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01. UROVEN

Kazdodenni navyky, jako je slozeni stravy, frekvence jidel, doba bez jidla,
mnozstvi pohybu, kvalita spanku nebo zvladani stresu, tvofi zaklad pro nase
celkové metabolické zdravi. Kdyz jime prilis ¢asto a nepravidelng, malo se
hybeme a nedostatecné odpocivame, vytvarime podminky pro postupné
narusovani rovnovahy organismu.

Casta jidla, vysoka kaloricka zatéz
e PYilis ¢asty pfijem potravy (napf. 5-6x denné) bez dostateénych pauz.
o Nadbytek kalorii a nevhodné slozeni jidel (rafinovany cukr, malo vlakniny,
chybéjici zdravé tuky a bilkoviny, nedostatek mikronutrientt jako jsou vitaminy,
mineraly a stopové prvky).

Nedostatek pohybu
o Sedavy zplsob Zivota, minimalni spontanni pohyb, nedostate¢na zatéz svalli a
kosti, nedostatek aerobniho a anaerobniho pohybu.

Nedostatek kvalitniho spanku
o Kratky, pferusovany, nepravidelny spanek, naruseni cirkadianniho rytmu.

Chronicky stres
e Pretrvavajici vysoka hladina kortizolu vede k zhorsSeni inzulinové senzitivity,
nardstu visceralniho tuku i poruchdm spanku.

Dusledek:
Zvyseny prijem a snizeny vydej energie  postupny rozvoj metabolické dysregulace.
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Nasledkem nevhodného zZivotniho stylu se objevuiji typické priznaky:
pribyvani na vaze, unava, bolest, psychické obtize, vysoky krevni
tlak, horsi krevni lipidy a hyperglykémie. Télo se snazi zareagovat,
zvysuje produkci inzulinu a prohlubuje zanétlivy stav — to vSe se
spojuje pod pojem ,metabolicky syndrom® a zhorsuje kvalitu Zivota.

Nadvaha / obezita
o Nadbytek télesného tuku, ¢asto zejména visceralniho.

Bolest, inava, psychické potize
o Nizka energie, vyssi riziko uzkosti a depresi.

ZvysSena zanétlivost organismu
o Chronicka zanétlivost spojena s obezitou a inzulinovou rezistenci.

Vysoky krevni tlak
e Hypertenze jako jeden z pilifi metabolického syndromu.

Dyslipidémie
 Vysoka hladina triacylglycerol(i (TAG), zvySené malé denzni LDL (vysoké
ApoB), nizké HDL.

Insulinova rezistence, hyperglykémie, hyperinsulinémie
e ZvySena hladina cukru a inzulinu v krvi (télo se snazi kompenzovat
inzulinovou rezistenci).
e Soucasné Casto leptinova rezistence  nefunguje spravné pocit sytosti.

Zvysena glykace
e Tvorba AGE (Advanced Glycation End-products), glukéza reaguje s proteiny
a vznikaji konecné produkty pokrocilé glykace - poSkozeni a snizena
funkcnost prakticky vsech tkani.

Tendencneé anabolicky stav
o Prevaha ristovych signali (mj. kvali asto vysoké hladiné inzulinu), ukladani
tuku, vyssi pravdépodobnost vzniku rakoviny.

Dusledek:
Metabolicky syndrom, rizikové parametry (obezita, hypertenze, dyslipidémie,
inzulinova rezistence atd.).
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DalSi faze se projevi na funkci klicovych organ(: ztu¢néna jatra (NAFLD),
vyCerpana slinivka, cévy nachylné k ateroskleréze, ubytek svall ¢i snizena
kostni hustota. Organismus ztraci schopnost optimalné regulovat hladinu
cukru, krevni tlak a zanét, coz zvysuje riziko cukrovky 2. typu, srdec¢né-
cévnich nemoci i dalSich chronickych obtizi.

Jatra
o Nealkoholové ztu¢néni jater (NAFLD), zhorSend funkce detoxikace,
glukoneogeneze.

Slinivka
e B-bunky jsou pretézovany chronicky vysokou poptavkou po inzulinu
postupné vycerpani.

Kardiovaskularni systém (CVD)
o Vysoké ,kalcium skore”, aterosklerotické plaky, zvysené riziko infarktu a
mrtvice.

Svalova hmota
o Ubytek svalové hmoty (sarkopenie) v disledku ne¢innosti a zhorSené
metabolické rovnovahy.

Kostni hmota
e Riziko osteopordzy, zejména pokud je narusen hormonalni a nutricni status
(nedostatek kvalitnich bilkovin, vitaminu D, atd.).

Tukova tkan
e Hypertrofie adipocytli - zvétSovani tukovych bunek v disledku nadmérného
ukladani tukd , hormonalni dysregulace (leptin - hyperleptinémie, nizka
hladina adiponektinu)  zvySovani zanétlivosti.

Strevo a mikrobiom
e Dysbidza (nevyvazené slozeni stievnich bakterii), zvySend propustnost stiev
(,leaky gut”)  dalSi zanétlivy podnét.

Disledek:
Postupné selhavani kliCovych organ(, prohloubeni metabolického syndromu a
pfima cesta k diabetu 2. typu a dal$im chronickym nemocem.
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Na bunécéné urovni dochazi ke zhorseni citlivosti na inzulin (inzulinova
rezistence) a k naruseni bunéénych procesu, jako je autofagie ¢i oprava
poskozenych ¢asti. Bunky ztraceji schopnost efektivné prepinat mezi
spalovanim cukr( a tuk, zacind se hromadit poSkozeni a vznikaji takzvané
senescentni (,zombie") burky pfispivajici k dalSimu zanétu.

Inzulinova rezistence
e Bunky jsou ¢im dal méné citlivé na inzulin, hdre pfijimaji glukézu, nedostatek
energie na bunécné urovni

Posun ke glykolyze a snizena metabolicka flexibilita
o Organismus nedokaze efektivné palit tuky, potfeba castého doplhovani
glukdzy

Narusena apoptoza, vznik senescentnich (“zombie”) bunék
e Narusena signalizace k rizené bunécné smrti, poskozené bunky prezivaji a
produkuji zanétlivé latky (cytokiny).

Deaktivace AMPK
e Nizka uroven autofagie - bunéc¢ného ,uklidu” - likvidace a recyklace
poskozenych vnitrobunéénych struktur, zmutovanych proteint, nefunkénich
organel.

Aktivace mTOR
« Trvaly anabolicky tlak, ktery dal podporuje riist tukovych zasob a zhorsSuje
bunécné opravy, zvysuje pravdépodobnost vzniku rakoviny a zrychluje
starnuti.

Oxidacni stres
 VysSi tvorba reaktivnich forem kysliku (ROS), poskozeni bunéénych
membran, proteint a DNA.

Disledek:
Buriky nejsou schopny se efektivné regenerovat, hromadi se v nich poskozeni,
roste zanét a pokracuje inzulinova rezistence.
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V nejhlubsi vrstvé problému stoji mitochondrie, bunécné “elektrarny”, jez
trpi nadbytkem privadéné energie a nedostatkem vhodnych podminek
(pohyb, spravna strava, regenerace). Nespravna funkce dychaciho fetézce
vede k vyssi tvorbé volnych radikald, dalSimu poskozovani bunék a
prohlubujici se ztraté schopnosti efektivné spalovat ziviny — tedy klicovy
krok ke chronickym civilizaénim chorobam.

Nadmeérna produkce volnych radikali - dysfunkce dychaciho retézce (ETC)
» ,Vypadavani“ elektronli zejména z komplexd | a lll elektronového
transportniho fetézce v disledku nadbytku Zivin a chybéjiciho odbéru
energie ATP (nedostatku pohybu) dochazi k vyssi tvorbé volnych radikalt
(superoxid) dysfunkci mitochondrii a zrychlenému starnuti.

Inhibice vstupu mastnych kyselin do mitochondrii
e Pri vysoké hladiné inzulinu ¢i nadbytku glukézy se inhibuje kliCovy enzym
CPT1 zodpovédny za vstup mastnych kyselin do mitochondrii a tim padem
se snizuje jejich schopnost oxidovat mastné kyseliny.

AMPK (,energeticky senzor”)

e Kdyz neni AMPK dostateéné aktivovany (typické pro sedavy styl, nadbytek
energie), nepodporuje klicové procesy pro spalovani tukd, véetné zvySovani
exprese transportnich a oxidacnich enzym a stimulace mitochondrialni
biogeneze.

NaruSena metabolicka flexibilita
o Preference glukdzy - pri chronicky vysoké glykémii a hyperinsulinémii se
bunky adaptuji na zvySené spalovani cukru, zatimco mechanismy pro
oxidaci tuku se tlumi.

Nedostatecna mitofagie
e Pokud je narusena bunééna ,uklidova“ a recyklaéni funkce (nizka aktivita
AMPK, nadmérna aktivace mTOR), hromadi se dysfunkéni mitochondrie,
které uz nedokazou efektivné palit tuk.

Disledek:

Mitochondrie (energetické ,elektrarny” bunky) prestavaiji efektivné fungovat,
nejsou schopny palit tuk, bunika a potazmo organismus ztraci schopnost
optimalniho metabolismu a regenerace.



