Poruchy vyzivy

Proteinova a energeticka malnutrice

Nedostatec¢ny prijem proteind a energie v potravé vede jak k Ubytku celkové télesné hmoty tak tukové tkané, i
kdyz ne rovhomeérné. Proteinova a energetickd malnutrice primarné vznika, kdyz kvalita i kvantita vyzivy je
dlouhodobé insuficientni. V nékterych rozvojovych zemich se vyskytuje endemicky, s prevalenci az 25 %. Je to
predevsim problém tam, kde hlavni sloZzkou potravy jsou rostlinné proteiny s nizkou biologickou hodnotou za
soucasné vysoké incidence infekénich chorob. Pfi nedostatecném energetickém privodu jsou oxidovany proteiny
jako energeticky zdroj a nejsou vyuzivany pro syntézu télesnych bilkovin. Klinickym projevem u déti v rozvojovych
zemich jsou to predevsim dva syndromy: kwashiorkor a marasmus.

Kwashiorkor

Predpokladé se, Ze je zplsobena selektivnim proteinovym deficitem. Projevuje se malym vzristem, edémem,
hypoalbuminemii, steatdzou jater, prezervaci (uchovanim) subkutédnniho tuku.

Marasmus
Stav zplsobeny celkovym nedostatkem energie. Projevuje se télesnou i dusevni seslosti organismu.
Sekundarni forma proteino-energetické malnutrice

Vyskytuje se i v prlimyslové rozvinutych zemich jako d@sledek patologickych stavd vedoucich k nedostate¢nému
prijmu vyZivy vzhledem k potfebdm organismu. Hlavni pri¢iny mohou byt:

1. Snizeny peroralni prijem:
= anorexie;

nausea;

dysfagie;

bolest;

obstrukce GIT;

Spatnd dentice;

vyrazny tres rukou.

2. Zvysené ztraty vyzivnych latek:
= malabsorpce;
= prljem;
= krvécent;
= glykosurie.

3. ZvysSena potreba:
= horecka;

infekce;

nadorova onemocnéni;

vétsi chirurgické zakroky.

Malnutrice se mlze vyvijet pomalu (chronické ¢aste¢né hladovéni) nebo rychle na zdkladé tézké akutni choroby. U
nekomplikovaného hladovéni nebo ¢aste¢ného hladovéni se organismus dokaze postupné adaptovat.

Poruchy v prijimani potravy

Anorexia nervosa

Jde o chronické onemocnéni charakterizované z hlediska chovani navozenim podvahy viastnim
pri¢cinénim, z psychologického hlediska predstavou, ze hubenost je idedlem krdsy, z biologického hlediska radou
poruch (kupf. amenorheou) zplsobenych nedostate¢nym prijmem potravy. Z metabolickych poruch je mozno
jmenovat ztratu podkozniho tuku, snizenou teplotu télesného jadra, snizeni TK i pulsu.

Diskolorace k{ze (Zluté zbarveni) je zplsobeno bud hyperkarotinemii z pfebytecného pfisunu B-karotenu v
jednostranné potravé nebo i poruchou degradace a utilizace karotenoid(l. Zeny s amenorheou maji snizeny FSH i
LH a periodicky vydej LH v pribéhu dne neodpovida na sekre¢ni podnét prostrednictvim LH-RF (luliberin). Hladina
T3 ma tendenci ke sniZeni, zatimco jeho neaktivni isomer reverzni T3 (rT3) stoupa. Pfi malnutrici a stresu jatra
preferuji deiodidaci T4 na rTs. T4 a odpovéd TSH na TRH jsou normalni. Hladina kortisolu v plasmé je normalni nebo
lehce snizena, snizené je vylucovani 17-hydroxykortikoid@ moci. Odpovéd na stimulaci ACTH byva zvysena, na
metyrapon normalni. Hladina r@istového hormonu je normalni nebo lehce zvys$ena, naproti tomu hladina
somatomedinu je snizena.

V hematologickém nélezu byvé leukopenie, thrombocytopenie, anémie, ale rezistence vi¢i infekci je dobra.

Bulimia nervosa
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Jde o poruchu chovani charakterizovanou epizodami nadmérného prejidani, provazené pocity znovu se
"vycistit" navozenym zvracenim, prijmy (laxativa) nebo zvysenou diurezou (diuretika). Na rozdil od anorektiké
bulimici maji normalni télesnou hmotnost. Na rozvoji se podileji neurotransmitery jako serotonin, dopamin,
noradrenalin, opioidy a dale cholecystokinin, které moduluji pocity hladu a sytosti. Pro Uporné zvraceni byvéa nalez
hypokalemické hypochloridemické alkaldzy.

Obezita

Obezita a nadvéha jsou zplisobeny nahromadénim télesného tuku. Jednoduchym méritkem je Quetelettv , body
mass index” (BMI), ktery se pocitd dle nize uvedeného vzorce:

hmotnost (kg)

BMI =
(vyska (m))’

Tab.: Klasifikace obezity
BMI Stupen obezity
<20 Podvéha
20-24,99 |[Normaini hmotnost
25-29,99|Nadvéha |
30-30,99 Obezita I
> 40 Morbidni obezita |1l

Adipozita sama o sobé neni takovym rizikem, ale lokalizace
nahromadéného tuku je ddlezita. Tuk v abdominaini krajing, zvlasté pak
tuk kolem brisnich organd (centraini obezita) je povazovan za
nejrizikovéjsi z hlediska vyskytu metabolickych poruch. Abdominalni
adipozitu Ize nepfimo mérit pomoci indexu miry kolem pasu a kolem bok
(pas/boky). Visceralni tuk je aktivni metabolickou tkani uvolfiujici mastné
kyseliny. ZvySeny prisun mastnych kyselin do jater a perifernich tkani
navozuje insulinovou rezistenci a spolecné s alteraci poméru aktivity
lipoproteinové lipasy a jaterni triacylglycerolové lipasy je to pricina
dyslipidemie u obezity.

Tukovd burika (adipocyt) tvori rezervoar télesné energie tim, ze se
expanduje nebo kontrahuje podle stavu energetické rovnovahy. Vznika z
prekurzoru - preadipocytu, aby se prizplsobila pokrac¢ujicimu zvySenému
prijmu energie ve vyzivé. Adipocyty pfi nadmérném prijmu postupné méni
svoji velikost az do urcité hranice, kterou je 1 ug hmotnosti. Poté dojde ke
stimulaci diferenciace preadipocytl a dochéazi k produkci novych tukovych
bunék, kterych mize pribyvat neomezené, takze jejich celkovy
pocet v tukové tkani stoupd. Jakmile vsak adipocyt vznikl, je jeho
dediferenciace velmi obtizna. Pfi snizeni energetického prijmu jejich
pocet neklesa, snizuje se pouze jejich velikost.

Genetické faktory

AZ dosud bylo identifikovano 23 gend, které jsou sdruzeny s
obezitou. Mechanismus jejich Ucinku neni dosud pIné objasnén.
Predpoklada se, Ze vice nez 40 % pripadd primarni obezity je
podminéno geneticky V posledni dobé byla zamérena pozornost na Obezita
tzv. OB-gen, ktery odpovidd za syntézu leptinu.

Leptin je proteohormon o M,= 16 000 patfici do rodiny hematopoetickych cytokind, ktery je produktem OB-genu
na chromosomu 7q31.3, a ktery hraje klicovou Ulohu v regulaci télesné hmotnosti. Je produkovan diferencovanymi
adipocyty. Hlavnim faktorem urcujicim hladinu cirkulujiciho leptinu je mnozstvi tukové tkdné. Koncentrace stoupa s
indexem télesné hmotnosti BMI nebo s podilem télesného tuku. | malé variace v mnozstvi télesného tuku maji za
nasledek vyrazné rozdily v hladiné leptinu — od 0,03 ug/l u anorektickych pacientl az po hodnoty > 100 g/l u
extrémné obéznich jedincl. Hladina leptinu vykazuje zavislost na véku (az do 20 let). Biologicky Ucinek leptinu je
zprostredkovan leptinovym receptorem (OB-R), ktery patfi do rodiny receptord cytokind tridy I. Leptin plsobi
snizeni prijmu potravy (u pokusnych zvirat) a zvySeny vydej energie, véetné thermogeneze. Kromé toho leptin
ovliviiuje fadu endokrinnich systém(. Tento Gc¢inek je zprostfedkovan plisobenim na hypothalamus, a to na
produkci neuropeptidu Y (NPY) — leptin potlacuje expresi a sekreci NPY, ktery je stimuldtorem prijmu potravy a
reguluje rfadu hypofyzarnich hormond. Velmi zjednodusené receno, leptin predstavuje signal z tukové tkané,
kterym je informovan organismus o zasobé energie uskladnéné v tukovych depot.

Zivotosprava
Genetické faktory, které jsou podkladem obezity, samy o sobé& nestadi. Zivotni styl a faktory zevniho prostfedi

umoznuji, aby se tyto vlohy projevily. Nejvétsi roli hraje privod energeticky bohatych zivin (hyperfagie = prejidani)
v nepoméru s télesnou aktivitou.
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Endokrinni pfFiciny

Nékteré endokrinni poruchy jsou spojeny s nahromadénim tukové tkané a obezitou. Patfi sem hypothyreéza,
akromegalie, Cushingliv syndrom, hyperprolaktinemie (ta byva pri¢itdna obezité po porodu). Deficience ristového
hormonu a hypogonadismus byva spojen s adipozitou, ale nikoliv nutné s obezitou. Diabetes mellitus typu 2, ktery
je také Casto sdruzen s obezitou, maji pravdépodobné stejné genetické predispozitni faktory. ZvySena rezistence
na insulin a abdominalni forma obezity jsou soucasti tzv. Reavenova metabolického syndromu (syndrom X).

Reaveniv syndrom

Jde o asociaci nékolika rizikovych faktor(, jejimz podladem je zfejmé inzulinova rezistence sdruzena s obezitou,
hypertenzi, hypertriacylglycerolemii, hyperglykemii, ke kterym pfibyly dalsi jako hyperurikemie, hirzutismus,
dale poruchy krevniho srazeni a fibrinolyzy, mikroalbuminurie a vznik tzv. malych LDL ¢astic; ddlezité je, ze
vSechny tyto znamky se spojuji s vyvojem predcasné aterosklerézy. Metabolicky syndrom a jeho pri¢iny vsak nelze
chapat jako projev opotrebeni nebo starnuti, ale je zalozen na geneticky disponovaném terénu.

Insulinova resistence je spiSe disledkem alterace v uvolnovani insulinu z B-bunék, nez ze by se ménil prah pro
stimulaci glukosou. ZvétSena tukova burika je méné citliva na antilipolyticky a lipogenni ucinek insulinu. Ackoliv
snizeny pocet insulinovych receptord se také podili na vyvoji insulinové rezistence, jeji vysledek je mnohem vétsi,
nez to odpovidd poklesu poctu receptorl. Tedy musi existovat i postreceptorovy defekt. Ten se vyskytuje téz v
jinych insulinsenzitivnich tkanich, zvlasté ve svalstvu. Tak jak se rezistence na insulin prohlubuje, tak se snizuje
vychytavani glukosy perifernimi tkdnémi a roste vydej glukosy jatry.

Odkazy
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Souvisejici ¢clanky

Marasmus
Kwashiorkor
Metabolicky syndrom
Mentalni anorexie

Dalsi kapitoly z knihy MASOPUST, J., PRUSA, R.: Patobiochemie metabolickych drah: [ukizat]

m VyZiva: Energeticky metabolizmus a jeho poruchy = Poruchy vyZivy = Vysetfeni stavu wyZivy

» Sacharidy: Poruchy metabolismu glukdzy « Glykogendzy

® Lipidy: Poruchy lipidového metabolizmu

m Jiné: Poruchy ureageneze « Porfyrie » Poruchy metabolismu kyseliny mocove

= Voda, stopové prvky a minerdly: Sodik « Draslik

» Otdzky a kazuistiky: Poruchy metabolismu glukdzy * Poruchy vyZivy = Voda » Acidobazicka
rovnovaha = Bilirubin = Porfyrie = Poruchy metabolismu kyseliny mofové + Glykogendzy »

Poruchy metabolismu lipidd = Eikosanoidy = Dédiéné poruchy metabolismu aminokyselin
Poruchy genové exprese


https://www.wikiskripta.eu/w/Hypothyre%C3%B3za
https://www.wikiskripta.eu/w/Cushing%C5%AFv_syndrom
https://www.wikiskripta.eu/w/Diabetes_mellitus_2._typu
https://www.wikiskripta.eu/w/Inzulinov%C3%A1_rezistence
https://www.wikiskripta.eu/w/Hypertenze
https://www.wikiskripta.eu/w/Hyperurikemie
https://www.wikiskripta.eu/w/Ateroskler%C3%B3za
https://www.wikiskripta.eu/w/Insulin
https://www.wikiskripta.eu/w/Receptor
https://www.wikiskripta.eu/w/Gluk%C3%B3za
https://www.wikiskripta.eu/w/Marasmus
https://www.wikiskripta.eu/w/Kwashiorkor
https://www.wikiskripta.eu/w/Metabolick%C3%BD_syndrom
https://www.wikiskripta.eu/w/Ment%C3%A1ln%C3%AD_anorexie
javascript:sbalovaniPortalu.togglePortal(0)

Zdroj

= MASOPUST, Jaroslav a Richard PROSA. Patobiochemie metabolickych drah. 2. vydani. Univerzita Karlova,
2004. 208 s.



