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Metabolizmus - poruchy

 Metabolismus: soubor chemickych premeén
1.zajistujicich prisun energie a nezbytnych
zZivin k vystavbeé a udrzeni funkce celého
organizmu

2.spravny vydej nepotrebnych produktu
e Zakladni ziviny: cukry,tuky,proteiny ATP
* Nezbytné latky : vitaminy, stopové prvky

Koordinace : zlazy s vnitrni sekreci ( T3,T4, TSH,
inzulin, STH, glukagon, pohlavni h., kortizol)



Doporucené davky ( denni prijem)

Voda : 2000 ml

Makronutrienty :

Cukry : 60% z celkového denniho objemu

Tuky: 30% z celkového denniho objemu

Bilkoviny : 10 % z celkového denniho objemu
0,5 g/kg = bilkovinné minimum
negativni dusikova bilance

( prevaha metabolizovani bilkovin)

Mikronutrienty: vitaminy, stopové prvky



Intermedialni metabolizmus
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Schéma metabolickych poruch

Makronutrienty: meziprodukty enzymy
cukry
tuky
Bilkoviny

Mikronutrienty:

Vitaminy
Stopové prvky

kvantitativni kvalitativni



Metabolické poruchy: ovlivhéni

Travici systém ( jatra - ikterus,strevo — syndrom kratkého streva)
Respiracni systém ( O2- obstrukcni i restrikcni onemocnéni )
Kardiovaskularni systém ( transport — aterosklerdza, anémie)
VyluCovaci systém ( ledviny- CHRI)

Tkané ( svaly, kosti, kiize, tukova tkan)

CNS-regulace prijmu a télesné hmotnosti ( nadory)

Porucha metabolismu mlZe souviset i s nedostatecnou nebo narusenou funkci organd,
které se na metabolismu podili



Uloha CNS

Kontrola regulace prijmu :
- nervova (hypotalamus,periferie nervova GIT)
- humoralni (cholecystokinin,neuropeptid Y)

Signalizace z periferie - glykemie,inzulin,leptin impulzy z GIT navozuji pocity
hladu,sytosti v hypotalamu a odtud do vyssich oblasti CNS které pak volni
prijem potravy

Individualni nastaveni pro dosazeni zasob tuku- adipostat
Reakce centra sytosti

— aktivace : glykémii,inzulinem a proteiny, rozpétim zaludku a vyplavenim leptinu z
tukové tkané ( nereaguje na prijimané tuky)

- inhibice : horecka , menstruace

Poruchy pfijmu obecné-nechutenstvi(anorexie) a neprimérena chut k jidlu.

Uloha smyslového poznani-zrak,chut,&ich

poradi dulezitosti pudl : rozmnozovaci, sebezachovny, potrava



Poruchy vyzivy
Projevy v kratkém a delSim casovém useku, nebo
ve spojitosti s jinym onemocnénim

1. Nedostatek, Ci nevyvazenost slozek
- malnutrice, kachexie, avitaminodzy

2. Nadmerny prijem slozek
- obezita, hypervitaminozy (vit A- jatra)

3. Prijem nevhodnych komponent ( aditivni latky)
- barviva, konzervacni latky



Nedostatecny prijem slozek
Malnutrice

- nevyvazenost slozek, nedostatek
Malabsorbce
- nedostatek,poruchy vstrebani

Hladoveni-zamerné x vynucene ;
Stavy karence vitaminUt/kurdéje,beri-beri/



Psychogenni poruchy vyzivy

Mentalni anorexie

-multifaktoralni podklad (adolescence,socialni vztahy,hormonalni
nerovnovaha,psychické alterace),obava z nadvahy, patologicky
nahled na vlastni vzhled

- projevy : opakované zvraceni,uzivani diuretik,projimadel
- dusledek- malnutrice,rozvrat hormonalni a metabolicky

vyrazné snizeni télesné hmotnosti a7 do kachexie
Bulimie
- podklad: psychicka porucha ( larvovana deprese)
- projevy :epizody prejidani a uporné snahy o redukci nadvahy
- dusledek: poruchy srdec¢niho rytmu, unava

velké vykyvy vahy nejsou ( normalni hmotnost,
lehkd nadvaha)
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Nadmerny prijem slozek

* Obezita,metabolicky X syndrom Reavenuv
(diabetes,hypertenze, dyslipidémie,dna) BMI index
jako voditko,obvod pasu

Zensky a muzsky typ rozloZeni tuku
( stirani rozdilu)




Prijem nevhodnych komponent

Barviva-meziprodukty metabolizmu mohou byt $kodlivé

E-stabilizatory,zahustovadla,sladidla, (asi 1.500 poloZek)-
nékteré velmi nevhodné(sladidla)

Kancerogeny-dehty,produkty uzeni

Alkohol-zdroj energie,nepfili podlozené Gcinky
antisklerotické,ale pozor na zavislost

Drogy-zavislosti (polymorfizmy gent pro transport dopaminu)

Zavadné potraviny-toxiny,bakterie,plisné



VITAMIN

Vitaminove karence
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Nedostatek stopovych prvku
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Poruchy metabolizmu cukru

Potreba cukru pro metabolické procesy je stala,prisun ne
Regulace glykemie :3,5-5,5mmol/I

inzulin snizuje,ostatni zvysuji

Vstup do bunék pomoci nosicd, skladovani formou glykogenu
Tkané nainzulin :

citlivé-svaly,tuk,jatra

necitlivé-ostatni

Metabolizace glukozy na ATP je enzymaticky rizena,glukdza je v bunkach
fosforylovana a mimo jatra,ledviny a strevo je tedy ihned nenavratné zpracovana
pro energetickou potrebu bunék nebo ulozena ve formeé glykogenu

Metabolizmus:

faze katabolicka — rozkladna — vznika energie (vyuziti glykogenu a mastnych
kyselin)- zatizeni

faze anabolicka - ukladani ( glykogen, tukova tkan)- regenerace



Hyperglykemie

1. Nadmeérny privod sacharidu
2. VysSi hladina glukokortikoidd,glukagonu,stres
3. Nedostatek produkce inzulinu,nebo inzulinrezistence — DM |, 1l

signs and Symptoms ) Signs and Symphoms:

LOW BLOOD SUGAR HIGH BLOOD SUGAR
Hypoglycemia Hyperglycemia

FEECAIENT BED WETTING
SFONLACTH PAIN




Ostatni poruchy metabolizmu cukru - vzacné

* Glykogenodza-porucha stépeni glykogenu (enzymaticka
porucha)

projevy: hypoglykémie
typ jaterni (zvétsSeni jater) a svalovy (nedostatek energie) .

* Intolerance fruktozy (enzymaticka porucha) vedouci k jaterni
projevy: hypoglykémie a hepatomegalie (nutna dieta bez
fruktozy)

VVVVV

projevy : porucha jaternich funkci (pozor jiz od kojeni)



Poruchy metabolizmu lipidu

e Dulezity zdroj energie a stavebni material rady enzymu a
bunécnych membran

* Emulgace v zazivacim traktu pomoci zlucovych kyselin,natraveni
lipazami vstupuji ve formeé smésnych micel do bunék streva a odtud

jako chylomikrony do lymfy a krve
e Dvé cesty lipidu :
TG jako chylomikrony a zdroj MK pro tkané

CH cestou apolipoproteinu pfi klicové uloze LDL smérem k bunkam a
HDL do jater,kde dochazi k uvolnéni CH a vylouceni do zluci

Rizikové pro aterosklerézu jsou vysoké hladiny CH a LDL a nizké hladiny HDL v krvi



Zakladni pojmy

Lipidove spektrum-cholesterol,triglyceroly,fosfolipidy a
mastné kyseliny prijimané potravou,transport cévami
a lymph.cestami ukladany do tukoveé tkanée

Ukladani zavislé na lipoproteinové lipaze (muzsky a
zensky typ rozlozeni tuku)

Vysoké hladiny lipidu —dyslipoproteinémie-zvysené
riziko aterosklerdzy.

Déeleni : hypercholesterolémie,hypertriglycerémie,smisené dyslipidémie
Hyperlipidemie primarni (dedicné) a sekundarni-lécba
dieta statimy,fibraty




Poruchy metabolizmu bilkovin

* dusikova bilance-pomér prijmu a vydeje ( urea)
- negativni /popaleni, crasch sy,rozsahlé defekty)
» Uloha bilkovin : enzymy, receptory na membrandach, hormony
( STH, ADH),stavebni jednotka svall

* Vrozené poruchy metabolizmu : fenylketonurie (fenylalanin)
alkaptonurie (fenylalanin a tyrozin),albinizmus

(tyrozin),homocystinurie (cystein,methionin) vedouci ke
zvysenému riziku aterosklerdzy vyssimi hladinami homocysteinu

Proteiny akutni faze ( CRP), paraproteiny, kryptoproteiny
- podklad je vimunoblobulinech-zjisténi elektroforézou bilkovin plazmy



Ostatni poruchy

* Porucha metabolizmu purint-hyperurikemie (dna-krystalky
kys.mocové v kloubech-dnavy zachvat)

* Jako konecny metabolit purint je KM vylucovana
ledvinou,pri¢inou je nadmeérny privod (strava vice
bilkovin),zvySena tvorba,nebo snizené vylucovani

e Uratové kameny (dnava ledvina),rozpad nadoru a uvolnem
purinu z DNA bunék nadoru e -




HEM

* Patologie hemu-enzymaticky nedostatek
- nadbytek meziproduktU-porfyrint (porfyrie)
d

Projevy :

- na kazi (pomerancové zabarveni,senzibilita na UV

,vredy)
- Jatrech
- porfyriny v moci a stolici

Pricina : primarni - defekt enzymu ( vzacné) itk
castéji sekundarneé - po lécich,ledvinné nedostatecnosti,
alkoholizmu a pri otravé olovem



Porucha metabolizmu medi
* Pricina : zvySeny dennim prijem (2-5mg)

* Projevy: ukladani Cu do jater,mozku,oka a k
hemolyze erytrocytl (nemoc Wilsonova s projevy na

V4L

CNS,hemolytickou anemii a cirhozou)-prvotni pricina
je v jatrech




Porucha metabolizmu zeleza

Nedostatek : sideropenicka anemie
Nadbytek : ukladani a hemochromatoze
Zelezo je nezbytny prvek pro tvorbu hemoglobinu,myoglobinu a cytochromu,jako

soucast proteinl prvni faze se podili na potlacovani patogent

Pri nadmérném ukladani hemosiderinu - toxické poskozeni
bunék

zvyseni zasob zeleza 20x : v jatrech fibroza prechazejici v
cirhozu,ve slinivce fibroza vede k nedostatecné produkci insulinu
a vzniku DM

ukladani hemosiderinu a melaninu :
do kuze — bronzovy diabetes

do srdce - kardiomyopatie vedouci k arytmiim a srdecnimu
selhani



Porucha metabolizmu vapniku

Funkce Ca v organismu:

Marimil bone matnx Lasleapimsis

- stabilizace bunécnych membran
- intracelularni signalizace

- prenos akcniho potencialu v NS
- svalovy stah

- pevnost kosti




