


Metabolizmus - poruchy

Metabolismus = soubor chemickych premeén:

1. zajistujicich prisun energie a nezbytnych Zivin k vystavbeé a
udrzeni funkce celého organizmu

2. sprdvny vydej nepotrebnych produktu .
LIDSKA BUNKA

METABOLIZMUS

/akladni ziviny: cukry, Tuky ,oilkoviny '»;\ ’
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Nezbytné Iatky : vitaminy, stopovée prvky




Doporucené davky ( denni prijem)

Zakladni ziviny
Makronutrienty : Tuky 30%
Cukry : 55-60% g
TU ky : 30% SaCharidy 55% PUFA + MUFA SAFA + Trans

Bilkoviny : 10 - 15%

0,5 g/kg = bilkovinné minimum

negativni dusikova bilance

( prevaha metabolizovani bilkovin)

Mikronutrienty: vitaminy, stopové prvky
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Schéema metabolickych
poruch

pfjem Zivin P metabolismus . VyUZiti Zivin EEEEp vyde]
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Metabolické poruchy: ovlivhéni

» Travici system ( jatra - ikterus, strevo — syndrom kratkého
streval)

» Respiracni systém [ O2- obstrukeni i restrikCni
onemocneéni )

» Kardiovaskularni system ( fransport — ateroskleroza,
anemie)

» Vylucovaci system ( ledviny- chronickd rendini
insuficience)

» Tkane ( svaly, kosti, kUze, tukovd tkan)

» CNS a hormonalni system-regulace prijmu a télesné
hmotnosti ( nadory)

Porucha metabolismu mUze souviset i s nedostatecnou nebo narusenou
funkci orgdnu, které se na metabolismu podili



Uloha CNS

Kontrola regulace prijmu :

- nervova (hypotalamus,periferie nervova GIT)
- humordlni (cholecystokinin,neuropepftid Y)

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

Individudini nastaveni pro dosazeni zasob tuku- adipostat
Reakce centra sytosti

— aktivace : glykémii, inzulinem a proteiny, rozpetim zaludku @
vyplavenim leptinu z tukoveé tkane ( nereaguje na prijiimané tuky)

INnhibice : horeCcka , menstruace

Poruchy prijmu obecné-nechutenstvi(anorexie) a neprimérend chut
k jidlu.

Uloha smyslového pozndni-zrak, chut, &ich

poradi dUlezitosti pudU : rozmnozovaci, sebezdchovny, potrava
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Poruchy vyzivy

Projevy v kratkém a delsSim casovem useku, nebo ve spojitosti s
jinym onemocnénim

1. Nedostatek, Ci nevyvazenost slozek
- malnutrice, kachexie, avitaminozy
2. Nadmeérny prijem slozek
- obezita, hypervitaminozy (vit A- jatra)
3. Prijem nevhodnych komponent ( aditivni |Gtky)

- barviva, konzervacni latky



Absolutni hladovéni

» Clovék vydrzi 100 dni zcela hladovét

Lasoby glykogenu - staci cca na 1 den ( pokud neni vysokd fyzickd
aktivitq)




Absolutni hladovéni

» Clovék vydrzi 100 dni zcela hladovét

Lasoby glykogenu - staci cca na 1 den ( pokud neni vysokd fyzickd
aktivitq)




Nedostatecny prijem slozek-
chronickd podvyzivo

» Malnutrice

- nevyvazenost slozek, nedostatek
» Malabsorbbce
- nedostatek, poruchy vstrebani

kachexie, marazmus, kwaschiorkor

» Hladovéni - zdmeérneé x vynucenée
» Stavy karence vitaminu(kurdéje,beri-beri)
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Psychogenni poruchy vyziv

Mentdlni anorexie

-multifaktordlni podklad (adolescence,socidlni
vztahy,hormonadlni nerovnovaha,psychické
alterace),obava z nadvahy, patologicky ndhled na
vlastni vzhled

- projevy : opakovaneé zvraceni,uzivani diuretik,projimadel

- dUsledek- malnutrice rozvrat hormondini a metabolicky
vyrazné snizeni télesné hmotnosti az do kachexie

Bulimie

- podklad: psychicka porucha ( larvovand deprese)

- projevy .epizody prejidani a uporné snahy o redukci
nadvahy

- dusledek: poruchy srdecniho rytmu, Unava
velké vykyvy vahy nejsou ( normalni
hmotnost, lehkd nadvaha)
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Nadmeérny prijem slozek- obezita
= zvysend télesnd hmotnost s nadmeérnou tvorbou depotniho tuku

Posuzované parametry: BMI, biopsie, ...

Faktory podilejici se na obezité: geneticke, hypotalamicke, zvyseny
prijem potravy, psychickeé problemy, civilizacni ( socidlni) zvyklosti,
endokrinni ( DM I, hypo’rhyreozo Cushmguv sy) poruchy metabolismu,
nedostatek pohybu
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Poruchy metabolizmmu cukru

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

inzulin snizuje, ostatni zvysuiji
Vstup do bunék pomoci nosicu, skladovani formou glykogenu
Tkané na inzulin :

citlivé- ( svalovad, tukova, jaterni bunka)

necitlive- ostatni ( erytrocyty, neuron)

Metabolizace glukozy na AIP je enzymaticky rfizena, glukéza je v
bunkdach fosforylovand a mimo jatra, ledviny a strevo je tedy ihned
nendvratné zpracovana pro energetickou potrebu bunék nebo
ulozena ve forme glykogenu

Metabolizmus:

faze katabolickd - rozkladnd — vznika energie (vyuziti glykogenu a
mastnych kyselin)- zatizeni

faze anabolickd - ukladani ( glykogen, fukova tkan)- regenerace



Sledované parametry
metabolismu cukru

» Glykemie
A, hyperglykemie ( glykemie nad 6,6 mmol/l)

Pricina: zvyseny prijem G, urychlena glykogenolyza Ci
glukoneogeneze, zvyseni glukagonu, zvyseni adrenalinu a aktivity
SAS, zvyseni glukokortikoidU, zvyseni TSH, snizeni inzulinu

B, hypoglykemie ( glykemie pod 3,3 mmol/l)

Pricina: zvysenad glykogeneze, zvyseni inzulinu, vyraznd glykosurie

» Glykosurie ( G v definitivhi moci)

Pricina: hyperglykemie, porucha aktivniho transportu G v ledvindch
» ZvySena tvorba kyseliny mlécnée

Pricina: zvysena anaerobni glykolyza ( fyzicka zatéz, hypoxie)



Poruchy trdveni a vstrebdvani cukru

Nemoci GIT ( zanéty, nadory)

Disacharidy zUstdvaji ve streve

V tflustém streve se metabolizuji

bakteriemi, hromadi se mastné
kyseliny a kyselina mlécnd




Poruchy utilizace a regulace glukdzy

Hyperglykemie

Pricina: alimentarni, hormondlné podminénd- zvysend produkce
glukagonu, glukokortikoid®, STH

— @ —

polyurie, dehydratace, zizen




Poruchy utilizace a regulace glukdzy
Hypoglykemie

Pricina: velkeé fyzické zatizeni, zvyseni inzulinu, snizend

glukoneogeneze
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Tachykardie, bledost, fres, zvysend drdzdivost, zvyseny pocit hladu,
poruchy védomi az bezvédomi



Poruchy utilizace a regulace glukdzy

Hyperglykemie s poruchou utilizace glukozy

Pricina: snizeni inzulinu, snizend citlivost receptord na inzulin
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Ostatni poruchy metabolizmu cukrU - vzdcné l

» Glykogenoza-porucha stépeni glykogenu
(enzymatickd porucha)

projevy: hypoglykemie

typ jaterni (zvétseni jater) a svalovy (nedostatek
energie]

» Infolerance fruktozy (enzymatickda porucha) vedouci
k jaterni projevy: hypoglykemie a hepatomegalie
(nutnda dieta bez fruktozy)

» Galoktosemie (defekt enzymu stépicich laktozu ve
streve)

projevy : porucha jaternich funkci (pozor jiz od kojeni)
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Transport a osud hlavnich lipidovgch substrati.
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Poruchy metabolizmu lipidu l

» DulezZity zdroj energie a stavebni materidl fady enzymo
a bunécnych membran

» Emulgace v zazZzivacim frakiu pomoci zZlucovych kyselin,

natraveni lipdzami vstupujl ve formeé smesnych micel do
bunéek streva a odtud jako chylomikrony do lymfy a krve
» Dvé cesty lipidu :

TG jako chylomikrony a zdroj MK pro tkané

CH cestou apolipoproteinu pri klicove Uloze LDL smérem

k bunkdm a HDL do jater, kde dochdazi k uvolnéni CH o
vylouceni do zluCi

Rizikové pro aterosklerdzu jsou vysoké hladiny CH a LDL a nizké hladiny HDL v
Krvi
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Poruchy metabolismu tukU

Poruchy trdveni tuku ve strevech

Poruchy emulgace ( po odstranéni zaludku, poruchy tvorby ZluCe a
pankreatickeé stavy) — je tukova stolice

Poruchy lipolyzy ( poruchy pankreatu)- je fukova stolice

Poruchy vstrebdvdni tukt do strevni sliznice

Poruchy stfevni - je tukova stolice, pokles hmotnosti, kieCe v brise,
poruchy vyvolaneé nedostatecnym vstrebdavanim zivin, vitaming,
minerdlt a vody

Poruchy metabolismu mastnych kyselin

Zvysend tvorba ketoldatek a naslednd ketonurie ( provazi DM,
nedostatecny privod sacharidy, zvyseni inzulinu, STH Ci glukokortikoidd
a stavy spojene se zvySenym katabolismem - fedy horecku, zvysenou
funkci stitné zlazy)

Poruchy metabolismu cholesterolu ( hlavni aterogenni faktor)
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Poruchy metabolizmu bilko

» dusikova bilance-pomeér prijmu a vydeje ( ureaq)

- pozitivni — mensi ztraty nez prijem ( rost, t€hotenstvi, po
hladovéni, zvySeny STH, androgeny nebo inzulinu,
rekonvalescence)

- negativni (popdadleni, crasch sy, hladovéeni, nemoci GIT,
katabolismus pr horecce, infekci, naddorech, zvyseni
tyroxinu nebo kortizolu)

Pozitivoi dusikova bilance -

AN>0 rust, ehotenaivi, rekonvalescence

Megativmil dusikova bilance
AN <0 metabolicky stres, sniZeny plijem
proteind, wé2ké infekee, horednata

onemocnéni, operace, popaleniny

Yyrovnand dosikovi bilance

A MN={0 fvziclogicky stay dospélee




Poruchy metabolizmu bilkovi

>

Pricina: snizeny prijem nebo zvysené ziraty bilkovin, poruchy
proteosyntezy

>

Pricina: poruchy des- a fransaminace, dekarboxylace AMK, snizené
odbouravani NH;

Etiologie:

- hladovéni, nevhodna bilance potravy, poruchy traveni a vstrebavani
( snizeni HCL, snizend fvorba pankreaticke a strevni stavy,poruchy
motoriky zaludku a strev, zanety, nadory

- nadbytecnd nebo nedostatecna syntéza bilkovin
( genetické poruchy, nedostatek esencidlnich AMK)

- nedostatek vitaminu Bé a dalsi hypovitamindzy, hypoxie, ziraty AMK
MOCi

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

(tyrozin),homocystinurie (cystein,methionin) vedouci ke zvySenému riziku aterosklerdzy vyssimi hiadinami homocysteinu




Poruchy metabolismu vitaminu

Nedostatek: Seroslepost, atrofie sliznic, vysusend rohovka,
keratinizace bronchu, kuze, Utlum rustu kosti a zubU ) popripadé
deformace), bolesti hlavy

Nadbytek: zvraceni, zvyseni nitrolebniho tlaku ( deti), ospalost nebo
zvysend drdzdivost, cefalea, odlupovani kize, ztrdta chuti k jidlu,

dekalcifikace
Nedostatek vitaminu D:
Zvysuje riziko...

Koznich poruch Stresu a deprese

Nedostatek: rachitis u defti{ zZiomeniny,
deformity),osteomalacie u dospélych

NOdeTek: kCIlCiﬁl(CICG \% |edViﬂéCh, SrdCi, Osteoporozy Kardiovaskularnich

azlomenin : chorob

plicich, cévach
< 9D




Poruchy metabolismu vitaminU

& ;
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Nedostatek: poruchy erytrocytue

Nedostatek: sklon ke krvaceni

Nedostatek: kurdéje
Nadbytek: prUjem, kyselost moci ( kameny)

A 2k i f 1\
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Nedostatek: beri-beri



Poruchy metabolismu vitaminu

Nedostatek: ragady koutku Ust, bolesti v krku, seboroickd kize v
obliceji), anémie, neurologicke potize

Nedostatek: vypaddvdni viasu, zanéty kUze a strev ( prijem),
nedostatecnost ledvin

Nedostatek: u déti porucha rustu, otoky vazivovych vrstev kuze,
zachvaty kreci a svalova ochablost ( B6 je vyznamné spojen s
metabolismem mozku)- stav podobny epllepsu

Nedostatek: poruseni tvorby DNA s rozvojem megaloblastické
anémie, demyelinizace nervovych vidken, degenerace axonu, zanik
neuronu- parestezie, svalova slabost, ataxie, poruchy sfinkteru,
zpomaleni reflext, demence ¢&i psychdza



Poruchy metabolismu zelezo

Iron compartments in the human body

0.1%

m haemoglobin (active iron), 65%

B myoglobin (active iron), 10%

m enzymes (active iron), 5%

m ferritin, haemosiderin (depot iron), 20%

transferrin (transport iron), 0.1-0.2%




U sportovcu je vétsi riziko nedostatku z
ve srovnani s beznou populaci




deplece zeleza

pravidelné cviCeni -nedostatku zeleza
(zvySena zanétliva reakce v téle po cviceni) -
muZze sniZit schopnost téla absorbovat Zelezo
po dobu 3 az 6 hodin po cviceni

zanét zvysSuje hladinu
hormonu hepcidinu (
jatra)- regulace

zeleza

Zvyseny hepcidin —
snhizeni absorpce

transportu zeleza




Metabolismus zeleza:

Kost
Zelezo Erytropoeza Zt-r itr)\,/;gii
v potraveé - - menstruace
. RE bunka
Rizné P— Erytrocyt. - :
2o ransferrin ‘
tkané ~ Hemoglobin = Fagocyt6za Ferritin
> (Fe™)
Cytochromy
Enzymy ¥
Myoglobin Ferritin S Hemosiderin
Sérqyy
Hemosiderin ferritin
Transferrin Transferrin
2+ Intestinalni
Fe epitel
Transf+errin
W = (Fe™)
Feroxidaza D '2'
: i eskvamace
10-15% (ceruloplasmin) Feces Moé Pot kiZe
absorbovano [ |
(@ vit. C)
v Ztraty zeleza

Feces




Priznaky pri nedostatku zeleza

Znamky a priznaky nedostatku zZeleza zahrnuiji:
» unavu
» letargii, Unavu,
» bledost
» dusSnost

» U sportovcu nedostatek zeleza naznacuje vyskyt vySe uvedenych priznaku
béhem tréninku nebo béhem faze zotaveni.

» Videalnim pripadé by snizene zasoby zeleza mely byt detekovany drive,
nez dojde K jejich vyCerpani, aby se snizila pravdepodobnost moznych
ucinkd na vykon a/nebo zdravi.

» VCasnha detekce umoznuje zavedeni okamzitych zasahu (dieta /
suplementace), aby se zabranilo dalSimu poklesu zasob zeleza smérem k
anemii (IDA).



Diagnhostika deplece FE

- hydratace - sportovci by méli byt dobre hydratovani

» Testovani Zeleza se provadi z krve

» je vhodnéjsi denni doba - rano

- predchozi cviceni - 12-24 hodin odpocinku pred cvicenim pred vzorkem
krve je vhodnéjsi. Pokud je cviceni nutné, pak by mélo byt dokonéeno
pouze cviceni s nizkou az stredni intenzitou do 24 hodin pred. Cviceni
poskozujici svaly (napf. vysoce intenzivni) by nemélo byt dokonceno 2-3
dny pred, protoze to zvysuje zanét. Nékteré z proteinl mérenych k
identifikaci nedostatku zeleza jsou takzvané ,proteiny akutni faze“, které
reaguji na stres a zanét. Méreni proto muze odrazet stres nebo zdnét,
nikoli nedostatek zeleza.




mitochondria
« Cogpnitive function ° e‘

* Immune function
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Iron deficiency

Fe

Deficiency
' Q . Symptoms

* Transport and delivery of

()
oxygen
» Energy production in 0 o7

<=

Minimum measurements to diagnose iron deficiency:

Different stages of iron fs:r:i"tﬁ
deficiency (ug/L)

Iron deficiency <35

Iron-deficient non-anaemia

(IDNA) ==

Iron-deficient anaemia (IDA) <12

* Tiredness
* Lack of energy
* Shortness of breath
* Poor recovery

* Impaired performance
. f7U

Haemoglobin | Transferrin

concentration

mysportscience

Uniock the Power of Science to Optimise Performance

@ @jeukendrup

www.mysportscience.com

T Blood test

It is desirable to also
measure

Serum soluble
Transferrin receptor
Haemoglobin mass
C-reactive protein




Iron is poorly absorbed b e

Iron in diet

Iron supplement B

@jeukendrup

All dietary iron

&

Plant based:

Green leafy non-heme iron

vegetables

heme iron '
T

Meat, poultry, fish ~40% /

Absorption

il
W
oW

Most www.mysportscience.com

supplements are
non-heme iron

R
Hr—'———‘
Injection
(iron deficiency
treatment only by
sports physician)

impairs

Milk can Coffee or

reduce tea reduce

absorption by A absorption

Not absorbed 50-60% 4B by 60-70%




