svalovy maji v metabolismu glukosy a energetické
homeostaze organismu odli$né role. Primarni funkci jaterniho glykogenu je udrzovat hladinu
glukosy v krvi, kterd se u zdravého dospélého ¢loveéka pohybuje v rozmezi 3,9-5,5 mmol/l.
Zasoby glykogenu v jatrech jsou tedy udrzovany na Grovni schopné udrzet normalni hladinu
glukosy v krvi po dobu 24 hodin od posledniho jidla (Schneiderka 2004; Caballero et al. 2005;
Ledvina et al. 2009). V ptipadé potieby, zejména v obdobi mezi jidly nebo béhem pistu je z
jaterniho glykogenu v procesu glykogenolyzy uvoliiovana glukosa, ktera je poté vypousténa do
krevniho ob¢hu. Oproti tomu svalovy glykogen slouzi primarné jako zdsobarna energie pro
svalovou tkan zejména v obdobi fyzické aktivity (Murray et al. 2012).

Hladina glukosy v krvi a jeji distribuce do buné¢k tkani je regulovana prostfednictvim
hormont (Obrazek 3), z nichz nejvyznamnéjsi jsou insulin a glukagon, kter¢ jsou produkovany
v pankreatu. Pro ptenos glukosy do bun¢k je nezbytny insulin, ktery zvySuje propustnost
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bunécnych membran pro glukosu. Vyplavovani insulinu je regulovano mnozstvim glukosy
v krvi, kdy zvySend koncentrace glukosy krvi stimuluje jeho produkci (Murray et al. 2012).

Zvysuje hladinu

glukosy v krvi Stimuluje vylucovani

insulinu

Uvolnéni
glukosy

Ukladani
glukosy

Stimuluje

s | vylucovani glukagonu

glukosy v krvi

Obrazek 3. Schéma hormonalni regulace distribuce glukosy (upraveno dle Steinbusch et al. 2011).

Zvysena hladina insulinu potom stimuluje transport glukosy z krve do tkani a jeji vyuziti
v procesu glykolyzy nebo syntézy glykogenu. V piipadé nedostate¢né produkce insulinu nebo
neschopnosti bun¢k reagovat na ngj zistavad glukosa v krvi, coz vede k nedostate¢nému
zasobeni buné¢k tkani a ty pak "hladovi" (Schneiderka 2004; Ledvina et al. 2009). V disledku
nizkého ptitoku zivin do krevniho obéhu klesd hladina insulinu, a naopak stoupa hladina
glukagonu, ktery podporuje uvoliiovani glykogenu z jater a jeho rozklad na glukosu. S niz§imi
hladinami insulinu se rovnéz zvySuje vyuzivani mastnych kyselin jako alternativniho zdroje
energie (Musil 2002; Dostal et al. 2003; Ferrier 2014).

3.6.2.2 Lipidy

Aby mohl organismus v rdmci postabsorp¢ni faze vyuzit jako zdroj energie lipidy, je
nutné je nejdiive mobilizovat ze zasob. Jako mobilizace lipidi je obecné oznacovan proces, pfi
kterém dochazi k rozkladu zasobnich TAG na glycerol a MK, které jsou nasledn€ uvoliiovany
do krve. Mobilizace TAG ze zasob je komplexné regulovana fadou faktort. Tento proces
hydrolytického Stépeni TAG je katalyzovan enzymem hormon seznzitivni lipasou
(HSL; EC 3.1.1.79), jejiz Cinnost je regulovana pomérem hormoni insulinu a glukagonu.
Pokud v organismu pievazuje glukagon nad insulinem, tak je ¢innost tohoto enzymu a tedy i
procesu mobilizace lipida stimulovana a v opa¢ném piipad¢ dochazi k jeho k inhibici (Murray
et al. 2012). Béhem hladovéni trvajiciho 24 hodin dochazi ke snizeni hladiny insulinu asi o
35 %, coz vede k vyraznému nartstu lipolyzy az do 80 %. Cinnost HSL je aktivovana také
prostiednictvim zvysSené hladiny kortizolu, coz je hormon produkovany v ktife nadledvin, ktery
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je uvolilovan v reakci na stres. Proto pfi dlouhodobém hladovéni dochazi ke zvySené aktivité
HSL pravé i prostfednictvim kortizolu (Caballero et al. 2005; Bender 2008; Ledvina et al. 2009;
Mahan et al. 2012). Celkové¢ tato regulace mobilizace TAG béhem hladovéni umoziuje télu
efektivné vyuzivat tukové rezervy jako zdroj energie, coz je klicovy mechanismus pfi
zachovani energetické homeostazy v podminkach omezeného piijmu potravy (Caballero et al.
2005; Bender 2008; Ledvina et al. 2009; Mahan et al. 2012).

V pribéhu prvnich né€kolika hodin po jidle télo ziskava energii ze $tépeni glykogenu.
Po vycerpani zasob glykogenu zacind proces glukoneogeneze, pii némz dochazi k novotvorbé
glukosy, nutné kudrzeni glykemie, znecukernych zdroji. Primarnim prekurzorem
glukoneogeneze je glycerol, ktery je uvolinovan z TAG, které jsou ulozeny v tukovych buiikach.
Z tukové tkané je glycerol transportovan do jater a ledvin, kde je fosforylovan za spotieby ATP
v reakci katalyzované enzymem glycerolkinasou (EC 2.7.1.30). Timto procesem vznika
glycerol-3-fosfat, ktery je dale oxidovan na dihydroxyacetonfosfat pomoci enzymu glycerol-3-
fosfat dehydrogenasy (EC 1.1.1.8). Dihydroxyacetonfosfat, jeden z meziprodukt glykolyzy
a glukoneogeneze, pak muze byt vyuzit pro syntézu glukosy. Celkové tento postup umoziuje
télu vyuzivat tuky pro tvorbu glukosy, coz je dilezité pro udrzeni energetické rovnovahy,
zejména béhem obdobi hladovéni nebo nizkého piijmu sacharidl (Caballero et al. 2005; Dostal
et al. 2003; Ledvina et al. 2009).

V postabsorpéni fazi, kdy hladiny glukosy v krvi klesaji a télo upfednostiiuje tsporné
vyuziti glukosy, dochdzi k proméné preferenci mnoha tkéni v oblasti energetickych zdrojt.
V této fazi se kliCovym zdrojem energie stavaji MK, které jsou do cilovych tkani dopravovany
krevnim ob&hem po jejich mobilizaci z tukovych zdsob. MK jsou v cilovych bunkach
odbouravany v procesu S-oxidace (Obrazek 4), ve které jsou postupné rozkladany na molekuly
acetyl-koenzymu A (acetyl-CoA). Aby mohly byt MK v tomto procesu odbouravany, musi pred
tim dojit k jejich aktivaci, ke které dochazi jejich navazanim na molekulu koenzymu A.
V samotné f-oxidaci potom dochazi k postupnému odsStépovani dvouuhlikatych fragmentt
acetyl-CoA z aktivovanych MK. Nasyceny acyl, ktery je o dva uhliky kratsi nez plivodni fetézec
aktivované MK nésledné podléhé dal§im cyklim f-oxidace. Vzhledem k tomu, Ze vétSina MK
ma sudy pocet uhlikd, je v pfedposlednim cyklu vytvotfen Ctyfuhlikaty butyryl-CoA, ktery je
poté v poslednim cyklu rozstépen na dvé molekuly acetyl-CoA. Ve srovnani s glykolyzou je
energeticky zisk f-oxidace vyrazné odlisny, nebot’ odbourdnim jedné molekuly nejbe&znéjsi
MK, palmitové kyseliny organismus ziska 129 molekul ATP (Ledvina et al. 2009; Ferrier
2014).
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Obrazek 4. Schéma f-oxidace-oxidace palmitové kyseliny. Palmitoyl-CoA se transformuje na
trans-A2-Enoyl-CoA, katalyzovano acetyl-CoA dehydrogenasou (EC 1.3.8.7), nasledné se trans-A2-
Enoyl-CoA preménuje na L-f-Hydroxy-acyl-CoA za ucasti enoyl-CoA hydratasou (EC 4.2.1.17). Poté
L-p-Hydroxy-acyl-CoA oxiduje na f-Ketoacyl-CoA pod vlivem f-hydroxyacyl-CoA dehydrogenasou
(EC 1.1.1.35). Nakonec p-Ketoacyl-CoA piechazi na Acyl-CoA prostfednictvim acyl-CoA
acetyltransferasou (thiolasou), (EC 2.3.1.16) (upraveno dle Aryal 2018).

Vyznamnym mistem pro oxidaci MK jsou v postabsorpéni fazi a v pribéhu hladovéni
jatra, kterd potfebuji dodavat relativné velké mnozstvi energie pro prabéh procesu
glukonegeneze, a kde také dochézi k preméné¢ MK na ketolatky. Také kosterni svaly a srdce
(myokard) postupné prechdzeji na intenzivnéjsi vyuzivani MK béhem obdobi hladovéni. Po
n¢kolika hodindch hladovéni kosterni svaly zacinaji aktivné vyuzivat p-oxidaci MK jako
hlavniho zdroje energie. Srdce (myokard) je téZ schopno efektivné vyuzivat MK, coz mu
umoziuje udrzovat energetickou stabilitu 1 v podminkdch omezeného piisunu glukosy. To
ukazuje adaptabilitu tkani v pfizplisobovani se zméndm v dostupnosti energetickych substrati
v téle (Ledvina et al. 2009; Ferrier 2014).

3.6.2.3 Aminokyseliny

Postresorpcni  faze je klicovym krokem v metabolickych procesech spojenych
s vyuzitim AmK po jejich absorpci do krevniho ob&hu. V krvi se pfevazné nachéazeji volné
AmK, tedy ty, které nejsou vazany v peptidovych fetézcich. Mezi hlavni volné¢ AmK v krvi
patii glutamin, valin, alanin a glycin. Koncentrace esencidlnich AmK v krvi jsou ¢asto nizké,
jsou potom distribuovany do riiznych tkani a orgdni. AmK potom mohou byt vyuzity pro
syntézu bilkovin ¢i jinych dilezitych latek (hormont, neurotransmitert apod.) nebo mohou byt
zapojeny do energetického metabolismu, v ramci kterého mohou byt vyuZzity pro tvorbu
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glukosy nebo miize dojit k jejich oxidaci, ¢imz organismus ziské energii (Murray et al. 2012).
Hodnoty Michaelisovy konstanty (Km) pro enzymy zapojené do katabolismu AmK jsou
obvykle vysoké, coz naznacuje, ze tyto enzymy vykazuji nizsi afinitu k AmK. Naopak, hodnoty
Km pro vazbu AmK na tRNA jsou nizké, coz ukazuje na vysokou afinitu t€chto enzymi k AmK
pfi procesu syntézy bilkovin. Tato regulace umoziuje upfednostnéni syntézy bilkovin pred
jejich odbouravanim (Dostal et al. 2003; Ledvina et al. 2009).

Katabolismus AmK zacind jejich deaminaci, pii které dochédzi k odstranéni
aminoskupiny v podob¢ amoniaku, resp. amonného iontu. Amoniak pfedstavuje zakladni zdroj
dusiku pro syntézu organickych latek, ale v jiz relativné nizkych koncentracich je pro buiiku
toxicky. Normalni koncentrace amoniaku dosahuje maximalnich hodnot 50 umol/l a jiz pfi
zvyseni na 100 pmol/l mize dochazet k poruchdm védomi. Z tohoto diivodu v buiikach dochazi
k zabudovani amoniaku do riiznych latek, zejména do glutaminu ¢i karbamoylfosfatu, které
predstavuji bezpecnou zasobarnu reaktivniho dusiku a mohou byt nésledné vyuzity
v biosyntetickych procesech (Murray et al. 2012).

Zbytek AmK po odstranéni aminoskupiny je oznaovan jako uhlikaty skelet. Podle toho,
jaké metabolické produkty vznikaji pti odbouravani jejich uhlikatych skeletii mohou byt AmK
déleny na ketogenni a glukogenni. Ketogenni AmK (leucin a lysin) jsou béhem svého
metabolismu rozkladany na acetyl-CoA nebo Acetoacetyl-CoA, které jsou v organismu vyuzity
primarné pro tvorbu ketolatek, ale 1ze je vyuzit také pro syntézu MK, které pak mohou byt
esterifikovany s glycerolem za vzniku TAG v procesu lipogeneze. Oproti tomu glukogenni
AmK (glycin, alanin, serin, cystein, methionin, valin, prolin, histidin, arginin, asparagova
a glutamova kyselina a jejich amidy) jsou metabolizovany na glukosu nebo na nékteré
meziprodukty procesu glykolyzy, které mohou byt na glukosu pfeménény. Piestoze jsou
glukogenni AmK v organismu vyuzivany primarn¢ pro syntézu glukosy nebo jako zdroj energie
v glykolyze, mlze byt jejich uhlikaty fet€zec metabolizovan az na acetyl-CoA, takze i tyto
AmK mohou byt vyuzity pro syntézu MK. Zvlastni skupinou jsou tzv. AmK smiSené (izoleucin,
fenylalanin, threonin, tyrosin a tryptofan), jejichz odbouravdnim vznikaji dva typy
degradacnich produkti, z nichZ jeden je ketogenni a druhy glukogenni (Shils & Shike 2006;
Ledvina et al. 2009).

Béhem postresorpéni fdze a faze hladovéni dochazi k vyznamnym zménam
v metabolismu bilkovin. To zahrnuje redukci syntézy proteini v jatrech a katabolismus
svalovych bilkovin (Musil 2002; Dostal et al. 2003). V uvodni fazi hladovéni dochazi
k vyznamnému ubytku svalové hmoty z divodu omezené tvorby bilkovin, absence piijmu
AmK z vngjSich zdroji a snizeni hladiny insulinu v krevni cirkulaci. Tento pocatecni ubytek
svalové tkané je zpusoben nedostatkem potravy, coz omezuje dostupné Ziviny nezbytné pro
udrZeni svalové hmoty. Absence vnéjSich AmK pfispiva k nedostatku stavebnich blokd pro
tvorbu novych proteind, ¢imz se snizuje schopnost téla regenerovat a udrzovat svalovou tkan.
Snizené hladina cirkulujiciho insulinu mize vést k rozkladu svalovych bilkovin pro ziskani
energie, nebot’ po vycerpani zasob jaterniho glykogenu predstavuji glukogenni AmK klicové
prekurzory pro tvorbu glukosy potifebné pro udrzeni fyziologické glykemie (Shils & Shike
2006). V priibéhu hladovéni se vyznamnym zdrojem energie pro svalovou tkan stavaji uhlikaté
skelety rozvétvenych aminokyselin valinu a isoleucinu (BCAA). Hladina BCAA v krvi se
behem prvnich 3—5 dni hladovéni zdvojnasobi, ale v pribehu dlouhodobého hladovéni klesa,
coz ukazuje na adaptivni zmény vyuzivani téchto AmK v zévislosti na délce trvani nedostatku
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zivin (Schneiderka 2004; Caballero et al. 2005; Ferrier 2014). Glukoneogeneze z BCAA, ale
i ostatnich glukogennich AmK je dilezitym mechanismem bé&hem hladovéni a pfispiva
k produkci zhruba 45 g glukosy denné. Toto mnozstvi nemusi byt dostatecné k pokryti
energetickych potieb mozku, a proto organismus zacind vyuzivat také metabolismus lipida
a vyuziva MK k tvorb¢ ketolatek, na jejichZ vyuzivani se postupem ¢asu mtize mozek adaptovat
a snizit tak svou potiebu glukosy (Caballero et al. 2005).

3.7 Vliv IF na zdravi organismu

Vliv IF na zdravi mize byt riznorody a zavisi na individuélnich faktorech, zdravotnim
stavu a spravném provedeni tohoto stravovaciho rezimu. Pfestoze byl pozorovan pozitivni vliv
na metabolismus, lepsi kontrola hladiny cukru v krvi, podpora fungovani srdce a mozku
a snizovani télesné hmotnosti, objevuji se také obavy ohledné¢ moznych neptiznivych efektd,
jako je ztrata svalové hmoty, vstup do ketdzy a poruchy v rovnovéaze elektrolyti (Kim et al.
2021).

Béhem pustu dochézi k fyziologickym zménam, vcetné odpocinku traviciho systému
a mobilizace tukovych zésob. Tato f4ze umoziluje regeneraci travicich organti a snizuje hladinu
télesného tuku, coz mize byt vyhodné pro hubnuti. Pti pistu se télo ptizpuisobuje obdobi
nedostatku potravy a vyuzivd k produkci potiebné energie zejména zasobni tuky.
Praktikovanim pistu také dochazi ke stimulaci procest, které pomahaji odstraiiovat odpadni
latky a podporuji obnovu bunék a tkani, ¢imz mize byt podpotena funkce imunitniho systému
a celkové zdravi organismu (Malachov 2002; Ganong 2005). Vzhledem k mnoha vyhodam,
které pfinasi, mize IF pozitivné ovlivnit energeticky metabolismus téla a mit vyznamny vliv na
prabéh riznych onemocnéni (Zhao et al. 2021).

Pust vSak muze byt spojen i s negativnimi a potencialné nezddoucimi Uc¢inky. Mezi
beézné vedlejsi ucinky patii slabost, nevolnost a nizsi krevni tlak, ktery mize zpasobit chladné
koncetiny a zavraté. Tyto symptomy jsou Casto spojovany s procesem zpracovani toxin
uvolnovanych z tukovych zdsob béhem plstu. Kromé toho muze dojit ke zmatenému
a nepiehlednému mysleni, které je spojeno s pfechodem mozku z pouzivani glukosy jako
hlavniho paliva na ketolatky vznikajici z rozkladu tukti. Mezi dal$i pozorované nezadouci jevy
patii zvraceni, bolesti hlavy, acetonovy dech a zvySeny télesny zdpach. Nicméné mnoho
z téchto nezadoucich G€inklti miize byt zaznamenano do 2-4 dni, jak se télo ptizptisobuje novym
podminkam (Buhner 2015).

3.7.1 Vliv piistu na organy

Mezi pozorované pozitivni G€inky piistu na lidské organy patii ochrana svaloviny srdce
pted nekrézou, spojend se zvysenou hladinou glykogenu, kdy bylo u jedinct s hypertenzi
zaznamenano az 90% zlepSeni elektrokardiogramu v dusledku praktikovani IF. Pust déle
pfispiva k normalizaci funkce hypofyzy, hypotalamu a nadledvinového systému (Partykova
2017).

Béhem pustu jsou déle ovliviiovany organy, které maji v rdmci metabolismu vysadni
postaveni, jako jsou jatra, ledviny, ale také mozek, ktery je centrdlnim organem nervové
soustavy a hraje klicovou roli v fizeni télesnych funkci. Jeho citlivost na pfisun kysliku
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a glukosy pro normalni fungovani je zasadni. Udrzeni glykémie ve stabilnim rozmezi je
nezbytné pro energetickou potfebu mozku. Hypoglykemie miize vést k nedostatku glukosy
v mozku, coz muze zpusobit neurologické problémy, jako jsou zavraté, ztrata védomi nebo
kiece, a proto je dulezité udrzovat optimalni hladinu cukru v krvi (Ledvina et al. 2009).
V pocatecni fazi hladovéni mozek preferuje glukosu jako hlavni zdroj energie. S vycCerpanim
glykogenu ptechazi na vyuzivani ketolatek, zejména p-hydroxybutyratu, které slouzi jako
alternativni palivo pro mozek, coz umozniuje udrzet energetickou rovnovahu v podminkach
omezeného piijmu sacharidii (Greger & Windhorst 1996; Tomandl & Téborskéa 2004; Ferrier
2014).

V udrzovani hladiny glukosy v krvi maji klicové postaveni jatra, kde dochazi ke
glykogenolyze a také se zde odehrava proces glukoneogeneze. Kromé toho jsou jatra mistem
tvorby ketolatek, které vznikaji z MK v procesu ketogeneze. Tento adaptivni mechanismus
umoziuje télu udrzet energetickou rovnovdhu béhem hladovéni a zachovat zdroj energie
(Malachov 1999; Malachov 2005).

Ledviny, parové organy s roli vylucovani, jsou citlivé na rizné faktory, vcetné
stravovacich navykt. Pfi dlouhodobém hladovéni piebiraji vyznamnou ulohu v udrzovani
rovnovahy organismu. ZvySuji aktivitu enzymi pro glukoneogenezi, pfispivaji k tvorbé
glukosy a kompenzuji metabolickou acidézu produkci amoniaku z glutaminu (Schneiderka
2004; Malachov 2005; Ferrier 2014).

3.7.2 Obezita

Obezita je povazovana za globalni problém ve vefejném zdravotnictvi, kdy byla
Svétovou zdravotnickou organizaci znacena za nemoc a stale ziistdva v centru pozornosti snah
o zlepSeni zdravi po celém svété. Tento stav vznika v disledku nadmérné akumulace tuku v téle
a muze zpUsobit riznd metabolickd onemocnéni, v¢etné hypertenze, hyperlipidémie, diabetu,
ischemické choroby srdce a mrtvice (Liu et al. 2021). Globalni rozsifeni obezity (Obrazek 5)
naznacuje rozsah tohoto zdvazného problému.
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Obrazek 5. Podil dospélych s obezitou v roce 2016 (upraveno dle Ritchie & Roser 2017).
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Nicmén¢ tukova tkan je pro funkci organismu nezbytna. Kromé toho, ze jsou lipidy
v téle vyuzivany jako zdsobni energie, jsou také nepostranatelnou soucasti bunécnych
membran, slouzi k mechanické i tepelné izolaci, pfenosu vitaminl a regulaci hormoni. Tato
rozmanitost funkci je klicova pro celkové zdravi a fungovéani organismu. Kromé téchto
zakladnich funkci mé tukova tkan roli parakrinniho a endokrinniho organu tim, Ze v ni je
produkovano nékolik druhii adipokintl, coz jsou bilkoviny produkované tukovymi builkami,
které mohou ovliviiovat fadu fyziologickych funkci. Mezi tyto adipokiny patii i ty, které maji
& Gressner 2004). Leptin také napomaha regulaci energetické rovnovahy, protoze snizuje chut’
k jidlu a zvysSuje energetickou spottebu, coz miize vést k ubytku télesné hmotnosti. Adiponektin
kromé svych protizanétlivych ucinka zvysuje citlivost na insulin, ¢imz pfispiva k oxidaci MK
a snizuje tvorbu glukosy (de Cabo & Mattson 2019).

Trepanowski et al. (2017) zkoumali G€inky stfidani plistu a konzumace potravy kazdy
druhy den a kazdodenniho omezeni kalorii na ubytek vahy, hmotnost téla a cetnost
kardiovaskularnich onemocnéni. Slo o randomizovany klinicky vyzkum, ktery zahrnoval
dospélé osoby trpici obezitou (ve veéku 18-64 let s primérnym BMI 34) a byl provadén
v akademickém zafizeni v Chicagu. Uastnici byli ndhodné rozdéleni do jedné ze tif skupin po
dobu jednoho roku. Do prvni skupiny byli zafazeni ucastnici stfidajici plst a konzumaci
potravy, druhou skupinu ptedstavovali jedinci s kazdodennim omezenim kalorii a tieti skupina
byla kontrolni, kde Gcastnici jedli bez omezeni. Hlavnim vyslednym rozdilem pozorovanym
mezi skupinami byla zména télesné hmotnosti. Po 12 mésicich si kontrolni skupina udrzela
svou paivodni vahu, zatimco ve skupinach s plstem a omezenim kalorii doslo k poklesu
hmotnosti.

Predmétem studie autord Chair et al. (2022) bylo zkoumani a srovnéani vlivu ADF a TRF
na ubytek hmotnosti, hladinu glukosy v krvi a lipidovy profil u dospélych s nadvdhou a obezitou
s pre-diabetem. Vyzkum zahrnoval 101 dospélych s nadvahou a obezitou s pre-diabetem, ktefi
byli ndhodn¢ rozdéleni do skupiny ADF (n = 34), skupiny TRF (n =33) a kontrolni skupiny
(n=34). Interven¢ni obdobi trvalo 3 tydny. Vysledkem studie bylo vyznamné sniZeni
hmotnosti, BMI a obvodu pasu ve skupinach ADF a TRF ve srovnéni s kontrolni skupinou
béhem studijniho obdobi. Dale bylo zjisténo vyznamné snizeni hladiny glukosy v krvi a TAG
v obou intervencnich skupinach. Snizeni hmotnosti a BMI ve skupiné¢ ADF bylo vyznamng;jsi
nez ve skupiné TRF. Nicméné rozdily ve zménach hladiny glukosy v krvi, obvodu pasu
a cholesterolu s nizkou hustotou lipoproteinli mezi dvéma intervencnimi skupinami nebyly
vyznamné. V této studii byly demonstrovany vyhody ADF a TRF pfi podpote ubytku hmotnosti
u dospélych s nadvahou/obezitou s pre-diabetem. Bylo ukdzano, ze ADF ma vétsi vliv na
snizovani hmotnosti a BMI nez TRF. Tyto vysledky naznacuji potencialni prospéch zaclenéni
IF do béznych dietnich vzori ke snizeni rizika obezity, diabetu a kardiovaskuldrnich
onemocnéni v této populaci.

Studie naznacuji, Ze peruSovany piist miize mit pfiznivé ucinky na obezitu protoze jeho
dodrzovanim dochazi ke snizeni nadmérné télesné hmotnosti, véetné visceralniho tuku, coz
muze snizit kardiometabolicka rizika. Kromé toho reguluje metabolismus, podporuje obnovu
svalové funkce a zlepSuje homeostazu glukosy v téle, coz mize byt zasadni v boji s obezitou
a souvisejicimi zdravotnimi problémy (Liu et al. 2019; Kim et al. 2020; Park et al. 2020;
Villanueva et al. 2020).
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3.7.2.1 Covid-19

Zvyseni télesné hmotnosti s sebou nese patofyziologické zmény, které mohou mit vazné
nasledky pro organismus. Tyto zmény zahrnuji poruchy metabolismu, aktivaci chronického
zanétlivého procesu, nedostateCnost imunitnich reakei a fadu poruch fungovani orgénda.
Dtlezité je poznamenat, ze takové patologické zmény vyznamné zvySuji zranitelnost jedince
vici zdvaznym formdm onemocnéni, jako je napt. COVID-19 (Paoli et al. 2019). Nejnovéjsi
vyzkumy potvrzuji, ze fyzickd aktivita muze slouzit jako ur¢itd ochrana pfed zavaznymi
nasledky COVID-19. Optimélnim pfistupem ke snizeni rizik spojenych s touto nemoci mtize
byt zména zivotniho stylu, vcetné pravidelného cvi¢eni a uprav stravy. Je vSak tieba
poznamenat, Ze v obdobi pandemie COVID-19 socialni izolace a omezujici opateni vytvorily
dalsi ptekazky pro zapojeni se do fyzické aktivity (Sallis et al. 2021; Stockwell et al. 2021).
V tomto kontextu pfedstavuje IF atraktivni alternativu. Jednou z jeho vyhod je nizkd cena
a moznost jeho docasného uplatnéni. Na rozdil od fyzické aktivity IF obvykle nevyzaduje
vyznaéné ¢asové a financni naklady ani pfistup ke specializovanym zatizenim nebo vybaveni
(Ealey et al. 2021). Kromé& toho je IF také spojeno s vylepSenim nalady a emoc¢niho stavu
(Hussin et al. 2013; Igwe et al. 2021). IF je stabiln€jsi nez tradi¢ni diety, protoze umoziuje
jednotliveim udrzovat své bézné stravovaci rezimy s kratSim ¢asovym oknem pro piijem
potravy. V mnoha studiich zkraceni doby stravovani kazdy den vedlo k netimyslnému sniZeni
kalorického ptijmu, coz vedlo ke ztraté¢ hmotnosti a s tim spojenym metabolickym ptinosem.
Nicméné bylo prokazano, ze IF ma pozitivni metabolické ucinky, jako je zlepSeni glukosové
homeostaze, i kdyz neni zaznamenano snizeni hmotnosti nebo zmény v celkovém energetickém
vydeji (Gill & Panda 2015; Kim et al. 2017; Gabel et al. 2018; Sutton et al. 2018; Kim et al.
2019).

Pravé proto mize byt IF pragmatictéj§im zpisobem kontroly hmotnosti a udrzovani
zdravého zivotniho stylu, zejména v dobé celosvétové pandemie (Ealey et al. 2021). Schéma
vlivu IF na aspekty lidského zdravi a pohody béhem pandemie je zobrazeno na Obrazku 6.
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Obrazek 6. IF v dobé onemocnéni koronavirem (upraveno dle Ealey et al. 2021).

3.7.2.2 Hormony

Omezeni pfistupu k potravé v urCitych casovych intervalech mize stimulovat zmény
v uvoliiovani hormont v téle. Nicméné kvili omezenému mnozstvi studii je obtizné vyvodit
jednoznacéné zavéry o tom, jak prospésny je IF z hlediska zmén na hormondlni Grovni (Kim et
al. 2021).

U tucastnikli studie, kteti dodrzovali plist béhem Ramadéanu, a to zejména u pacientt
s nadvahou a obezitou, bylo pozorovano snizeni hladiny melatoninu v plazmé (Bahammam
2004). Priciny poklesu hladiny melatoninu nejsou jednoznacné znamy, ale predpoklada se, ze
tento jev muze byt spojen s omezenim piijmu potravy béhem plstu (Almeneessier et al. 2017).
Snizeni hladiny melatoninu mtze narusit pfirozeny rytmus téla, ktery je synchronizovan
s dennim cyklem svétla a tmy. Hormon melatonin, zndmy jako spojeny s biologickymi
hodinami, hraje klicovou roli pii fizeni téchto fyziologickych procest. Jeho ubytek mize
zpusobit, Ze nase télo ztrati svou pfirozenou synchronizaci s okolnim svétem a mize to mit vliv
na nase kazdodenni funkce a psychicky stav (Brzezinski 1997).

Ve studii, které se zcastnilo 34 vytrvalcl, byli tito jedinci ndhodné rozdéleni do
skupiny, ktera dodrzovala preruSovany pist (TRF) a skupiny s béznou stravou (ND). Osoby ve
skupiné TRF omezily svilj energeticky pfijem na osmihodinové obdobi kazdy den, pfi¢emz
kalorie byly rozdéleny do tii jidel konzumovanych ve 13:00, 16:00 a 20:00. Zbyvajicich
16 hodin béhem kazdého 24hodinového cyklu predstavovalo obdobi pistu. Ugastnici skupiny
ND konzumovali své energetické potieby rozdélené do tii jidel podle Casovych intervali 8:00,
13:00 a 20:00 hodin. Po 8 tydnech provadéni této diety a cvi¢eni byly méteny riizné hormony
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a ukazatele télesného slozeni. U skupiny TRF s omezenym ¢asovym piijmem potravy doslo
k prokazatelnému snizeni tukové hmoty, poklesu hladiny testosteronu a insulinového rtistového
faktoru. Zaroven doslo k pozoruhodnému zvySeni hladiny adiponektinu a naopak k poklesu
hladiny leptinu. Ve skupiné TRF dale doSlo k poklesu trijodtyroninu, pficemz hladina
tyreotropniho hormonu zlstala nezménéna. Dusledky téchto zmén mohou byt vyznamné
z hlediska celkového zdravi a metabolismu ucastnikti. Snizeni tukové hmoty je ¢asto spojovano
s niz§im rizikem vyvoje obezity a s nim spojenych onemocnéni, jako jsou kardiovaskularni
choroby a diabetes. Pokles hladiny testosteronu a insulinového rtistového faktoru mize odrazet
zmény v hormonalnim prostfedi, coZ mlze mit vliv na energeticky metabolismus a svalovou
hmotu. ZvySena hladina adiponektinu je obvykle spojovéna s pozitivnim vlivem na citlivost na
insulin a snizenim zanétlivych procest v téle. Naopak, pokles hladiny leptinu mtize signalizovat
snizenou tukovou hmotu a ovlivnit energetickou homeostazu. Snizeni hladiny trijodtyroninu
muze naznacovat zmeény ve §titné zlaze, coz miize ovlivnit celkovy energeticky metabolismus.
Nezménénd hladina tyreotropniho hormonu miize signalizovat, ze hypofyza, ktera reguluje
funkci §titné zlazy, reagovala na tyto zmény tak, aby udrzela rovnovahu. V této studii skupina
TRF ukazala vétsi vysledky nez skupina ND, kde bylo pozorovano pouze snizeni tukové hmoty
(Moro et al. 2016).

3.7.3 Kardiovaskularni systém

Vyzkum vlivu IF na kardiovaskularni systém je omezeny, piesto studie na mysich
a n¢kolik klinickych testli na lidech naznacuji pozitivni G¢inky této stravovaci metody na
regulaci hladiny glukosy v krvi, lipidovy profil a riziko kardiovaskularnich onemocnéni.
Vysledky nékterych studii naznacuji nizsi pravdépodobnost vzniku ischemické choroby srdce
a diabetu 2. typu u jedinct praktikujicich pravidelny pist ve srovnani s témi, ktefi dodrzuji
normalni stravovaci rezim (Varady et al. 2009; Horne et al. 2012). Randomizované porovnani
IF a dlouhodobého omezeni kalorii ukazuje srovnatelny pokles nékolika kardiovaskuldrnich
rizikovych faktort. Tyto vysledky podporuji mozné kardioprotektivni u¢inky IF (Harvie et al.
2011).

Insulinova rezistence, kterd je mimo jiné spojena se zvySenymi zanétlivymi reakcemi
a riznymi metabolickymi faktory, mize pfispét k rozvoji aterosklerosy a ischemické srdecni
nemoci (Shulman 2014). Pfiznivé ucinky pulsobici proti vyvoji aterosklerosy mohou byt
podporovany pouzivanim stravovaciho rezimu IF. Tento rezim mulze redukovat vyvoj
aterosklerotickych plakd, ovliviiovat koncentraci zanétlivych marker a ménit hladiny riznych
adipokinti, coz mtize inhibovat adhezi bunék na cévni endotelové buitky (Malinowski et al.
2019). Prerusovany piist miize snizit hladinu insulinu, coz naopak miize snizit pravdépodobnost
vaznych kardiovaskularnich komplikaci (Ingelsson et al. 2005; Liu et al. 2021).

3.7.4 Diabetes

Vliv IF na pacienty s jasnymi nebo skrytymi metabolickymi poruchami je tématem
vyzkumu. Omezeni kalorii, ke kterému pfi praktikovani IF zpravidla dochéazi obecné ptispiva
ke zlepseni insulinové rezistence a zvysSeni citlivosti na insulin u pacientil s diabetem 2. typu.
Mistem tvorby insulinu, hormonu nezbytného pro regulaci glykemie, jsou p-builky,
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specializované buiniky v Langerhansovych ostrivcich slinivky bfisni, odkud je insulin
vyplavovan do krevni cirkulace. Citlivost na insulin je odrazem schopnosti, jak efektivné jsou
bunky tkéni timto hormonem ovliviiovany. Pfi vysoké citlivosti na insulin je, pro efektivni
absorpci glukosy z krevniho obéhu, potiebné jen malé mnozstvi tohoto hormonu. Vysoka
citlivost na insulin je obvykle povazovéana za ukazatel dobrého metabolického zdravi, protoze
umoziuje, aby byla glukosa efektivné vyuzivana jako zdroj energie, coz zaroven snizuje riziko
vzniku metabolickych onemocnéni. Insulinové rezistence je charakterizovana stavem, kdy na
insulin buiiky téla reaguji méné G¢inng. To znamend, Ze musi byt produkovano vEétsi mnozstvi
insulinu, aby bylo dosazeno stejnych U€¢inkii na snizeni hladiny glukosy v krvi. V dasledku toho
muze postupné mize dochazet k vycerpani slinivky bfisni a poklesu produkce insulinu, coz
muze nakonec vést k rozvoji diabetu (Grajower & Horne 2019).

Naptiklad u pacientll s pre-diabetem byly provedeny experimenty, které zahrnovaly
petitydenni IF (pétihodinové obdobi stravovani s ukoncenim vecete do 15:00). Ikdyz
24hodinovy profil hladiny insulinu nebyl v této studii hodnocen, reakce S-bunék slinivky bfisni
na glukosu byla pfi praktikovani IF zlepSena, jak ukazal peroralni test tolerance glukosy, ktery
je vyuzivéan k posouzeni efektivity zpracovani glukosy organismem po jejim podani. Vysledky
studie naznacuji, Ze schopnost reagovat na zvySenou hladinu glukosy v krvi byla u jedinct
praktikujicich IF pozitivné ovlivnéna. Dusledky zlepSeni reakce S-bun€k na glukosu maji
v oblasti diabetu zvlastni vyznam, protoZe diabetici Casto trpi defekty v uvoliovani insulinu
nebo jeho ucinnosti. Zlepsend schopnost f-bunék reagovat na glukosu miize naznacovat lepsi
regulaci hladiny cukru v krvi, coz je klicovym faktorem pro prevenci a lécbu diabetu (Sutton et
al. 2018). Nicmén¢ v jiné studii, ktera zkoumala vliv IF na pacienty s diabetem 2. typu po dobu
12 tydnt, bylo zjisténo zvysené riziko hypoglykémie (Corley et al. 2018). Proto zatazeni IF
u pacientll s diabetem vyZaduje zvlaStni opatrnost, protoZze nedostatek glukosy mize mit
nezadouci nasledky v zavislosti na klinickém stavu pacientd (Antoni et al. 2016; Ahmed et al.
2020; Masarone et al. 2021). Pfi spravném upraveni 1écby a peclivé samokontrole hladiny
glukosy v krvi vS§ak mtize byt i u téchto pacientl IF bezpecné praktikovan (Grajower & Horne
2019).
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4 Zavér

Pust, dobrovolné omezeni nebo pteruseni piijmu potravy a tekutin po urcity casovy
interval, mé bohatou historii a stale je praktikovan z riznych motivaci, jako jsou nabozenské,
1écebné a ritudlni divody. V dnesni dobé¢ existuje mnoho modernich ptistupti k pustu, které
reflektuji soucasné trendy a vyzkumy v oblasti zdravi. Tyto moderni metody zahrnuji inovativni
piistupy ke stravovani, které¢ maji za cil podporovat fyzické a duSevni zdravi. Moderni pfistupy
k piistu Casto vychazeji z nejnovéjSich védeckych poznatkli a nabizeji personalizované
moznosti pro zlepseni celkového zdravi a pohody. Jeden z modernich ptistupti k plistu zahrnuje
prerusovany pust, coZ je stravovaci rezim, pii kterém jednotlivci stfidaji obdobi piijmu potravy
s obdobim, kdy neji. Tato stravovaci metoda je ideéalni pro jedince, ktefi jsou schopni vydrzet
obdobi bez jidla nebo omezit kaloricky pfijem v urc¢itych ¢asovych oknech.

Existuje nékolik variant preruSovaného pustu (IF), které se osveédCily jako efektivni
zpusob zlepSeni metabolického zdravi. Jednim z oblibenych pfistupti je denni perusovany pist,
kdy jednotlivei omezuji ptfijem potravy béhem specifického ¢asového tseku béhem dne. Dalsi
znamou metodou je "Eat Stop Eat", kde se praktikuje 24hodinovy pust jednou nebo dvakrat
tydné. Time-Restricted Feeding je metoda, ktera urcuje specifickd ¢asova okna pustu (napt. 16
hodin) nésledované periodou stravovani (napt. 8 hodin). Hladovéni obden ptedstavuje cyklicky
rezim, kde se stidaji dny s normdlnim stravovanim a dny s extrémnim omezenim kalorii nebo
pustem. Tyto rizné metody IF poskytuji flexibilitu a moznost personalizace stravovaciho
rezimu, coz muze byt kli¢em k uspéchu pro jednotlivce s riznymi preferencemi a potfebami.

Na zaklad¢€ analyzy dostupnych informaci bylo zji§téno, Ze pferuSovany plst mize mit
jak pozitivni, tak negativni dopad na rtzné aspekty lidského zdravi. Metoda IF ovlivnila
zejména oblasti hmotnosti, kardiovaskularniho systému a metabolismu. Pferusovany plst mtize
slouzit nejen k redukci télesné hmotnosti, ale muize také predstavovat efektivni
nefarmakologickou metodou prevence a 1écby ruznych onemocnéni. Byly identifikovany
potencialni pfinosy, v€etné snizeni hladiny insulinu, normalizace funkce hypofyzy, hypotalamu
a nadledvinového systému, Upravy lipidového profilu a podpory oxidace mastnych kyselin. Pfi
dodrzovani IF dochazi také k modifikaci stravovacich navyki a celkového zdravotniho stavu
a proto je pted zahdjenim metody IF tfeba zvazit soucasny stav zdravi a individualni situaci
kazdého jednotlivce. Pies mnoho vyhod metody IF nelze piehlizet jeji nevyhody. Hladovéni
muze byt nebezpecné a neni doporucovano pro osoby s hormonalnim nerovnovéahou, téhotné
a kojici zeny, stejné jako pro diabetiky. Kromé toho neni vhodné, aby lidé s poruchami piijmu
potravy, s nizkym indexem télesné hmotnosti nebo s nedostate¢nou hmotnosti, dodrzovali tuto
dietu. Zuistava nejisté, zda jsou tyto vyhody spojeny pouze s ubytkem hmotnosti, nebo
s mechanismy, které nesouviseji s hubnutim. Dalsi vyzkumy a klinické studie mohou déle
rozsifit poznatky v této oblasti a poskytnout konkrétnéjsi informace o dlouhodobych dopadech
této stravovaci metody na lidské zdravi. Vzhledem k rostoucimu zdjmu vetejnosti o zdravy
zivotni styl je téma pteruSovaného plstu zajimavym a perspektivnim smérem pro dalsi vyzkum.
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6 Seznam pouzitych zkratek a symbolu

IF PteruSovany pust

BMI Index télesné hmotnosti

ADF Hladovéni obden

DIF Denni ptferusovany piist

ESE Eat stop eat

TRF Time-Restricted Feeding

AmK Aminokyselina

BCAA Aminokyseliny s rozvétvenym fetézcem
COVID- 19 Koronavirové onemocnéni 2019
ND Normalni strava

MK Mastné kyseliny

LPL Lipoproteinova lipasa

HSL Hormon-senzitivni lipasu

TAG Triacylglycerol

tRNA Pienosnd ribonukleova kyselina
Km Michaelisova konstanta

SCFAs Kratké fetézce mastnych kyselin
CNS Centralni nervovy systém

ATP Adenosintrifosfat
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