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01. ÚROVEŇ
Chování & životní styl
Každodenní návyky, jako je složení stravy, frekvence jídel, doba bez jídla,
množství pohybu, kvalita spánku nebo zvládání stresu, tvoří základ pro naše
celkové metabolické zdraví. Když jíme příliš často a nepravidelně, málo se
hýbeme a nedostatečně odpočíváme, vytváříme podmínky pro postupné
narušování rovnováhy organismu.

Častá jídla, vysoká kalorická zátěž
Příliš častý příjem potravy (např. 5–6× denně) bez dostatečných pauz.
Nadbytek kalorií a nevhodné složení jídel (rafinovaný cukr, málo vlákniny,
chybějící zdravé tuky a bílkoviny, nedostatek mikronutrientů jako jsou vitaminy,
minerály a stopové prvky).

Nedostatek pohybu
Sedavý způsob života, minimální spontánní pohyb, nedostatečná zátěž svalů a
kostí, nedostatek aerobního a anaerobního pohybu.

Nedostatek kvalitního spánku
Krátký, přerušovaný, nepravidelný spánek, narušení cirkadiánního rytmu.

Chronický stres
Přetrvávající vysoká hladina kortizolu vede k zhoršení inzulinové senzitivity,
nárůstu viscerálního tuku i poruchám spánku.

Důsledek: 
Zvýšený příjem a snížený výdej energie → postupný rozvoj metabolické dysregulace.



02. ÚROVEŇ
Celý organismus
Následkem nevhodného životního stylu se objevují typické příznaky:
přibývání na váze, únava, bolest, psychické obtíže, vysoký krevní
tlak, horší krevní lipidy a hyperglykémie. Tělo se snaží zareagovat,
zvyšuje produkci inzulinu a prohlubuje zánětlivý stav – to vše se
spojuje pod pojem „metabolický syndrom“ a zhoršuje kvalitu života.

Nadváha / obezita
Nadbytek tělesného tuku, často zejména viscerálního.

Bolest, únava, psychické potíže
Nízká energie, vyšší riziko úzkostí a depresí.

Zvýšená zánětlivost organismu
Chronická zánětlivost spojená s obezitou a inzulinovou rezistencí.

Vysoký krevní tlak
Hypertenze jako jeden z pilířů metabolického syndromu.

Dyslipidémie
Vysoká hladina triacylglycerolů (TAG), zvýšené malé denzní LDL (vysoké
ApoB), nízké HDL.

Insulinová rezistence, hyperglykémie, hyperinsulinémie
Zvýšená hladina cukru a inzulinu v krvi (tělo se snaží kompenzovat
inzulinovou rezistenci).
Současně často leptinová rezistence → nefunguje správně pocit sytosti.

Zvýšená glykace
Tvorba AGE (Advanced Glycation End-products), glukóza reaguje s proteiny
a vznikají konečné produkty pokročilé glykace - poškození a snížená
funkčnost prakticky všech tkání.

Tendenčně anabolický stav
Převaha růstových signálů (mj. kvůli často vysoké hladině inzulinu), ukládání
tuku, vyšší pravděpodobnost vzniku rakoviny.

Důsledek: 
Metabolický syndrom, rizikové parametry (obezita, hypertenze, dyslipidémie,
inzulinová rezistence atd.).



03. ÚROVEŇ
Orgány
Další fáze se projeví na funkci klíčových orgánů: ztučněná játra (NAFLD),
vyčerpaná slinivka, cévy náchylné k ateroskleróze, úbytek svalů či snížená
kostní hustota. Organismus ztrácí schopnost optimálně regulovat hladinu
cukru, krevní tlak a zánět, což zvyšuje riziko cukrovky 2. typu, srdečně-
cévních nemocí i dalších chronických obtíží.

Játra
Nealkoholové ztučnění jater (NAFLD), zhoršená funkce detoxikace,
glukoneogeneze.

Slinivka
β-buňky jsou přetěžovány chronicky vysokou poptávkou po inzulinu →
postupné vyčerpání.

Kardiovaskulární systém (CVD)
Vysoké „kalcium skóre“, aterosklerotické plaky, zvýšené riziko infarktu a
mrtvice.

Svalová hmota
Úbytek svalové hmoty (sarkopenie) v důsledku nečinnosti a zhoršené
metabolické rovnováhy.

Kostní hmota
Riziko osteoporózy, zejména pokud je narušen hormonální a nutriční status
(nedostatek kvalitních bílkovin, vitamínu D, atd.).

Tuková tkáň
Hypertrofie adipocytů -  zvětšování tukových buňek v důsledku nadměrného
ukládání tuků , hormonální dysregulace  (leptin - hyperleptinémie, nízká
hladina adiponektinu) → zvyšování zánětlivosti.

Střevo a mikrobiom
Dysbióza (nevyvážené složení střevních bakterií), zvýšená propustnost střev
(„leaky gut“) → další zánětlivý podnět.

Důsledek: 
Postupné selhávání klíčových orgánů, prohloubení metabolického syndromu a
přímá cesta k diabetu 2. typu a dalším chronickým nemocem.



04. ÚROVEŇ
Buňky
Na buněčné úrovni dochází ke zhoršení citlivosti na inzulin (inzulinová
rezistence) a k narušení buněčných procesů, jako je autofagie či oprava
poškozených částí. Buňky ztrácejí schopnost efektivně přepínat mezi
spalováním cukrů a tuků, začíná se hromadit poškození a vznikají takzvané
senescentní („zombie“) buňky přispívající k dalšímu zánětu.

Inzulinová rezistence
Buňky jsou čím dál méně citlivé na inzulin, hůře přijímají glukózu, nedostatek
energie na buněčné úrovni

Posun ke glykolýze a snížená metabolická flexibilita
Organismus nedokáže efektivně pálit tuky, potřeba častého doplňování
glukózy

Narušená apoptóza, vznik senescentních (“zombie”) buněk
Narušená signalizace k řízené buněčné smrti, poškozené buňky přežívají a
produkují zánětlivé látky (cytokiny).

Deaktivace AMPK
Nízká úroveň autofagie - buněčného „úklidu“ - likvidace a recyklace
poškozených vnitrobuněčných struktur, zmutovaných proteinů, nefunkčních
organel.

Aktivace mTOR
Trvalý anabolický tlak, který dál podporuje růst tukových zásob a zhoršuje
buněčné opravy, zvyšuje pravděpodobnost vzniku rakoviny a zrychluje
stárnutí.

Oxidační stres
Vyšší tvorba reaktivních forem kyslíku (ROS), poškození buněčných
membrán, proteinů a DNA.

Důsledek: 
Buňky nejsou schopny se efektivně regenerovat, hromadí se v nich poškození,
roste zánět a pokračuje inzulinová rezistence.



05. ÚROVEŇ
Mitochondrie
V nejhlubší vrstvě problému stojí mitochondrie, buněčné “elektrárny”, jež
trpí nadbytkem přiváděné energie a nedostatkem vhodných podmínek
(pohyb, správná strava, regenerace). Nesprávná funkce dýchacího řetězce
vede k vyšší tvorbě volných radikálů, dalšímu poškozování buněk a
prohlubující se ztrátě schopnosti efektivně spalovat živiny – tedy klíčový
krok ke chronickým civilizačním chorobám.

Nadměrná produkce volných radikálů - dysfunkce dýchacího řetězce (ETC)
„Vypadávání“ elektronů zejména z komplexů  I a III elektronového
transportního řetězce v důsledku nadbytku živin a chybějícího odběru
energie ATP (nedostatku pohybu) dochází k vyšší tvorbě volných radikálů
(superoxid) dysfunkci mitochondrií a zrychlenému stárnutí.

Inhibice vstupu mastných kyselin do mitochondrií
Při vysoké hladině inzulinu či nadbytku glukózy se inhibuje klíčový enzym
CPT1 zodpovědný za vstup mastných kyselin do mitochondrií a tím pádem
se snižuje jejich schopnost oxidovat mastné kyseliny.

AMPK („energetický senzor“)
Když není AMPK dostatečně aktivovaný (typické pro sedavý styl, nadbytek
energie), nepodporuje klíčové procesy pro spalování tuků, včetně zvyšování
exprese transportních a oxidačních enzymů a stimulace mitochondriální
biogeneze.

Narušená metabolická flexibilita
Preference glukózy - při chronicky vysoké glykémii a hyperinsulinémii se
buňky adaptují na zvýšené spalování cukru, zatímco mechanismy pro
oxidaci tuku se tlumí.

Nedostatečná mitofagie
Pokud je narušena buněčná „úklidová“ a recyklační funkce (nízká aktivita
AMPK, nadměrná aktivace mTOR), hromadí se dysfunkční mitochondrie,
které už nedokážou efektivně pálit tuk.

Důsledek:
Mitochondrie (energetické „elektrárny“ buňky) přestávají efektivně fungovat,
nejsou schopny pálit tuk, buňka a potažmo organismus ztrácí schopnost
optimálního metabolismu a regenerace.


