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Jsme nemocni. Po celém svété umirame na nemoci, které tu dfiv nebyly. Kazdy rok
zemrie asi 10 miliona lidi na rakovinu a 20 milion lidi na srde¢ni onemocnéni.
Alzheimerovou chorobou trpi témér 50 miliona lidi a pal miliardy lidi ma cukrovku.
Méné fatalni, ale stejné relevantni je pokles hladiny testosteronu u 45 % muzu a
menstruacni problémy a neplodnost u 10 % Zen. VSechna tato onemocnéni maji jednu
véc spolecnou - kazdé z nich je do urcité miry zpasobeno nebo zhorSovano zménou
hladiny a ucinky hormonu inzulinu, ve zkratce inzulinovou rezistenci. (obr 1) A vy ji
mozna mate. Je dost mozné, Ze ji mate - jde o nejrozsifenéjsi poruchu na svete, jez
ovliviuje polovinu dospélé populace ve Spojenych statech, Mexiku, Ciné a Indii; a na
ostrovech v Pacifiku, v severni Africe a na Stfednim Vychodé je inzulinova rezistence
jesté mnohem béznéjsi. Bohuzel se tento problém bude zhorSovat, nez se zlepsi.

Odpovézte si na otazky:

- Mate kolem pasu vice tuku, nez si myslite, Zze by bylo zdravé?

- Mate vysoky krevni tlak?

- Je va$e hladina triglyceridu v krvi vysoka?

- Mate malé hrbolky nebo tmavsi skvrny na kizi kolem krku, podpazi nebo jinde?
- Ma nékdo ve vasi rodiné cukrovku druhého typu?

- Otazka pro zeny: mély jste téhotenskou cukrovku nebo PCOS?

- Otazka pro muze: Mate nizkou hladinu testosteronu?

Vytvoreno: 2. listopadu 2018, zvefejnéno se souhlasem Benjamina Bikmana
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Pokud jste odpovédéli "ano® na dvé nebo vice otazek, je pravdépodobné, ze mate
inzulinovou rezistenci. Duvodem, proc je inzulinova rezistence tak bézna, je vysledek
mylIného hlediska, které ma zajimavy historicky pavod.

V prvnim stoleti naSeho letopocCtu fecky lékaF Arestaeus popsal chorobu, pro kterou
bylo typické nadmérné mnozstvi mocCi. V nasledujicich staletich i mnozi dalSi I€kafi
védci pridali dalSi pfiznaky popisujici tu samou chorobu, ale presto se pfilis zamérovali
na extrémni produkci moci. Vskutku, tento pfiznak je tak prominentni a jedinecny, ze
nejrangjSi nazev pro nemoc pochazi z feckého slova ,diabete“, coz znamena
»protékaijici‘.

Vyznamny pfidavek pro popis této nemoci pfinesli indi¢ti a Cinsti l€kafi, ktefi dodali, ze
moc chutnd témér sladce, jako by byla derivovana z medu; tak se k nazvu pfidalo slovo
,mellitus“. Kvuli historickym vysvétlenim bézna praxe povazuje diabetes mellitus 1. i
2. typu jako nemoc glukézy, jinak oznaCované jako ,krevni cukr®. historicky je toto
hledisko pochopitelné vzhledem k tomu, Ze hladina glukozy v krvi ma na svédomi oba
hlavni pfiznaky - nadmérnou produkci a unikatni chut moci. Avsak toto hledisko maze
také za to, ze z cukrovky druhého typu, jez je naprosto nejrozSifenéjSim onemocnénim
na svéte, se stala epidemie. Protoze to hledisko je Spatné. U Diabetes mellitus neni
problém glukoéza.

Co kdyby tito prvni Iékar a védci nebyli tak odvazni a neochutnali mo¢ pacientd? Jak
by se zménil jejich pohled na nemoc, kdyby si, spiSe nez chuti, vSimali zapachu moci
a dechu pacient? V takovém pfipadé by se nejspiSe soustfedili méné na glukézu a
vice na tuk. Protoze ten unikatni zapach vznika kvili acetonu, coz je produkt a pfiznak
nadmérné oxidace, neboli ,spalovani‘ tuku v téle, coz je proces, ktery se objevuje,
kdyz je hladina inzulinu dostate¢né nizka, anebo v pfipadé cukrovky 1. typu inzulin v
téle vubec neni. V tom pfipadé by se mozna tyto prvotni snahy porozumét této nemoci
soustfedily na ostatni pfiznaky, které nejsou spojeny s glukézou, ale, jak se brzy
dozvime, jsou vSechny spojeny s inzulinem. Takovéto hledisko by bylo opodstatnéné
a mnohem presnéjsi. U Diabetes mellitus je totiz problémem inzulin.

Ve vSech aspektech zivota je zakladnim kamenem porozuméni predevsim to spravné
hledisko. Pokud se na diabetes divame jako poruchu inzulinu spi§ nez glukoézy,
ziskame upIné novy model obou typl diabetu. Takovy model, kde oba typy sdili
zvySenou hladinu krevniho cukru, coz je zpusob, diky némuz jsou oba typy obvykle
rozpoznany, ale zcela se liSi z hlediska hladiny inzulinu. Zatimco cukrovku 1. typu
zpusobuje prili§ nizka hladina inzulinu, cukrovku 2. typu zpusobuje jeho pfemira.

Kvlli statistické relevanci a vSeobecnému rozsifeni se vice do detailu zaméfme na
cukrovku 2. typu; pokud s ni jedname jako s problémem nadbytku inzulinu, spiSe nez
jednoduchého nadbytku glukézy, nastanou dvé zmény: identifikujeme nemoc mnohem
dfive a mlizeme ji také lépe lécit.

Zaprvé, hladina inzulinu mize byt zvySend desetileti pfed tim, nez se zatne zvedat i
hladina glukozy. Je to vysledek lidského téla, které musi postupné vyrabét vice
inzulinu, aby zvladalo krevni glukézu. V této rané fazi je hladina inzulinu zvySena, ale
hladina glukézy je v normé, tomuto stavu se fikd inzulinova rezistence (obr. 2).
Nakonec vSak télo za¢ne byt rezistentni na svij vlastni inzulin, a hladina krevni glukozy
zacne stoupat. Teprve pak, se zvysenim krevni glukozy, ne inzulinu, detekuje moderni
diagnostika tuto poruchu a klasifikuje ji jako cukrovku. Opét, je tragické, ze kvUli tomuto
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hledisku se zamérenim na glukézu dojde ke zpozdéni detekce této poruchy o nékolik
let (1).

Zadruhé, pacient s cukrovkou 2. typu dosahuje lepSich zdravotnich vysledkd, kdyz se
zamérfujeme na snizovani inzulinu, spiSe nez snizovani glukdzy. Toto je kliCovy aspekt
skute€ného pochopeni cukrovky 2. typu; nemoc je jen dlouhotrvajicim stavem
zvySeného inzulinu a postupnou selektivni ztratou Uc€inkud inzulinu, nebo jinymi slovy
inzulinova rezistence. Pokud se pouze snazime mit pod kontrolou glukozu, pak pfimou
strategii je jednodusSe jesté zvysit inzulin. Samozfejmé, Ze nejucinnéjsSi metodou, jak
zvysit inzulin, je jeho vpichovani, coz zvysi jiz tak vysokou hladinu inzulinu. Vpichovani
inzulinu pacientovi s cukrovkou 2. typu skute¢né snizi hladinu krevni glukozy; bohuzel
ale také vse zhorsi.

Nyni vite, Ze u cukrovky 2. typu je bézny stav nadbytku inzulinu a také ztrata citlivosti
na inzulin, ale je treba zminit, ze inzulinova rezistence je spojena s nadbytkem inzulinu.
K vyvolani inzulinové rezistence je zapotrebi jen zvysSit potfebu inzulinu. Pokud je to
prekvapeni, nemélo by byt; jak uz je pro nase téla obvyklé, na neustaly stimulus reaguiji
zvysuijici se rezistenci. To se objasnilo uz v roce 1994, kdy védci z Texaské univerzity
v San Antoniu zdravym muzim neustale vpichovali inzulin a detekovali inzulinovou
rezistenci po pouhych dvou dnech (2). Takze, I&Cit cukrovku 2. typu inzulinem je
ur€itym zplsobem srovnatelné jako IéCit alkoholismus dalSi sklenkou vina; pouze do
téla pridavame tu samou latku, ktera problém zpusobila.

Kdyz vime toto, mizeme zacit chapat, jak se inzulinova rezistence stala nejbéznéjsi
poruchou na svété. NanesStésti naSe moderni stravovaci navyky zajiStuji témér
neustale zvySenou hladinu inzulinu, a to po celou dobu, kdy bdime (obr. 3): kratky
nocCni pust prerusime rano s cerealiemi, toustem nebo houskami, ¢imz poSleme inzulin
do vySin, pak kazdé dvé az tfi hodiny po cely den uzdibujeme néjakou svacinku a
zakonc€ime den vec€ernim misanim, které opét vyzene inzulin nahoru.

Zavaznost Zivota se zvySenou hladinou inzulinu béhem kazdého okamziku, kdy bdime,
saha mnohem dale nez k inzulinové rezistenci a diabetu. Jak jsem zminil dfive, témér
kazdé chronické onemocnéni, v€etné téch smrtelnych, jako je infarkt a Alzheimerova
choroba, a také ty méné fatalni, i kdyz zavazné poruchy, jako je obezita, neplodnost,
jsou zpusobeny nebo zhorSovany pfili§ vysokou hladinou inzulinu a stale rostouci
selektivni rezistenci na inzulin. Nékteré z téchto nemoci jsou obzvlasté vazné pfri lécbé
cukrovky 2. typu inzulinovou terapii, v€etné trojnasobné zvySeného rizika smrti na
srdecni onemocnéni a dvojnasobného rizika umrti na rakovinu (3) a Alzheimerovu
chorobu/nemoc (4). Pacient trpici cukrovkou 2. typu se také muze téSit na podstatné
pribrani (5).

Protoze se vétSina z nas potyka s jednou nebo vice poruchami, pojdme se podivat, jak

inzulinova rezistence ovliviuje tyto tfi ¢asti téla: srdce, mozek a télesny tuk.

Srdec¢ni onemocnéni je hlavni pfi¢inou smrti; zahrnuje Cetné kardiovaskularni choroby,
vCetné vysokého krevniho tlaku, kardiomyopatie a aterosklerézy. To neni jen nahoda,
ze inzulinova rezistence je nejrozsirenéjsi poruchu na svété a srdecni onemocnéni je
nerozsSifenéjsi priCinou smrti.

Pokud ma nékdo mirnou nadvahu a vysoky krevni tlak, je témér jiste, ze trpi
inzulinovou rezistenci (6). Skrze pét odliSnych mechanisml, které zname, zpusobuje
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inzulinova rezistence patologické zmény ve fungovani srdce a krevnich cév, a vytvari
fadu nestastnych pfihod, které kulminuji ve zvySeny krevni tlak a zvySenou snahu,
ktera je zapotrebi pfi kazdém srdecnim stazeni (7).

Kardiomyopatie je stav spojeny s hypertenzi, jez ma za nasledek selhani samotného
srde¢niho svalu. Pfi inzulinové rezistenci hladina inzulinu postupné stoupa, a
zpusobuje rist srde¢nich bunék. Tim zplsobuje, Zze myokard neboli srde¢ni sval
nepfimérené naroste (8). Nakonec myokard natolik zesili svou tloustku, ze brani
mnozstvi krve, kterou musi srdecni komory udrzet a pumpovat. Bohuzel, tento jev
mulzeme pozorovat jiz u vyvijejiciho plodu matky se zjevnou inzulinovou rezistenci.
Nastésti je to pro dité zvratné (9).

Protoze bylo zatim publikovano velmi malo studii, které by se zabyvaly molekularnimi
mechanismy a vysvétlily by, jak mize inzulinova rezistence tak vyznamné ovlivnit
funkci srde¢niho svalu, mi studenti a ja jsme tuto otazku probadali pfimo. ZvySovanim
hladiny inzulinu ve dvou situacich: v burikach srdce a v srdcich hlodavcl. Pozorovali
jsme, ze €im je inzulinu vice, tim je poSkozeni srdecnich bunék vyssi. Konkrétné, zjistili
jsme, ze mitochondrie byly vyznamné a patologicky pozménény. Mozna si
vzpomenete, Zze mitochondrie jsou takzvanou elektrarnou buriky, ktera pouziva ziviny
jako chemickou energii, aby mohly buriky pracovat. Inzulinova rezistence, kterou jsme
zpusobili tim, ze jsme srde¢nim bunkam dodavali nadbytek inzulinu, narusila
metabolické procesy, které jsou esencialni pro preziti bunék.

Protoze jsou srdeCni onemocnéni tak rozsirena, snazili se védci odhalit krevni marker,
ktery by rozlisil lidi s vy$Sim rizikem. Je velice zajimavé, ze po cela desetileti padala
pozornost na LDL cholesterol. Nane§tésti i ty nejdikladnéjsi studie naznacuji, ze LDL
cholesterol je pfinejlepSim slaby ukazatel srdeCniho onemocnéni sdm o sobé;
napfiklad néktefi lidé na pfijmu s infarktem myokardu maji vysokou hladinu LDL
cholesterolu, ale jini ji maji nizkou (10). Na proti tomu je inzulin vysoce u€innym
ukazatelem - v porovnani s normalni hladinou inzulinu, jeho zvySena hladina zvySuje
riziko srde€niho onemocnéni pfiblizné Ctyricetkrat (11).

A co mozek? Alzheimerova choroba je tou nejrozSifenéjsi formou demence na svété
a jeji vyskyt se kazdym dnem zvySuje. Opét, mozna bychom radi vidéli spojeni mezi
nejbéznéjsi formou demence a tou nejbé&znéjSi zdravotni poruchou. Spojeni mezi
Alzheimerovou chorobou a inzulinovou rezistenci je tak silna, ze mnoho lidi povazuje
Alzheimerovu chorobu jako rozSifeni cukrovky 2. typu, pfilezitostné se ji fika cukrovka
3. typu. Toto je samoziejmé do urcité miry dalSim projevem inzulinové rezistence.

Je tfeba, abych toto spojeni zdulraznil: Skupina védct ve Finsku provedla studii
rizikovych faktorl Alzheimerovy choroby (12). Jak se dalo ocekavat, geneticka
predispozice byla tou nejdulezitéjsi proménnou v riziku vzniku Alzheimerovy choroby,
hodnota p byla 0,0001. DalSi podstatnou proménnou nebyl vysoky krevni tlak. Nebyla
to mrtvice. Ani koufeni tabaku nebo konzumace alkoholu. Nebyl to ani vék, ktery

v voeav s

Ve vav s

nekondi. Je zajimavé, ze z péti klinickych testd k uréeni inzulinové rezistence v této
studii byl kazdy z nich statisticky vyznamny a zaznamenal zvySené riziko Alzheimerovy
choroby.
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Zakladnim pravidlem alespon pro nékteré vyskyty Alzheimera je narusena schopnost
mozku vyuzivat glukozu, tedy stav, znamy jak ,glukdézovy hypometabolismus®.
Vlastné, ¢im vyS$Si stupen glukézového hypometabolismu, tim je rychlejSi nastup
Alzheimerovy choroby (13), da se detekovat uz ve Ctyficatych letech Zzivota. Jen
nedavno jsme zjistili, Ze mozek obsahuje na inzulin citlivé transportéry glukézy, coz
znamena, ze inzulin ulehcuje presun glukézy z krve do mozku.

Tento objev je vyznamny v tom, Ze odhaluje mechanismus, pomoci néhoz jsou
inzulinova rezistence a demence tak uzce spojeny; zatimco mozek se stava rezistentni
na inzulin, jeho schopnost uzivat glukézu jako palivo klesa.

Mimochodem, zda se, Ze i u dalSich neurologickych problému Ize vidét poruchu
schopnosti uzivat glukézu jako palivo pro mozek, v€etné (v rGzném méfitku) migrén
(14), epilepsie (15), deprese (16) a dokonce nékteré pfipady autismu (17).

O posledni poruchu spojenou s inzulinem je veliky zajem - jde o télesny tuk. Mél
bychom zminit historii zavaznosti toho, jak inzulin tvofi a uklada tuk.

V roce 1923 napsal rakousky védec Wilhelm Falta ,funkCni slinivka bfisni je pro
tloustnuti nezbytna“ (18). Dale zdokumentoval, ze nejucinnéjSi zpusob, jak nechat
Clovéka ztloustnout diky kaloriim, je zahrnout do stravy dostate¢né mnozstvijidla, které
podnécuje tvorbu inzulinu, ktery se tvofi ve slinivce. Co vice, inzulin je tak ucinny v
podpore télesného tuku, Zze Falta pouzival injekce s inzulinem, aby pomohl ztloustnout
lidem trpicim anorexii nebo tém, ktefi byli povazovani za podvyzivené. Zhruba ve
stejnou dobu oznadil jiny lIékar inzulin jako ,vybornou latku zpusobuijici tloustnuti (19).
Ale to je slabé oznaceni, Falta to vystihl, inzulin je vice nez ,vyborny“, on je ,nezbytny*“.
Skute¢né, neznam zadné podminky, za kterych by jakykoli organismus, od ¢erva po
lidi v€etné veskeré zvéfre mezitim, ukladal tuk bez zvySené hladiny inzulinu, ktery rist
tukové tkané pohani.

Do soucasnosti mnoho védeckych studii ukazuje na to, ze inzulinova lé¢ba diabetik(
1.1 2. typu znatelné zpUsobuje narust tukové hmoty. Diabetici 2. typu, ktefi obvykle jiz
bojuji se svou hmotnosti, mohou pfibrat 9 kilogram(i béhem pdl roku (5), a ¢im je
inzulinova davka vyssi, tim je vySSi i narast hmotnosti (20). U diabetiki 1. typu, u
kterych zpoc€atku IéCby inzulin chybi, jsou zmény v téle srovnatelné dramatické (21), a
hmotnost se mGze zmeénit tak rychle, ze oble¢eni pacientim nepadne uz béhem
jednoho tydne. Bohuzel je narGst hmotnosti béhem IéCby inzulinem tak nepraktickym
dasledkem, Ze néktefi diabetici 1. typu se snazi zlstat Stihli tim, Ze berou menSi davky
inzulinu, nez maji predepsano. Télesny tuk sice zUstane pod kontrolou v takovéto
situaci, které se klinicky fika ,diabulimie®, ale zdravotni nasledky jsou katastrofalni.

Mnoho védeckych studii ukazuje, Ze inzulinova léCba podstatné snizuje rychlost
metabolismu, a podili se az ze 30 % na zvySeni tukové tkané (22). Se svymi studenty
zkoumame zmény v rychlosti metabolismu zplisobené inzulinem. Nez zminim nasi
studii, musim vysvétlit, Ze vSichni lidé maji v téle dva druhy tukové tkané, které se liSi
svou metabolickou aktivitou. Jeden druh slouzi k ukladani energie, ten nazyvame ,bily
tuk®; a jeho metabolismus je velmi pomaly.

Druhy druh, kterému fikame ,hnédy“, ma velmi vysokou rychlost metabolismu - az

desetkrat vySSi nez u bilého tuku. Jeho rychlost, kdyz je aktivni, se da porovnat s
metabolismem svald. VSichni z nds mame rizné mnozstvi bilého a hnédého tuku, ale
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vétSina z tuku, ktery mame, je ten bily, ulozny. Jak se da ocekavat, ti s vySSim
procentem, nebo s aktivnéjSim hnédym tukem lépe odolavaji pfibirani hmotnosti a
porucham spojenym s inzulinem. Nase studie si dala za cil vypatrat efekt, jaky ma
inzulin na oba tyto druhy tuku. Zjistili jsme, ze se zvySuijici se hladinou inzulinu se
zvySuje také mnozstvi bilého tuku, ¢imz jsme potvrdili predchozi studie.

Avsak, novym zjisténim pro nas byl fakt, ze inzulin donuti hnédy tuk chovat se jako
bily; jinymi slovy, inzulin zméni metabolicky aktivni tuk tak, aby se choval jako
metabolicky liny, a tak snizi rychlost metabolismu a podpofi pfibirani tuku (23).
Spolecné tato zjiSténi pomahaiji vysvétlit nejen jak je rychlost metabolismu snizena
béhem inzulinové [éCby u diabetiku, ale také jak se rychlost metabolismu zvySi u
nediabetické populace, kdyz styl Zivota efektivné udrzi inzulin v nizkych hladinach (24).

Do této chvile si mlzete pfipadat, jako bych vam vypravél néjakou hriizostraSnou
historku - tento mor blahobytu je straSidelny. Nicméné i tento hriizostrasny pfibéh ma
Stastny konec; nas zivotni styl je pfi€¢inou mnoha chronickych onemocnéni, a mize byt
také jejich lekem.

V tuto chvili cekate, Zze vam dam jasné a jednoduché feSeni a tady jedno je: musime
si hlidat inzulin, abychom si udrzeli zdravy metabolismus. Existuje mnohem vice méné
ucinnych metod, jak drzet na uzdé inzulin, ale vdechny z nich se to€i okolo jidla, které
jime. Tyto metody se liSi v poméru tuku, sacharidi a bilkovin, tedy kolem kli¢ovych
makronutrient(l ve vSem, co jime. Stejné dulezita je Cetnost jidel. Nanestésti, zatimco
se spousta metod razni v u€innosti, hlasy, které je prosazuji, vdechny trvaji na tom, ze
ta jejich je ta nejlepsi. Vlastné si myslim, ze také vim, jak nejlépe ovladat inzulin a
metabolické zdravi; pfes mé zdrahani musim pfidat i sv(j hlas k tomuto zmate¢nému
choru.

Védecky bezpecna strategie, jak ovladat hladinu inzulinu, je zalozena na upravu
poméru makrozivin, ve prospéch takovych zdroju energie, které maji co nejmensi vliv
na inzulin (obr. 4). Kdyz snime sacharidy ve formé Cisté glukozy, coz je jako bychom
snédli Cisty rafinovany Skrob nebo cukr, inzulin dramaticky vyskoci i 10krat nad
normalni hodnotu a, v zavislosti na konkrétni osob&, muze zlstat zvySeny i nékolik
hodin (25). Toto se zméni, kdyz Clovék sni Cistou bilkovinu, inzulin se na néjaky cas
zvySi jen mirné nad normalni hodnotu. Oproti tomu konzumace tuku nema na inzulin
zadny vliv (25).

Na zakladé téchto dat a desitek dalSich klinickych studii (26-36) jsem pro sebe vyvodil
tfi zasadni zavéry:

1. Zaprvé, musime omezit pfijem sacharidi. Neobhajuji zde vyhybani se celé
jedné skupiné makronutrientd. Nicméné, sacharidy jsou obsazeny v
neuveéritelném mnozstvi potravin. SpiSe bych doporucil byt proziravy ve vybéru
Skrobu, udélat si ¢as a pochopit, jak ovliviuji inzulin. Pro pfipad, Ze je to pro vas
tézké, vétSina z tohoto je intuitivni - vétSina ovoce a zeleniny, jak mlzete
uhadnout, ma celkem maly vliv na inzulin, zatimco Skolni stalice, jako je chleba,
cerealie a bramburky, maji velmi velky vliv.

Pokud jsou sacharidy v krabicce nebo pytliku s ¢&arovym kodem,
pravdépodobné s nimi budte opatrni. Samozfejmé, cukr a jeho mnoho podob a
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nazvu, je sam o sobé strasny. Zahrnuje také ovocny dzus a smoothie; pokud
chcete mit inzulin pod kontrolou a uzit si ovoce: snézte ho, nepijte ho.

2. Zadruhé, méli bychom davat prednost bilkovinam. Ve védecké literature se
nedavno objevil argument, ktery tvrdi, ze doporucované mnozstvi bilkovin ve
stravé je nedostatecné pro vétsSinu lidi. NestaCi k udrzeni svalové a kostni
hmoty, ktera je kliCova pro udrzeni dobrého zdravi a senzitivity na inzulin v
pribéhu Zivota. V zavislost na véku a fyzické aktivité je optimalni mnozstvi
bilkovin ve stravé kolem 1-1,5 gramu na kilogram télesné hmotnosti (37). A co
je dulezité, tato potfeba bilkovin se s vékem zvySuje (38). Pokud se vyhybate
bilkovinam kvuli nééemu, co jste vidéli v knize nebo v néjakém dokumentu,
doufam, Ze si vyClenite chvilku a pfectete si jejich védecké odkazy.

3. Zatfeti, musime se prestat bat tuku. Mame silnou kulturni averzi k tuku ve
stravé. Podle mnohych odhadu jime ve stravé mnohem méné tuku, nez tomu
bylo kdykoli pfedtim (obr. 51). Historie stojici za tim, proC se tolik vyhybame
tuku, je fascinujici a politovanihodna. Pfesto, stravni tuk je Uzasny zdroj energie
- protoze neovliviiuje hladinu inzulinu sam o sobé, jistym zplisobem umi nakrmit
nasSe téla, ale ne nas tuk, a tim obraci staré rceni: ,nejsme to, co jime“. Myslim,
Ze Castecné proto Izajas lidem moudre radil ,at se vase duse kocha tukem®.

Chapu, ze nékteré mé zavéry se tézko poslouchaji. Za tim ucelem vas vyzyvam,
abyste nasledovali postup, ktery mé pfivedl k mym zavériim, s vlastnim pfesvédcenim.

Nejprve vam doporucuji, patrejte sami. Pokud véfime, ze takovyto postup staci, nebo
je dokonce nezbytny k tomu, abychom stanovili vilastni viru, mél by byt soucasti
nalézani pravdy v oblasti zivotniho stylu a zdravi. Jako misionar jsem hlasal slovo Bozi
v Rusku pred 20 lety a nikdy jsem nikomu nefekl ,prosté mi véfte®, presto je tato véta
standardni pro mnohé, kdyz jde o zivotni styl a zdravi.

Stejné jako Clovék, jenz chce Cist v Knize Mormonové by mél Cist v Pismé svatém, tak
Clovek, ktery se snazi najit pravdu o nejefektivnéjSich zménach v zivotnim stylu, které
ovliviuji inzulin a zdravi, by mél Cist v Pismé& védeckém - tedy v publikovanych
vyzkumech a védeckych clancich. Pristup k témto zdrojim je nevidany, a kdyz se
jeden nauci, jak efektivné hledat na strankach Google Scholar a PubMed, muze rychle
najit ovérené klinické studie a poznavat, i kdyby mél Cist jen abstrakty. Kdyz to budete
délat, myslete na experimentalni model pouzity ve studii a zamyslete se, zda ukazuje
na kauzalitu nebo korelaci. Diky tomuto rozliSeni budete lépe pfipraveni ucinit
informovana rozhodnuti. Béhem této objevovaci faze doufam, Ze si zachovate
otevienou mysl, abyste umoznili informacim, ne dogmatim, spoluutvaret vase
rozhodnuti.

Jako druhy krok tohoto procesu doporucuji, abyste otestovali, co jste zjistili. Pokud
verite, Ze jste nasli dostatek diikazu, které podporuji idealni plan zivotniho stylu, ktery
bojuje s inzulinovou rezistenci a pridruzenymi komplikacemi, vyzkouSejte ho na jeden
mésic. Pamatujte, ze zména, kterou ucinite, bude v idealnim pfipadé dostatecné
prakticka, abyste ji mohli udrzet naporad.

V tuto chvili citim povinnost promluvit o spole¢né snaze vylepSsit zdravi. Pfedstavme si,

ze jsem kazdého z vas pozval k sobé na vecefi, na takovou, kterou pfipravi ti nejlepsi
Séfkuchafri svéta. Pfirozené budete natéSeni a rozhodnete se pfijit hladovi. Co byste
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podnikli, abyste zarucili, ze na vecefi prijdete dokonale vyhladovéli? Myslim, ze byste
zvolili dvé strategie: jedli byste méné po néjaky Cas pred tim, vynechali byste jidla a
obecné byste jedli velmi malo; A TAKE, pravdépodobné byste zvysili svoji fyzickou
aktivitu, schvalné byste cvicili vice a usilovnéji nékolik dni pfedchazejicich vecefi. To
by fungovalo - méli byste pak velmi velky hlad. Nezdaji se vam tyto strategie
povédomé? Méné jist, vice cviCit? Takové bylo naSe doporuceni po vice nez pll stoleti.
Sice muze mit néjaké uziti, zvlasté, pokud vite, ze jite pfili§, ale pomohlo nékdy? Je
nam lépe? Chapete, pro¢ to nemusi fungovat z dlouhodobého hlediska? Pokud si
zivotni styl bude zakladat na mantfe ,méné jist, vice cvicCit‘, neustala bitva proti hladu
je zajisténa, a hlad obvykle vyhrava.

Treti a posledni ¢ast procesu, ktery miizete podstoupit, abyste identifikovali Zivotni
zmény a lépe kontrolovali hladinu inzulinu, je byt trpélivi a vydrzet pocatecni nepohodli,
které pfichazi s jakoukoli zménou.

Ani ¢lenové cirkve JeziSe Krista Svatych poslednich dnd neunikli moru prosperity -
témto chronickym onemocnénim, jez prameni z inzulinové rezistence. Dlikazy
naznacuiji, ze jimi mozna trpime vice nez ¢lenové jinych nabozenstvi (39). To by nas
meélo prekvapovat. Diky vife jsme presvédceni o dulezitosti naSich tél. Vskutku, véfime,
Ze naSe télo a duch tvofi dusi osoby (40) a tato duSe, nejen duch, je nedocenitelna v
ocCich Bozich (41).

Na&s souboj se slabym metabolickym zdravim je mnohem pfekvapivé;jsi, kdyz ocenime,
ze mame k dispozici urc€ité odhaleni o zdravi, Slovo Moudrosti, které bylo dano proroku
Josefu Smithovi. Ale mohla by naSe kulturni interpretace Slova Moudrosti ¢aste¢né
vysvétlit pro€ jsme tak nachylni k vyznamnym porucham spojenym s inzulinem? Véfim,
Zze ano. Domnivam se, ze uplatnéni Slova Moudrosti vedlo ke stravovacimu vzoru,
ktery se prilis naklani smérem Kk jidlim, ktera zvySuiji inzulin, obzvlasté k rafinovanym
Skrobum a kcukru, a tudiz pfizivuje inzulinovou rezistenci a s ni spojeny mor
prosperity. Pfece jen, jak Casto se sejdeme u stolu plného zmrzliny a brownies a
podékujeme modlitbou Bohu vcCetné upénlivé prosby, aby pozehnal nase jidlo ,pro
zdravi silu“? Sice pevné véfim, ze nas Otec Nebesky ma smysl pro humor, ale tohle
uz prekracCuje vSechny meze.

Méli bychom si davat pozor na dobfe minici hlasy, jez podporuji ,stravu Slova
Moudrosti“. Nic takového neexistuje. Navic, nikdo nic neziska, kdyz se bude snazit
doslovné vykladat Slovo Moudrosti a vétSina téchto snazeni obsahuje selektivni
vyklad, ktery sedi na predem zamysleny zavér. Kdyz proroci a vérozveéstove hlasali

Slovo Moudrosti, zahrnuli kratky seznam zakazanych navykovych latek, ale dal uz vic
nevysvétlovali. Ani bychom neméli. Jak predseda Packer zminil: ,(Slovo Moudrosti)
nebylo vysvétleno detailnéji.“ (42) Je tu tedy neuvéfitelny prostor pro osobni vyklad a
pouziti - Slovo Moudrosti neni zadny odsSkrtavaci seznam a jak predseda Joseph F.
Smith navrhl, kazdy by mél pouzit svij rozum, ktery ziskal vzdélanim a zkuSenostmi
(43).

Zatimco se z riznych zdravotnich a osobnich divodu jeden ¢&len cirkve rozhodne jist
stravu, ktera se vyhyba obilninam a soustfedi se na zeleninu a maso, jiny ¢len se maze
rozhodnout vyhybat se masu a soustredit se na obilniny a ovoce. Vzhledem k tomu,
ze oba se strani nékolika navykovym latkam, kterym bychom se méli vyhybat i podle
modernich objev(, nemély by mezi €leny cirkve byt Zzadné predsudky o tom, jak se li§i
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pouziti Slova Moudrosti u kazdého z ¢lenud. Jinymi slovy, kdyz se budeme Fidit t&€mi
nékolika malo zasadami, které nam poskytla bozi vile, nemusime se divat na
stravovaci navyky jakéhokoli Clovéka, a stejné si budeme jisti, ze se fidi Slovem
Moudrosti, i kdyz zpisob se muze liSit pro kazdého z nas.

Znam cCleny cirkve, ktefi Celili projeviim nepratelstvi od svych spoluclenu a ktefi zazivali
krizi viry, kdyz zazili podstatné zlepSeni zdravi po tom, co zacali jist stravu, o které
pavodné vérili, ze je v rozporu s jejich vykladem Slova Moudrosti. Podobné je blahové
ukazovat prstem na Clovéka, ktery si chce koupit kavu nebo €aj, kdyz stojime ve stejné
fronté a chceme si koupit limonadu. Nikdy bychom neméli prohlasovat moralni
nadfazenost kvuli Slovu Moudrosti.

Sice nevéfim, ze existuje néjaky uzitek v doslovném nebo jedinecném vykladu Slova
Moudrosti, rozhodné vS8ak véfim, Zze obsahuje hodnotné a nadcCasové informace.
Napriklad, kdyz ¢tu ty verSe, naproti konkrétnimu stravovacimu doporuceni, mimo
jiného, slySim varovani: méli bychom si dat pozor na to, o Cem nam ostatni fikaji, ze je
nejlepsi.

Dobrym prikladem toho jsou stravovaci doporuceni od vyznamné diabetické asociace
ve Spojenych statech. V roce 1987 doktor Gerald Reaven, mozna nejznaméjsi védec
zameéftujici se na diabetes, pokud je to mozné, proved! klinickou studii u diabetik( 2.
typu, aby otestoval ucinnost doporu¢ované diety (44). Jeho slovy, tato dieta se
zamérovala na ,nizkotu¢na (jidla) s vysokym obsahem sacharidl, ktera obsahovala
pfiméfené mnozstvi cukru®. Béhem dvou tydnl se stav pacientd s cukrovkou 2. typu
na této stravé evidentné zhorsil - glukoéza i inzulin stouply a krevni triglyceridy a
cholesterol vystrelily do vySin. Raeven doSel k nazoru, ze doporu¢ovana dieta méla
,zhoubné metabolické ucinky*.

Jakozto védec na BYU jsem schopny diskutovat o roli téla coby doCasném nastroji,
ktery nam pomahd stavét vécnost; prece jen, existuji véCné lekce, které je nejlepsi
poznat ve fyzickém i smrtelném téle.

Nase téla nam davaiji urcitou moc, které, zatimco nam umoznuji mit vliv na svét, jsou
velmi Casto ohniskem pokuSeni; laka nas zneuzivat tuto moc, jez nam tato téla
poskytuji. Pfipoustim, Ze ¢ast nadeho konecného usudku se bude zakladat na tom, jak
omezenou moc nam nase téla davaiji a, kdyz se ukaze, ze dokazeme tuto moc uzivat
rozumné, projevi se nase schopnost ziskat vysSi moc. Navic, nékteré lekce maji sice
obyCejny puvod, jsou viak stejné vyznamné. Napriklad, disciplina, ktera je zapotrebi,
aby jeden odolal vecernimu sladkému misani, muze prerast v podobné odhodlani
odolat hnévu nebo riznym formam spiritualniho sebeposkozeni.

Samozfejmé nic z toho nebude posuzovano prfed branami Nebeskymi - rozhodné
nebudeme posuzovani podle velikosti naseho téla, ale mozna ¢astecné podle toho,
jak jsme se k nému chovali. Neni pochyb o tom, Ze néktefi lidé vice nez jini bojuji o
metabolické zdravi z mnohacetnych genetickych a environmentélnich davodu, a tak
bychom neméli nikdy soudit, nicméné zde ,zUstava vnitfni prostfedi, kterému
vladneme; pokud to sami nevzdame*® (45).

| kdyz naSe téla mohou byt efektivni a naucit nas lekce vécnosti, nesmime nikdy

predpokladat, ze néco do¢asného miize nahradit spiritualno - nékteré lekce vécnosti
jsou vyucovany v klidnéjSich tfidach. Vzpomerite na Almu mladSiho. Vzpomerite si, ze
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kdyz byl mlady, zazil navstévu shury, jez byla natolik fyzicky ohromuijici, Ze se zemé
tfasla a on upadl na zem; vidél a citil pfitomnost nebeského posla (46).

Avsak o nékolik let pozdéji, kdyz o svém svédectvi vypravél, neuvadél tento vyjimecny
zazitek jako plavod své viry. Je zajimavé, ze puvod jeho viry byl v Duchu Svatém,
kterého pocitil skrze posténi a modlitby. (47). Podobnou zkuSenost méli i Nefité tésné
pred Kristovym pocetim. Presto, ze vidéli a slySeli zazracna znameni, tyto fyzické
zazitky, to, co vidéli a slyseli, bylo rychle zapomenuto, a nakonec bylo bezvyznamné
bez doprovodného spiritualniho bifrmovani (48). Tyto priklady slouzi jako pfipominka,
ze védeéni pfichazi mnoha zpusoby a ze spiritualni pfihoda, i kdyz je méné znatelna
nez ta fyzicka, zanechava trvalejSi dojem.

Pevné véfim, Ze kdyz budeme smérovat své touhy k lepSimu zdravi, dokazeme objevit
védecky bezpecné strategie, které nas povedou, zméni nase navyky ve jménu
zlepSeni zdravi a umozni nam stejné jako krali Beniaminovi, pracovat se vSi silou v
nasSem téle a nadanim naSich dusi. Necht si uvédomime, ze naSe téla mohou byt
nastrojem, ktery nam pomuze rozvinout bozi atributy a pfipravit nas na postup na
vécnost. Ve Jménu JeziSe Krista, Amen.
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