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Abstrakt: 

Bylo prokázáno, že omezení příjmu kalorií má širokou škálu příznivých účinků na zdraví a 

dlouhověkost, ačkoli jeho účinky na mozkové funkce nejsou tolik známé. Tato práce shrnuje 

současný stav výzkumu účinků omezení příjmu kalorií na neuroplasticitu, včetně studií 

zkoumajících molekulární, strukturální a behaviorální účinky omezení stravy na zvířecích a 

lidských modelech. Celkově důkazy naznačují, že omezení příjmu kalorií podporuje 

neuroplasticitu. Aby však bylo možné plně porozumět mechanismům, které jsou základem 

těchto účinků, a určit optimální trvání a intenzitu omezení příjmu kalorií, je potřeba dalších 

výzkumů.

Klíčová slova: Kalorická restrikce, neuroplasticita, dieta, kognice, neurogeneze, metabolismus

 

Abstract:

Calorie restriction has been shown to have a wide range of beneficial effects on health and 

longevity, although its effects on brain function are not as well known. This paper reviews the 

current state of research on the effects of calorie restriction on neuroplasticity, including 

studies examining the molecular, structural, and behavioral effects of dietary restriction in 

animal and human models. Overall, the evidence suggests that caloric restriction promotes 

neuroplasticity. However, further research is needed to fully understand the mechanisms 

underlying these effects and to determine the optimal duration and intensity of caloric 

restriction. 
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growth factor 1)
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IGF-1 - Inzulín podobný růstový faktor 1 (Insulin-like growth factor 1)

IGF-1R - receptor Inzulín podobného růstového faktoru 1

IL-1α - Interleukin 1 alfa

IL-1β - Interleukin 1 beta

IL-6 - Interleukin 6 
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Pdia6 - protein disulfidové izomerázy rodiny A člen 6 

PI3K - fosfatidylinositol-3 

PP - přerušovaný půst 

SIRT - sirtuiny 

tCho - celkový cholin (Total choline)

tKR - celkový kreatin (Total creatine)

TLR4 - toll-like receptor 4

TNF-α - faktor nekrotizující nádory alfa (Tumor necrosis factor α)

TRF - časově omezené stravování (Time – restricted feeding)

Ttr - transtyretin 
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Úvod

Během života se mozek neustále mění a vytváří nové cesty, jak se přizpůsobit našemu 

prostředí a jednání. Například neuroplasticita umožňuje mozku kompenzovat zranění a 

nemoci. Pochopení toho, jak funguje plasticita mozku, nám může pomoci dosáhnout našich 

vlastních kognitivních cílů a také zlepšit způsoby, jak odborníci léčí léčby neurologických 

zdravotních problémů. Omezení příjmu kalorií neboli kalorická restrikce je dietní zásah, u 

kterého bylo prokázáno, že prodlužuje život a zlepšuje fyzické zdraví. Zatímco přínosy 

kalorické restrikce na fyzické zdraví jsou dobře známé, její účinky na mozkové funkce jsou 

méně jasné. V této práci jsou rozebrány hlavní mechanismy, jak kalorická restrikce může 

působit na rozvoj mozku a neuroplasticitu. Tato práce si klade za cíl shrnout současný stav 

výzkumu účinků kalorické restrikce na neuroplasticitu, včetně důkazů ze studií na zvířatech 

a klinických studií na lidech. Kromě toho porovnává rozdíly v aplikaci kalorické restikce 

u laboratorních zvířat a lidí. Část této práce se také zabývá principy evoluce mozku a teorií 

vývoje mozku.



 

1. Základní informace o kalorické restrikce a 
neuroplasticitě
Pojem kalorická restrikce (KR) se může chápat několika různými způsoby. To může znamenat 

metabolický stav, ke kterému dochází, když přijímáme méně kalorií z jídla, než kolik spálíme 

během denní aktivity, nebo též kalorický deficit (Witte et al., 2009).

Jak můžeme definovat neuroplasticitu mozku?

●        Schopnost mozku přizpůsobit svou strukturu a funkci na základě získaných znalostí, 

zkušeností.

●        Schopnost nervového systému adaptovat se nebo regenerovat po traumatu.

●        Schopnost centrálního nervového systému podstoupit strukturální a funkční změny v 

reakci na nové zkušenosti (Trojan and Pokorný, 1999).

1.1. Strukturální neuroplasticita (Structural neuroplasticity)

Existují dva hlavní typy neuroplasticity, a to strukturální a funkční (Gulyaeva, 2017).

Strukturální neuroplasticita se týká změn ve formě mozku, ke kterým může dojít v důsledku 

různých faktorů, jako jsou zkušenost, myšlení nebo zranění. Strukturální plasticita je 

schopnost mozku skutečně měnit svou fyzickou strukturu v důsledku učení. Tato 

neuroplasticita zahrnuje změny v neuronových spojeních mozku. Tento typ umožňuje 

produkci a integraci nových neuronů v centrálním nervovém systému po celou dobu života 

jedince. Ke strukturální změně dochází buď na synapsích, v neuronech, nebo v gliových 

buňkách (Mateos-Aparicio a Rodríguez-Moreno, 2019).

1.2. Funkční neuroplasticita (Functional neuroplasticity)

Funkční plasticita se týká schopnosti mozku měnit a přizpůsobovat funkční vlastnosti 

neuronů. Funkční neuroplasticita odkazuje na schopnost mozku přesměrovat nervové dráhy a 



procesy do nepoškozených oblastí mozku v reakci na poruchu nebo poškození neuronů 

(maladaptivní plasticita) ke kompenzaci patologické události. Prostřednictvím adaptace 

homologní oblasti se kognitivní úkol přesune z poškozené části mozku do jeho homologní 

oblasti v mozku na základě požadavku na obnovu behaviorálních nebo fyziologických 

procesů. Funkční změny probíhají na jednotlivých neuronech (Gulyaeva, 2017).

2. Způsoby kalorické restrikce a jejich vliv na 
organismus
Existuje důvěrný vztah mezi dietou a kalorickou restrikcí, protože množství a kvalita jídla, 

které člověk zkonzumuje, přímo ovlivňuje jeho kalorický příjem. Dietu lze považovat za jeden 

ze způsobů, jak dosáhnout kalorické restrikce, a proto je důležité uvažovat o tom, jaké diety 

podporují omezení příjmu kalorií, a tím pádem mohou mít za následek snížení celkové 

spotřeby kalorií.

2.1. Problematika porovnání mezi výzkumy na myších modelech 

a člověku

V této práci jsou uváděny studie jak na člověku, tak i na myších. Je dobré uvažovat o tom, že 

tyto modely mají různé vlastnosti, tedy i postup experimentu musí být odlišný. Celkový denní 

výdej energie se skládá z několika složek. Ty obvykle zahrnují energii potřebnou na bazální 

metabolismus, energii, která se spotřebovává na termoregulaci (tady se dá zahrnout i 

termický efekt potravy, což je zvýšení energetického výdeje po příjmu potravy), a energii 

spotřebovávanou během fyzické aktivity.

Výsledky experimentů může výrazně ovlivnit okolní teplota (Hylander, Eng a Repasky, 2017, 

Brychta et al., 2019). Aby bylo možné přirovnat výsledky získané u myší s těmi, které jsou 

získány u člověka, je nutné přemýšlet nad tím, jaká by měla být optimální okolní teplota pro 

pokusy na laboratorních myších (Keijer, Li a Speakman, 2019). Člověk má termoneutrální 

zónu jinde než myš a jeho optimální teplota je výrazně nižší než u myši. V rozsahu 

termoneutrální zóny organismus ztrácí nejméně energie na udržení své vnitřní teploty. 

Laboratorní podmínky, kde se teplota obyčejně udržuje kolem 20 stupňů Celsia, nebude 

vyhovovat myši, pro kterou optimální teplota bude kolem 30 stupňů Celsia (Ravussin et al., 



2012).

Je důležité pamatovat, že bazální rychlost metabolismu závisí na tělesné hmotnosti. Vzorec 

funkcí Y = aX0.75 popisuje vztah mezi bazálním metabolismem a tělesnou hmotností u savců 

s rozdílnou velikostí těla. Y je bazální metabolismus (kJ/d), X je tělesná hmotnost (kg) a a je 

bazální rychlost metabolismu na kg0.75 za den. Bazální rychlost metabolismu záleží na 

velikosti druhů, a je tedy přímo úměrný tělesné hmotnosti zvýšené na mocninu 0,75. Z toho 

se dá vypočítat celková rychlost metabolismu za předpokladu, že bazální rychlost 

metabolismu zahrnuje zhruba 75 % celkové rychlosti metabolismu (Terpstra, 2001). Dole na 

obrázku 1 je vidět graf, který ilustruje závislost, že s rostoucí hmotností zvířete, a tedy i jeho 

velikostí těla klesá rychlost metabolismu. Tato zákonitost má význam při výzkumech, protože 

z toho vyplývá, že větší zvířata jsou schopna mít delší interval hladovění.

Obr. 1 Graf závislosti rychlosti metabolismu na hmotnosti zvířete (použito a upraveno z 

Avenue, Boston, a Ma 02115, 2004).

Jako konkrétní příklad rozdílu v postupech experimentů z kalorické restrikce na myších 

modelech a člověku může sloužit metoda časově omezeného stravování (podrobněji je 



rozebráno níže). U člověka doba hladovění trvá od 14 až do 20 hodin, což při stejné metodě u 

myší činí pouhých 8–12 hodin (Chaix et al., 2021). Mezitím jiný přistup, jako je alternativní 

denní půst, je používán u člověka i u myší stejně (Cui et al., 2022).

*Dále v podkapitolách 2.2. – 2.5. se píše o výsledcích z výzkumů na člověku. 

2.2. Dieta napodobující půst (Fasting-mimicking diet)

Dieta napodobující půst neboli fasting-mimicking diet (FMD) je typem přerušovaného půstu, 

při kterém je příjem potravy výrazně omezen jednou za měsíc po dobu pěti dnů. To 

napodobuje fyziologickou reakci těla na hladovění: spouští regeneraci buněk, snižuje zánět. 

Jednou za měsíc po dobu pěti dnů v řadě se obsah kalorií, cukrů a bílkovin sníží, ale je 

zvýšen obsah nenasycených mastných kyselin (Wei et al., 2017), což vyvolá proces autofagie 

(Qian et al., 2022).

2.3. Přerušovaný půst (Intermittent fasting)

Přerušovaný půst (PP) neboli přerušované hladovění je forma půstu, kdy člověk přijímá 

stravu jenom v určitých časových oknech. Podle Rynderse et al. (2019) diety PP zahrnují 

stravovací vzorce s prodlouženými časovými obdobími (např. 16–48 hodin) s malým nebo 

žádným příjmem energie, s mezidobím příjmu, na opakujícím se základě.

2.3.1 Časově omezené stravování (Time -restricted feeding)

Časově omezené stravování (TRF) jsou diety zahrnující stravovací režimy, ve kterých je 

příjem energie omezen na časové okno 8–10 hodin nebo ještě méně. Časově omezené 

stravování klade především důraz na načasování jídel a je nezbytné přestat jíst na konci 

jídelního okna.

Jednou z nejčastěji používaných technik přerušovaného půstu je metoda 8/16, která zahrnuje 

střídání období jídla a půstu. Tato metoda je používána nejčastěji, protože vyžaduje dobu 

příjmu potravy 8–10 hodin a dobu hladovění 14–16 hodin. Přístup 8/16 je snadno 

sledovatelný a konzistentní, kdy je zvoleno denní osmihodinové okno pro stravování a 

zbývajících 16 hodin člověk drží půst. Doba půstu běží i ve spánku, a zahrnuje tak přirozený 

noční půst, ke kterému se přidávají i hodiny půstu před spaním a po probuzení (Moro et al., 



2016).

Metoda 12/12 je typ půstu, kdy se člověk během dne postí 12 hodin a zbylých 12 hodin může 

přijímat potravu. Metoda 4/20 je pokročilý typ přerušovaného půstu zahrnující denní období 

půstu, které může trvat až 20 hodin, takže na jídlo je vyhrazeno pouze čtyřhodinové okno. U 

lidí s vysokou hladinou tělesného tuku může zezačátku dojít k rychlému úbytku tuku 

(Cienfuegos et al., 2020). Studie ukázala, že TRF zlepšil citlivost na inzulin, odezvu β-buněk, 

zvýšil krevní tlak (Sutton et al., 2018).

2.3.2. Střídavý půst (Alternate-day fasting)

Střídavý půst nebo alternate-day fasting (ADF) je jedním ze způsobů, jak provádět 

přerušovaný půst. Při této dietě se člověk postí každý druhý den, ale ve dnech bez půstu 

člověk může jíst neomezeně. Existuje i modifikovaný alternativní denní půst (mADF), což je 

upravený režim ADF umožňující spotřebu 25–40 % energetických nároků v den půstu 

(Eshghinia a Mohammadzadeh, 2013).

2.3.3. Stravovací režim 5:2 (5:2 eating pattern) neboli periodické hladovění 

(periodic fasting)

Metoda půstu 5:2 zahrnuje výběr dvou dnů v týdnu, které nenásledují po sobě, takzvané 

rychlé dny, během kterých se spotřebuje pouze 25 % denní potřeby kalorií (Scholtens et al., 

2020). Občas se tato metoda také nazývá periodické hladovění (periodic fasting).

Obrázek 2 přehledně srovnává diety popsaných výše. Podle tohoto obrázku se dá sledovat i 

čas příjmu potravy podle hodin, které jsou označeny vedle kroužků: 6 hodin ráno (6am), 

poledne (12am), 6 hodin večer (6pm), půlnoc (12pm). To má největší význam pro obrázky E–

G, protože časově omezené stravování klade důraz především na časové okno, během 

kterého člověk nepřijímá potravu.





Obr.2. Typy přerušovaného půstu. Variace zahrnují (A) dietu napodobující půst (fasting-

mimicking diet – FMD), (B) alternativní denní půst (alternative day fasting – ADF), (C) 

modifikovaný alternativní denní půst (ADMF), (D) půst 5:2 neboli periodický půst. Na 

obrázcích E–G jsou zobrazeny typy časově omezeného stravování (time restricted feeding – 

TRF). Tyto variace zahrnují (E) časově omezené stravování metodou 8/16, (F) časově 

omezené stravování metodou 12/12, (G) časově omezené stravování metodou 4/20 (použito 

a upraveno z Rynders et al., 2019; Gudden, Arias Vasquez a Bloemendaal, 2021). Zelenou 

barvou jsou vyznačeny dny v týdnu, kdy se jí neomezeně, pak modrá barva ukazuje na dny, 

kdy je snížen kalorický příjem. Dny, kdy se hladoví, nemají žádnou barvu. Čáry v kroužcích 

znamenají dny v týdnu následující po sobě.

2.4. Dlouhodobý půst (Long-term fasting)

Dlouhodobý půst je extrémní forma kalorického omezení, které trvá minimálně dva dny nebo 

déle. Obvykle období hladovění trvá mezi dvěma až 20 dny (Laurens et al., 2021; Grundler et 

al., 2021).

2.5.Dieta, která je nezávislá na čase stravování 

Kalorická restrikce nebývá vždy spojena s časem stravování a je potřeba uvažovat o dietě, 

kdy dochází k nižšímu příjmu kalorií, nicméně lze se stravovat kdykoli, tedy dieta není 

omezena časem stravování (Liu et al., 2022; Thomas et al., 2022).

3. Pozitivní účinky kalorické restrikce na 
neuroplasticitu
Mezi pozitivní dopady kalorické restrikce na neuroplasticitu lze zařadit zvýšení produkce 

mozkových proteinů spojených s neuroplasticitou. Podle Schafer et al. (2015) kalorická 

restrikce vede ke zvýšení hladiny neuroprotektivních faktorů, jako jsou klotho 

(Kl) a transtyretin (Ttr), a k produkci proteinů spojených s neuroplasticitou (proteinu tepelného 

šoku 70 kDa proteinu 1b (Hspa1b) a proteinu tepelného šoku 70 kDa proteinu 5 (Hspa5), 

protein disulfidové izomerázy rodiny A člen 4 (Pdia4) a protein disulfidové izomerázy rodiny A 

člen 6 (Pdia6) a kalretikulin (Calr). To může stimulovat růst a přežití neuronů, a tak zachovat 



kognitivní funkce.

Během nedostatku potravy se mozek přizpůsobuje tak, aby udržoval energetickou rovnováhu, 

a s tím přímo souvisí neurometabolismus. Tato studie zkoumala neurometabolické reakce 

zdravých žen na dlouhodobý půst (72hodinový). Výsledky ukázaly, že půst způsobil snížení 

glutaminu/glutamátu (Glx), což byl nejvíc ovlivněný metabolit, pak došlo ke snížení hladin 

celkového cholinu (tCho), N-acetylaspartátu (NAA) a celkového kreatinu (tKR) ve specifických 

oblastech mozku (obzvlášť ve předních lalocích mozku). Stručně řečeno půst u zdravých žen 

má za následek specifické změny v obsahu metabolitů, které se liší v různých částech mozku 

(Ding et al., 2018).

Kalorická restrikce vede ke zvýšené tvorbě nových neuronů (neurogeneze), urychluje vývoj 

nových neuronů v hipokampu, což je oblast mozku zapojená do učení a paměti (Dias et al., 

2021). To je nezbytné pro udržení kognitivních funkcí a bývá často brzděno u 

neurodegenerativních onemocnění, jako je Alzheimerova choroba (Talemal, 2021). Studie 

ukazuje, že cykly dietu napodobujícího půstu mohou zlepšit kognitivní  deficit a patologii AD u 

myších modelů, čímž překonávají účinky cyklů s restrikcí proteinů. Prodloužené cykly FMD 

vedly ke snížení zátěže hipokampálního Aβ a hyperfosforylovaného tau proteinu, ke zvýšení 

produkce nervových kmenových buněk, poklesu množství mikroglií a snížení exprese 

neurozánětlivých genů, včetně NADPH oxidázy (Nox2). Myši prokázaly zlepšenou kognici a 

sníženou aktivaci mikroglií ve srovnání s kontrolní skupinou. Tato zjištění naznačují, že cykly 

FMD mohou pomoct oddálit  snížení kognitivních schopností u modelů s AD, snížit riziko 

mozkového zánětu a/nebo produkce superoxidu (Rangan et al., 2022). Bylo také prokázáno, 

že kalorická restrikce zvyšuje synaptickou plasticitu (Popov et al., 2020). To všechno může 

vést k lepšímu učení a paměti (Witte et al., 2009). Podle výzkumu provedeného na myších 

může dieta napodobující půst mít pozitivní účinky na metabolismus mozku, podpořit růst 

mozku a zlepšit kognitivní výkon. Tyto účinky zahrnují snížení neurozánětu a zvýšení markerů 

regenerace nervových kmenových buněk (Zhou et al., 2019).

Přerušované hladovění zlepšuje kognitivní funkce a je spojeno se silnější odolností neuronů 

proti poškození a nemoci prostřednictvím adaptivních reakcí.  PP může zvýšit odolnost 

mozku vůči zranění a nemocem, optimalizovat mozkové funkce, zlepšit kognitivní funkce, 

zlepšit náladu a podpořit tvorbu nových neuronů. Kromě toho může půst zvýšit citlivost na 

inzulin, což vede ke zlepšené absorpci a využití glukózy neurony. Navíc půst stimuluje 

produkci mozkového neurotrofického faktoru (brain-derived neurotrophic factor – BDNF), 



důležitého proteinu a markeru neuroplasticity, který podporuje existenci a růst neuronů 

(Abdulsada et al., 2021; Elesawy et al., 2021).

Imunitní systém a mozek jsou zvláště citlivé na stresové situace a dlouhodobé změny 

imunitních proteinů souvisejících se stresem, jako jsou kortikosteron (CORT), interleukin 6 

(IL-6) a TNF-α, které mohou ovlivnit paměť a učení. Skupina, která podléhala stresové situaci, 

prokázala zvýšené hladiny CORT, IL-6 a TNF-α spolu s významným zmenšením mozku a 

zvětšením nadledvin. PP však vedl k výraznému poklesu zánětlivých faktorů, zejména ve 

skupině PP s úzkostí, a vedl ke zlepšení kognitivních funkcí a ochraně proti úzkosti regulací 

dráhy zánětlivé odpovědi (Shojaie, Ghanbari a Shojaie, 2017).

Články naznačují, že střídavý půst, včetně přerušovaného půstu, by mohl nepřímo prospívat 

mozku zvýšením citlivosti na inzulin (Gudden, Arias Vasquez a Bloemendaal, 2021, Stekovic 

et al., 2019b). Bylo prokázáno, že dieta napodobující půst (FMD) má několik výhod. Může 

také snížit zánět a může mít metabolické a biochemické účinky, které mohou prospět 

mozkové funkci. Wei et al. (2017) zjistili, že tři cykly – tedy tři měsíce FMD – snižují tělesnou 

hmotnost a celkový tělesný tuk, snižují krevní tlak a hladinu inzulinu podobného růstovému 

faktoru 1 (IGF-1).

Studie na myších ukázaly, že časově omezené stravování a cvičení podporují autofagii, která 

plní neuroprotektivní funkci, chrání neurony před stresem a podporuje mitochondriální 

biogenezi i růst buněk během období zotavení (Alirezaei et al., 2010).

Potom nelze také opomenout, že omezení příjmu kalorií vede k nedostatku živin v organismu, 

zejména pokud není doprovázeno pečlivou pozorností k příjmu živin. Je důležité zajistit, aby 

člověk stále dostával dostatečné množství vitaminů, minerálů a dalších základních živin. 

Vitaminy jako složka diety jsou dalším důležitým faktorem, který může ovlivnit neurogenezi. 

Zejména bylo prokázáno, že některé živiny podporují funkci mozku a podporují 

neuroplasticitu. Například omega-3 mastné kyseliny, které se nacházejí v tučných rybách, 

ořeších a semenech, podporují synaptickou plasticitu a zlepšují kognitivní funkce (Basak, 

Mallick a Duttaroy, 2020). Vitaminy skupiny B, které se nacházejí v listové zelenině, 

celozrnných výrobcích a mase, také prokazatelně podporují mozkové funkce tím, že pomáhají 

produkci myelinu (Chandyo et al., 2017).

Nakonec studie tvrdí, že kalorická restrikce snižuje oxidační stres, což je významný faktor 

v procesu stárnutí, který může poškodit neurony (Zhang et al., 2021; Hyun et al., 2006). 



Snížením oxidačního stresu může kalorická restrikce chránit neurony před poškozením a 

zlepšit jejich funkci.

4. Negativní účinky kalorické restrikce na 
neuroplasticitu
Kalorická restrikce může mít na neuroplasticitu nejen pozitivní dopady, ale i negativní. 

Omezení příjmu kalorií může vést k poklesu specifických neurotransmiterů, jako jsou dopamin 

a serotonin, což vede k depresi a symptomům úzkosti (Dunn et al., 2017).

Kromě toho jako jeden z negativních účinků kalorické restrikce na organismus se uvádí 

hormonální narušení. Omezení příjmu kalorií může způsobit pokles hladin hormonů, jako jsou 

hormony štítné žlázy a pohlavní hormony, způsobující únavu a další negativní důsledky 

(Abedelmalek et al., 2015).

Kalorická restrikce může mít nežádoucí účinky na fyzické i duševní zdraví. Omezení příjmu 

kalorií může působit závratě a točení hlavy, zejména při rychlém vstávání nebo při fyzické 

aktivitě; může vést k poškození imunitní funkce, což může zvýšit riziko infekcí a onemocnění; 

může mít nepříznivé účinky na náladu, což vede k podrážděnosti, depresi a úzkosti. Bylo 

dokázáno, že deprese snižuje úroveň jednoho z hlavních faktorů podporujících neurogenezi 

(BDNF), což potvrzuje předpoklad, že deprese má negativní účinek na tvorbu nových 

neuronů (Lee et al., 2007; Yoshida et al., 2012). Ve studii uvedené níže nálada a kognice 

zdravých žen byly hodnoceny pomocí magnetické rezonanční (MR) spektroskopie celého 

mozku. Všichni jedinci měli normální výsledky MR před hladověním i po něm. Deprese byla 

hodnocena pomocí Beckova inventáře deprese-2 (BDI-2), který ukázal významné zvýšení. 

Různé položky BDI, jako jsou pocity smutku, sebeobviňování, potíže s rozhodováním, chuť k 

jídlu a ztráta libida, byly zvýšeny po půstu. Kromě toho půst vedl k potížím s koncentrací 

(Ding et al., 2018).

5. Molekulární působení kalorické restrikce na 
neurogenezi
Ketóza je velmi důležitým stavem organismu v souvislosti s neuroplasticitou. Ketóza je 

metabolický stav, kdy tělo používá tuk jako klíčový zdroj energie. Tuk se rozkládá na ketony 



neboli ketolátky, které jsou velmi důležité pro fungování mozku v době hladovění. Obvykle 

glukóza bývá hlavním zdrojem energie pro organismus a vstupuje do těla při konzumaci 

sacharidů. Nevyužívaná glukóza se v játrech ukládá v podobě glykogenu a uvolňuje podle 

potřeb organismu, tedy glykogen se přeměňuje zpátky na glukózu. Při nízkém příjmu 

sacharidů zásoby glukózy nestačí pro podporu bazálního metabolismu (Cox et al., 2016; 

Poffe et al., 2021). Bazální metabolismus (BM) je tedy minimální energie, kterou tělo 

potřebuje k provádění životně důležitých funkcí za standardních podmínek (dýchání, tep a 

td.). Při poklesu hladiny glukózy v krvi klesá i hladina inzulinu, což signalizuje stav hladovění 

a v játrech se začíná rozbíhat ketogeneze neboli proces tvorby ketolátek (Nielsen et al., 

2023). Ketolátky jsou acetoacetát, aceton a beta-hydroxybutyrát (kyselina β-

hydroxymáselná). Beta-hydroxybutyrát (BHB) je hlavní ketolátka, která se syntetizuje v 

mitochondriích jater oxidací mastných kyselin pocházejících z tukové tkáně do acetyl-

koenzymu A (viz obr.3).

Obr. 3. Syntéza ketolátek. Na obrázku jsou ilustrovány procesy vzniku ketolátek z tukové 

tkáně přes mastné kyseliny a acetyl-CoA.

Keton BHB je klíčový při adaptaci neuronů na půst a cvičení, protože poskytuje alternativní 

zdroj energie a aktivuje signální dráhy zapojené do neuroplasticity a odolnosti vůči 

buněčnému stresu. Předpokládá se, že ketodieta může pomoci v boji proti roztroušené 

skleróze (Bock et al., 2021). Studie, která používala 5:2-metodu půstu u pacientů s gliomem, 

ukázala zvýšené koncentrace ketolátek β-hydroxybutyrát a aceton (Schreck et al., 2021). 

Sleiman et al. (2016) uvádí, že po cvičení se hladina BHB zvyšuje a indukuje i zvýšení 

hladiny mozkového neurotrofického faktoru  (brain-derived neurotrophic factor – BDNF), což 

je jeden z klíčových faktorů podporujících rozvoj neuronů.

BDNF je nervový růstový faktor, hraje roli při zachování přežití neuronů, učení a paměti. Je 

důležitý pro podporu neurogeneze v hipokampu a reguluje metabolismus glukózy 

v organismu. Při hladovění se mění exprese BDNF v mozkových neuronech. Předpokládá se, 

že adaptivní reakcí na půst může být zvýšení synaptické plasticity a odolnosti neuronů na 

stres (Marosi et al., 2016). Studie na myších naznačují, že hladina BDNF stoupá při kalorické 



restrikci a tento faktor přispívá k regulaci neurogeneze v gyrus dentatus (Lee, Duan a 

Mattson, 2002; Lee et al., 2000; Lee, Seroogy a Mattson, 2002).

Další faktor, který přispívá k neurogenezi, je nukleární faktor kappa B (NF-kB). NF-kB je 

skupina transkripčních faktorů, které hrají klíčovou roli v koordinaci zánětlivých reakcí, 

vrozené a adaptivní imunity, buněčné diferenciace, proliferace. Za jednu z možných příčin 

trvalé kognitivní poruchy jsou považovány systémové bakteriální infekce. Vasconcelos et al. 

(2014) naznačují, že přerušovaný půst spouští adaptivní reakce, což přispívá ke snížení 

zánětu v mozku a periferních tkáních, zachrání kognitivní funkce u zvířat se systémovou 

bakteriální infekcí. Přerušovaný půst zlepšuje kognitivní funkce u potkanů se sepsí aktivací 

transkripčního faktoru nukleárního faktoru kappa B, snížením exprese prozánětlivých cytokinů 

a zvýšením neurotrofické podpory. Použití přerušovaného půstu u potkanů snížilo hladiny 

mRNA toll-like receptoru 4 (TLR4) a indukovatelné NO-syntetázy (iNOS) v hipokampu. 

Přerušovaný půst navíc způsobil snížení hladin sérového interleukinu 1 beta (IL-1β), faktoru 

nekrotizujícího nádory alfa (TNF-α) a interleukinu 6 (IL-6).

Růstový faktor podobný inzulinu 1 (IGF-1) je polypeptid o 70 aminokyselinách (7,5 kDa), je 

příbuzný inzulinu (Isaksson et al., 1991). U lidí je IGF-1 syntetizován hlavně v játrech, která 

produkují přibližně 75 % cirkulujícího IGF-1 (Yakar et al., 1999). Tohoto procesu se účastní 

růstový hormon (growth factor – GH), anebo syntéza může probíhat i nezávisle na působení 

GH (Bartlett et al., 1991; Bartlett, Li and Williams, 1992). Syntéza IGF-1 může procházet i 

různými oblastmi mozku, například subventrikulární zónou, hipokampem a mozečkem 

(Rotwein et al., 1988; Ye et al., 1997). IGF-1 hraje klíčovou roli v normálním vývoji mozku. 

Mutace v genech IGF-1 a IGF-1 receptoru (IGF-1R) mají za následek mikrocefalii a mentální 

postižení (Abuzzahab et al., 2003). Studie na myších ukázaly, že IGF-1 může hrát klíčovou 

roli v diferenciaci kmenových buněk na neurony a má vliv na neurotransmitery (Brooker et al., 

2000). Blokování aktivity IGF-1 mělo za následek inhibice buněčné proliferace a smrt buněk 

(Drago et al., 1991).

Ghrelin je 28-aminokyselinový peptidový hormon, který se syntetizuje v žaludku a stimuluje 

uvolňování růstového hormonu i příjem potravy (Kojima et al., 1999). Během kalorické 

restrikce stoupá hladina krevního ghrelinu, což nepřímo indukuje syntézu nových neuronů 

(Yang et al., 2007). Tento výzkum potvrzuje, že ghrelin podporuje neurogenezi během 

kalorické restrikce (Kim et al., 2015). Tato studie ukazuje, že ghrelin podporuje buněčnou 

proliferaci neuronů u myší v jádře solitárního traktu v mozku, které se nachází v prodloužené 



míše (Zhang et al., 2005).

Adiponektin, hormon vylučovaný adipocyty, může procházet hematoencefalickou bariérou a 

měnit neuronální aktivitu v mozku. Co se týká jeho funkcí, adiponektin reguluje hladinu 

glukózy a citlivost na inzulin, má protizánětlivé účinky. Výzkum prokázal, že je možné zvýšit 

potenciál hipokampálního dentate gyrus a spustit chemickou dlouhodobou potenciaci i bez 

použití elektrické stimulace (Pousti et al., 2018). Předpokládá se, že tato molekula hraje 

kritickou roli ve vývoji Alzheimerovy choroby (Une et al., 2011). Při pochopení role 

adiponektinu v regulaci intracelulární energetické aktivity by tento hormon mohl sloužit k 

řešení problémů centrálních metabolických poruch a narušené neuronální plasticity u 

neuropsychiatrických stavů. Má neurotrofické i neuroprotektivní vlastnosti a bylo prokázáno, 

že zvyšuje neuronální metabolismus na zvířecích modelech obezity, diabetu a Alzheimerovy 

choroby (AD). Studie na lidech ukázala, že časově omezené stravování způsobuje úbytek 

tukové hmoty, byl zaznamenán pokles hladiny celkového testosteronu a IGF-1, došlo ke 

snížení hladiny glukózy v krvi a inzulinu a ke zvýšení adiponektinu, snížení leptinu, TNF-a a 

IL-1β (Moro et al., 2016).

Sirtuiny (SIRT) je rodina proteinů (SIRT1 až SIRT 7) deacyteláz závislých na NAD+ nebo 

adenosindifosfát (ADP)-ribosyltransferáz, které regulují aktivitu mnoha proteinů souvisejících 

s energetickým metabolismem a tolerancí vůči oxidativnímu stresu (Michan a Sinclair, 2007). 

Výzkum naznačuje, že role Sir2α může spočívat v neurogenezi (Sakamoto et al., 2004). Při 

aktivaci SIRT1 funguje proti neurodegeneraci (Gräff et al., 2013). Tato studie na myších byla 

zaměřena na roli sirtuinů při obnově mozkových buněk po ischemické cévní mozkové 

příhodě, během čehož se zvýšila hladina SIRT1 a SIRT2 (Demyanenko et al., 2020). Další 

výzkum na myších předpokládá, že SIRT6 má význam při regulaci buněčné diferenciace a 

zrání neuronů v hipokampu (Okun et al., 2017).

Adenosin monofosfátem aktivovaná proteinkináza (AMP-aktivovaná proteinkináza – AMPK) je 

serin/threonin proteinkináza, která má za úkol udržovat energetickou rovnováhu nejenom v 

buňce, ale i v celém těle. AMPK indukuje přeměnu AMP na ATP, tedy reaguje na zvýšení 

hladiny AMP v intracelulárním prostředí. Studie říká, že AMPK slouží jako ochrana neuronů 

před metabolickými a excitotoxickými poškozeními při neurodegenerativních stavech 

organismu (Culmsee et al., 2001). Aktivace AMPK může být využita při léčbě neurozánětu 

(Song et al., 2015).



Savčí nebo mechanistický cíl rapamycinu (The mechanistic/mammalian target of rapamycin – 

mTOR) je serin/threonin kináza patřící do rodiny kináz souvisejících s fosfatidylinositol-3 nebo 

zkráceně PI3K (Weichhart, 2018). mTOR se podílí na různých buněčných funkcích, jako jsou 

např. autofagie (Bai et al., 2022), synaptická plasticita (Xu et al., 2021) a jiné.

Dole na obrázku 4 jsou do jednoho schématu shrnuty všechny popsané procesy kalorické 

restrikce. V důsledku snížení příjmu kalorií stoupá poměr AMP/ATP a hladin NAD+. Při 

zvýšení poměru AMP/ATP dojde k aktivaci AMPK, což vede ke zvýšení hladin SIRT1 (tento 

děj je podporován zvýšením hladin NAD+) a dále BDNF. Hladina AMPK se zvyšuje 

působením adiponektinu a ghrelinu. SIRT1 má negativní vliv na hladiny NFkB. NFkB působí 

pozitivně na IGF1 a mTOR. Hladiny mTOR ovlivní negativně jak samotná kalorická restrikce, 

tak i AMPK, ale zároveň se jeho hladina zvyšuje působením IGF1.

Obr. 4. Procesy kalorické restrikce. Na obrázku je zobrazena souvislost mezi hlavními 

mechanismy kalorické restrikce, které mají vliv na neuroplasticitu (Byli použity zdroje 

Ghoneum and Said, 2019, Zhang et al., 2021, Huang et al. 2019, Hakuno and Takahashi, 

2018).



6. Význam kalorické restrikce v evoluci mozku
Naši předkové se často nacházeli v prostředí s nedostatkem potravy. Aby mozek mohl přežít 

v takových podmínkách, musel se naučit fungovat i při nedostatku kalorií a efektivně využívat 

dostupnou energii. Ti jedinci, kteří byli schopni lépe využívat zdroje a přizpůsobovat se 

nepříznivým podmínkám, přežívali, a tím docházelo k postupnému zvětšování mozku.

Mozek je energeticky nákladný orgán, a zatímco u dospělých zaujímá pouze 2 % celkové 

tělesné hmotnosti, spotřebovává asi 20 % tělesné energie (Kety, 1963).

Existuje takzvaná teorie sobeckého mozku, která tvrdí, že lidský mozek prioritně pokrývá 

vlastní energetické nároky při regulaci distribuce energie v těle, tedy mozek upřednostňuje 

zvýšený tok energie k sobě před ostatními částmi těla. Tato hypotéza odmítá předpoklad, že 

energie je rozdělena rovnoměrně mezi různými orgány těla. „Sobeckou teorii mozku“ vyvinul 

německý výzkumník Achim Peters během výzkumu spojeného s obezitou (Peters et al., 

2004). Jako první na sobecké chování mozku poukázala Marie Krieger. Ve své studii 

prokázala, že při celkovém vyčerpání organismu lidské orgány snižují svou hmotnost, zatímco 

hmota mozku se udržuje na stálé hladině (Krieger, 1920).

Tah energie do mozku je zprostředkován astrocyty, které nejen monitorují koncentraci ATP 

uvnitř sebe, ale také reagují i na aktivitu sousedních neuronů (Pellerin a Magistretti, 1994). 

Tento proces je znám jako „energie na požádání“, kdy astrocyty čerpají energii ze svého okolí 

(Magistretti et al., 1999). Kromě toho astrocyty komunikují s hematoencefalickou bariérou. 

Tuto bariéru tvoří endotelové buňky, na nichž se hojně nachází glukózový transportér 1 

GLUT1 (Cornford a Hyman, 2005), který je zodpovědný za transport glukózy do buněk na 

základě cytoplazmatické koncentrace ATP (Cloherty et al., 1996).

K tomu se ještě dají zařadit hypotézy o evoluci velikosti lidského mozku. První je hypotéza 

drahých tkání, která předpokládá, že existuje určitý trade-off mezi velikostí mozku a 

takzvaných drahých orgánů, což jsou orgány vyžadující hodně energie na svou činnost. 

V těchto výzkumech, které byly prováděny na rybách a obojživelnících, je jako příklad 

„drahého orgánu“ použit trávicí trakt (Tsuboi et al., 2015; Liao et al., 2016). Mozek má prioritu 

v růstu a je vidět negativní korelace mezi velikostí mozku a velikostí trávicího traktu.



Závěr
Neuroplasticita hraje klíčovou roli při udržování mozkových funkcí tím, že umožňuje mozku 

adaptovat se a modifikovat se v reakci na zkušenosti a podněty prostředí.

 

V této práci byly na základě analýzy literatury a vědeckých výzkumů shrnuty účinky kalorické 

restrikce na neuroplasticitu. Byl uveden přehled diet, jako jeden ze způsobů, jak dosáhnout 

kalorické restrikce, a porovnány účinky každého typu stravování zvlášť. V práci bylo 

provedeno srovnání mezi výzkumy na modelových organismech (především na myších) a 

lidech. Pozitivní účinky kalorické restrikce na neuroplasticitu silně podpořili studie na 

zvířatech. Existuje však relativně málo klinických studií o účincích kalorické restrikce na 

neuroplasticitu u lidí. Účinky omezení příjmu kalorií na neuroplasticitu, pozitivní nebo 

negativní, mohou záviset na rozsahu a trvání omezení. Některé z těchto negativních důsledků 

je možné zmírnit pomocí doplňků stravy a dalších intervencí. K plnému pochopení účinků 

omezení příjmu kalorií na neuroplasticitu a navržení účinných intervencí k jejímu posílení je 

zapotřebí více průzkumů.

V bakalářské práci jsou také uvedeny mechanismy, které jsou základem účinků kalorické 

restrikce na neuroplasticitu, ale nejsou všechny dosud zcela objasněny. Poslední kapitola 

bakalářské práce se věnuje evolučním teoriím rozvoje mozku, které mohou přispívat 

k pochopení vlivu kalorické restrikce na neuroplasticitu z jiného úhlu pohledu.
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