Poruchy vyzivy

Malnutrice a malabsorbce, hypovitaminozy a hypervitamindzy, poruchy prijmu
potravy

1  Ustav patologické fyziologie, LF MU Ing. Hana Polanska, Ph.D.



Pojmy

hladovéni (fasting, stravation)
— veédome Ci nucené potlaceni privodu potravy u jinak zdravého Clovéka
— pfi€inou neni onemocnéni
podvyziva (hyponutrice)
— dusledek nizSiho pfivodu predevs§im makronutrientu
— BMI < 18 (tuk <10 % u muzu, <15 % u zen)
malnutrice
— dusledek dlouhodobého deficientniho pfivodu makro- a mikronutrientt
— vyrazné organové zmeény (Casto nevratné)
anorexie
— nechut k jidlu, ztrata apetitu
kachexie
— ztrata hmotnosti (tukova a svalova tkan) a chuti k jidlu u Cloveka, ktery se aktivné nesnazi redukovat
hmotnost
karence (deficit)
— selektivni nedostatek urcité ziviny Ci latky v potravé
— vede k poSkozeni zdravi
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Hladoveni

— energeticka rezerva (tuk) u stinleho Cloveka na cca 2—3 mesice

— rozliSujeme:
— hladovéni prosté
o hedostatek vyzivy
o Vvycerpavaji se tukove zasoby, pfitom se ale v maximalni mozné mire Setfi bilkoviny
— hladoveéni stresove

o podvyziva spoleCné s onemocnénim (infekce, malignita, rozsahla zranéni, sepse...)
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Prosté hladoveni

— 1.

faze (kratkodobé — do 72 hodin)

zvySeni odbouravani glykogenu

stimulace lipolyzy

organy, které nejsou zavislé na dodavce glukozy, prednostné oxiduji ketolatky a vMK

funkce mozku a erytrocytu (potrfeba gic) je po spotfebovani glykogenu udrzovana glukoneogenezi

. faze (dlouhodobé — vice nez 72 hodin)

stoupa katabolismus bilkovin, aby byl zajistén substrat pro glukoneogenezi (ale bilkoviny se jesté stale Setfi)
stupniuje se lipolyza - nadprodukce ketolatek a objevuje se ketonurie (keto- latky v moci)

organy zavislé na glukéze zacinaji vyuzivat ketolatky

katabolismus bilkovin postupné klesa

snizena sekrece inzulinu, snizuje se i produkce hormondu §titné Zlazy
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Stresové hladoveéeni

— stresova Ci zanetliva odpoved - katabolismus, rychla progrese

— zvySeni glukoneogeneze (zdroj AMK), rozvoj inzulinové rezistence - muze vést i k
hyperglykemii

— vyrazny pokles ALB - pokles onkotického tlaku - rozvoj otoku, ascites

— Setfi se lipidy, vCetné podkozniho tuku - otoky a zachovani tukove tkané - nutriCni stav
muZze byt podhodnocen

— negativni dusikova bilance

— vysledkem stresového hladoveéni je kwashiorkor — tézka deplece proteinu
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Malnhutrice

— celosvétové cca 850 mil. osob — zejm. jizni Asie a subsaharska Afrika
(rozvojove staty)

— obvykle 2 slozky
— protein energeticka malnutrice (PEM)
— deficit mikronutrientt (zejm. vitamin A, zelezo, jod aj.)

— Casto se rozlisuji 2 formy
— marasmus
— kwashiorkor

— porucha normalniho rustu u déti
— pokles hmotnosti u dospelych — ztrata vahy o 40 % vede ke smrti
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Malnhutrice

— negativni zmény v ¢innosti organu
— zejm. tukova degenerace srdce a jater
— srdecni selhani
— sklon k dehydrataci, hypoglykemii, hypotermii
— letargie
— atrofie sliznic = sekundarni malabsorpce

— mechanizmus
— zavazna kombinovaneé porucha sacharidového a lipidového metabolismu
— deficit sacharidu neumoznuje ani normalné metabolizovat tuky
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Marasmus

— zavazny “wasting” v dusledku PEM s relativhé vyvazenym nedostatkem

zakladnich zivin

— symptomy
— vzhled typu “kost a kuze”
— trojuhelnihovity obliCej
— amenorrhea u divek
— extendované bricho (svalova hypotonie)
— analni Ci rektalni prolaps (ztrata perianalniho tuku)
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Kwashiorkor

— zavazny “wasting” a otoky dusledku PEM a pfidruzenych infekci nebo
extremne zavaznym nedostatkem bilkovin v potrave
— z Ga jazyka (Ghana): “choroba, kterou dostane dité po odstaveni kvuli

narozeni jiného ditete nebo tehotenstvi matky”

— symptomy
— otoky (+ hypoalbuminemie)
— hepatomegalie a steatdza jater
— poruchy kuze a vlasu (hypopigmentace)
— anemie
— Imunosuprese
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Nadorova kachexie
— ztrata hmotnosti (tukova i svalova tkan) a chuti k jidlu u Clovéka, }/(P)a o ...

. /’\ =) antagonists|  Increased melanocortin signaling

* Acute-phase

peoteins (CRP)

» Increased systemic
inflammatory response
(IL-15, TNF, IL-6, other
cytokines)

ktery se aktivhe nesnazi redukovat hmotnost

— etiologie
— nadory (cancer cachexia)
— tézka nenadorova onemocnéni (napf. sepse, uremie, HIV infekce) /% J\ \.j -

— progndza a mortalita
— horsi odpoved na léCbu a jeji tolerance

— na kachexii umira cca 20% nemocnych s nadory
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— zavaznost nekoreluje s velikosti a typem tumoru
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Nadorova kachexie — patofyziologie

1) anorexie — dysregulace center regulace prijmu potravu
2) aktivace imunitniho systému — vysSsi spotreba energie

3) zvyseny klidovy metabolismus
— solidni tumor neni jen masa nadorovych bunek
— ruzné bunky = ruzné zdroje energie (an/aerobni glykolyza i OxPhos)

4) “wasting” tkani — tukova tkan (zejm. visceralni) a svalova
— shizena proteosyntéza a zvysena proteolyza
— zvysena lipolyza
— porucha transkrip€nich faktoru adipocytu
— porucha transportu glukozy
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Nadorova kachexie

— terapie (| cytokinu) - profagika/anti- anorektika
— progestageny (megestrol, medroxy- progesterone acetat)
— kanabinoidy (dronabinol)
— steroidy (dexamethason)

— anaboliske steroidy (fluoxymestron)
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Vitaminy



Vitaminy |I.

— organicke latky nezbytné pro zivot
— lidsky organizmus je neni schopen v dostateCném mnozstvi syntetizovat; pouze malé

mnozstvi nekterych

— vit. D (ze steroidnich prekurzor)
— vit. K a biotin (stfevni mikrofléra) muze byt tvofeno endogenné

— chemicky heterogenni

— ruzné biologickeé ucinky

— zapojeny v fadé enzymatickych pochodu (aktivatory enzymatického systému, soucasti

enzymu nebo vstupuji do metabolickych procesu pfimo)
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Vitaminy

— Hypovitaminéza — nedostatek se projevi sirokou skalou poruch funkce

organismu, az ruznymi onemocnénimi

— Hypervitaminéza — nadbytek — hromadéni daného vitaminu v organismu,

pusobi toxicky

— Avitaminoéza — naprosty nedostatek urcitého vitaminu (v souCasnosti spis

vyjimecny stav)
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Hypovitaminoza
Obecné muze byt vyvolana kteroukoliv nasledujici poruchou:

» Nedostatecny prijem potravou (nedostatek vit. D v materském mléce, vit. B1 pri hlavni potrave
loupané ryzi...)

» NedostateCna endogenni tvorba (stfevni dysmikrobie, nedostatek UV zareni)

» Porucha resorpce (porusena emulgace tuku zlu€i, malabsorpcni syndrom, porucha resorpce B12
pfi perniciozni anémii)

» Porucha metabolizmu vitaminu na urovni skladovani, transportu nebo pfemény na aktivni formu

» Rezistence na vitamin — chybéni receptoru pro vit. D

» ZvysSena spotreba (rust, gravidita...)

» Farmakologicky navozena
» dysmikrobie po ATB
> lé&ba dikumarol. preparaty ( vit. K)
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rozpustné ve vode

— v minimalnich zasobach
— nejsou znamy hypervitaminozy

— hypovitaminozy se rozviji rychleji
— (vyjimkou B12)

Vitaminy

rozpustné v tucich

— maldigesce (malabsorbce) tukt vede ke
kombinované hypovitaminoze

— vetsi zasoby v tucich a jatrech brani dlouho
rozvoji nedostatku (zejm. A, D)

— pfi T pfivodu hrozi hypervitaminoza
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Vitamin Projevy nedostatku

A (retinol) hemeralopie (Seroslepost), xeroftalmie (vysychani az keratinizace spojivky
a rohovky), keratomalacie (zmeknuti rohovky), kozni a slizniCni zmeny

D (kalciferol) u déti — rachitis

u dospelych — osteomalacie

E (tokoferol) neuropatie, anemie, aterogeneze

K (fylochinon) koagulopatie (nedostatek syntézy srazecich faktoru)

B, (thiamin) porucha perifernich nervu a srdeéni selhani (beri-beri), encefalopatie

B, (riboflavin) kozni poruchy, anemie

B, (niacin, PP) pelagra (dermatitis, diarrhoe, demence)
B: (k. pantothenova) neni znam

B (pyridoxin kozni poruchy, anemie

B- (biotin, H) neni znam
B, (k. listova) megaloblastova anemie, hyperhomocysteinemie
B,, (kobalamin) megaloblastova anemie, neuropatie, hyperhomocysteinemie
C (k. askorbova) u déti — porucha rustu
u dospélych — kurdéje (skorbut)
MUNI
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Vitamin A - retinol

Zdrojem:
- zejména potraviny zivo€iSného puavodu (jatra, ryby, vejce, mléko, syry)

B-karoten — Spenat, kapusta, brokolice, polni¢ek, mrkev, meruriky, papaja, mango

vliv na normalni funkci sitnice

vliv na bunécnou proliferaci, diferenciaci (vliv na stav kuze a sliznic) a apoptézu
vliv na vyvoj placenty a spermatogenezi - reprodukci

vliv na imunitni systém

antikancerogenni efekty — jako antioxidant snizuje tvorbu volnych radikalt a muze tak omezovat
niCivy vliv kancerogent na DNA



Hypovitaminoza A

Projevy:

— Poruchy zraku: Seroslepost, suché spojivky, poskozeni rohovky — tvorbou erozi az
destrukce rohovky (keratomalacie), nasledna slepota

— Poruchy sliznic a klize: suchost, olupovani, hyperkeratéza, pruritus, akné

— Poruchy rastu: zpomaleni osifikace epifyzovych jader, retardace rustu, snizeni kognitivnich
funkce

— Poruchy reprodukce: spjaté zejména s atrofii germinalniho epitelu varlat

— Poruchy imunity
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Hypervitaminoza A
— vznika napfr. pfi chybném uzivani dopliiku stravy
— akutni projevy — bolesti hlavy, zvraceni, stupor (ztuhlost)
— chronicka intoxikace — hubnuti, zvraceni, bolesti kosti a kloubu,

hyperostozy (hyperplazie kostni hmoty) a hepatomegalie
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Vitamin D = kalciferol

— endogenni tvorba z prekurzoru

nezbytny pro regulaci homeostazy vapniku a mtb fosfat

Zdroj:

— rybi tuk: tuéné ryby (sled, makrela), tuk z rybich jater
— vajecny zloutek

— mleko

— mnohé vyrobky obohacené o vitamin D (napf. sypané cerealie, margariny, mléko,...)
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Hypovitaminoza D

Priciny:

porucha absorpce ve streve (cholestaza, celiakie)

nedostateCna hydroxylace (jaterni nebo renalni insuficience, vrozeny deficit 1 a-hydroxylazy)

nedostateCny pfivod potravou (kojenci)
nedostatek UV zareni
vzacné periferni rezistence pfi chybéni receptoru vit. D

|ékoveé interakce s antiepileptiky, hypnotiky a glukokortikoidy
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Hypovitaminoza D

Projev
Zakladnim projevem = porusena osifikace nove tvofeného osteoidu, nadbytek nemineralizované

matrix

— Rachitis u rostoucich jedincu pfed uzavienim epifyzarnich stérbin

(deformace skeletu — craniotabes, rachiticky ruZzenec zeber, zmeény tvaru tibie..)

— Osteomalacie u dospélych — nedostateCna mineralizace zasahuje do normalniho prubéhu kostni
remodelace

(kontury kosti zachovany, ale kost je slaba — riziko fraktur) = bolesti skeletu
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Hypervitaminoza D

— charakteristicka mobilizaci vapniku ze skeletu = hyperkalcemie (hladina kalcia v seru vyssi

nez 2,8 mmol/l)

— heterotopicke ukladani vapniku v ledvinach a cévnich sténach a zvysené vylucovani moci

oD el

— vzdy zpusobena predavkovanim vitaminu D (pfijem potravy nevyvola)
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Vitamin E

Zdroje:

* rostlinné oleje — slunecnicovy, fepkovy, z pSeniénych ¢i kukuficnych klicku, ofechy, semena
* vejce, jatra — zavisi na slozeni krmiva
« DDD: 12-15 mg/den
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Vitamin E - rizikoveé skupiny

— téhotné a kojici zeny — vySSi potfeby — v souladu s zvySenou potfebou energie
— v dusledku omezeného transportu tokoferolu skrz placentu maji novorozenci
nepatrné zasoby -> MM i UMM obsahuji dostatek vitaminu E

— klinickeé priznaky hypovitamindzy mohou nastat u déti s nizsi porodni hmotnosti

— seniofi — stejna potreba jako lidé v produktivnim véku
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Hypovitaminoza E

— z malnutriCnich pficin neni v rozvinutych zemich znama

— nedostatek se muze projevit pfi malabsorpci lipidu (cholestaza, pankreaticka insuficience,
primarni choroby tenkého streva)

— projevy deficitu: poruchy nervovéeho systému (poruchy reflexu, polohového a vibracniho
Citi, svalova slabost, poruchy zraku)

— role vit. E pri prevenci aterogeneze:
— pfi napadeni lipoproteinovych Castic (predevsim LDL) dochazi k rozvoji predCasné
aterosklerozy

— tokoferol brani vzniku oxidovaného LDL v plazmé, ktery je rizikovym faktorem pro vznik
aterosklerozy
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Vitamin K

— tzv. antihemorrhagicky vitamin

— dulezity pro kostni kalcifikaci — osteokalcin — kontrola mineralizace tkani a kosterniho

metabolismu (jeho syntéza v osteoblastech je CasteCné regulovana vit. D)

— Zdroje: zelené rostliny, fasy, Spenat, brokolice, lusténiny, jatra, vejce, maso, mléko

— DDD: 60-70 ug
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Hypovitaminoza K

— pfi porusené resorpci tuku
— pfi jaternim selhani
— |lékoveé navozené hypovitamindzy (antikoagulacni IéCba dikumaroly, ATB)
= blokuiji aktivitu jaterni epoxidreduktazy (nezbytna pro regeneraci vit. K)

— nedostatek vitaminu K prodluzuje dobu srazeni krve - zvySené krvaceni
— klinické vyuziti v prevenci tromboz - antikoagulacni IéCba (heparin, warfarin)

— novorozenci — nedostatecCny transport vit. K placentou — nebezpeci krvaceni - podavani

vitaminu K profylakticky bezprostfedné po porodu
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Vitamin B,
— absorpce pomoci aktivniho prenasece
— biologicky polo¢as 10-20 dnu - nutny kontinualni pfijem thiaminu

— vysoke peroralni davky jsou po nasyceni vylouceny moci

Zdroje: veprové maso, jatra, platyz, tunak, celozrnné produkty,

lusteniny, brambory
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Hypovitaminoza B,

— objeveno u lidi, ktefi se zivili vyhradné bilou ryzi
— muze se projevit jednim ze 3 typickych syndromu:

= Polyneuropatie (sucha forma beri-beri)
- degradace myelinovych pochev motorickych i senzorickych neuronu,
zejména na DK s parestéziemi, sval. slabosti a hyporeflexii

» Kardiovaskularni forma (vlhka forma beri-beri)
- hyperkineticka cirkulace pfi periferni vazodilataci az edému

= Wernicke-Korsakoffuv syndrom
- pfi chronickém alkoholismu; encefalopatie s ophthalmoplegii, nystagmem, ataxii, apatii,
dezorientaci az psychickymi poruchami a poruchy pameti I
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Vitamin B, (riboflavin)

— jako kofaktor ve flavoproteinech ve formé koenzymu
— UcCast v oxidacné-redukcnich reakcich
— vzdy uvnitf néjakeho proteinu, nikdy volné v cytoplasmé

— vstfebavani aktivnim transportem, vysSi koncentrace pasivni difuzi

Zdroje: mléko, mlécné vyrobky, maso, ryby, vejce, nékteré druhy zeleniny, celozrnné
produkty

— pri bézne strave nedostatek nehrozi
— DDD: 1,5 mg
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Hypovitaminoza B,

Hypovitaminéza
— neni presné definovana

— poruchy rustu, seberoicka dermatitida, zanéty sliznic a dutiny ustni, jazyka,
ragady koutku, tézké pfipady normocytarni anémie

Avitaminoza

— zejména v rozvojovych zemich, ve vyspélych zemich u alkoholiku a pacientu s
chronickymi infekcemi Ci malignitami

= =
m e
O =



35

Niacin (B,)

— kyselina nikotinova, nikotinamid, PP vitamin,

— syntéza z tryptofanu

— soucast koenzymu — ucast pfi metabolismu sacharidu, bilkovin a tuku

— v koenzymech dehydrogenas se ucastni mnoha oxidoredukcnich reakci

Zdroj:
— kvasnice, jatra, drubez, libové maso, ofechy a zelenina
— Vv obilovinach je kyselina nikotinova vazana na komponenty, které nejsou vyuzitelné
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Hypovitaminoza B,

Hypovitaminoza

— zaludecni a strevni potize a zmeny v ustni dutine, ale také anorexie,
deprese, poruchy pameti

Avitaminoéza

— pelagra: dermatitida, prujem, demence
— v rozvinutém svété velmi vzacna, v rozvijejicich se zemich se muze
vyskytovat

= =
m e
O =



Kyselina pantotenova (B:)

— obvykle ve formé koenzymu A — pfenos acylU

— podil na metabolismu sacharidu, bilkovin a tuku
— dulezita pro reparaci bunék a tkani
— syntézu hormonu, neurotransmiteru, fosfolipidt, hemoglobinu, myoglobinu a dalSich slozek

Zdroj: jatra, srdce, ruzna masa, Zloutek, obiloviny, houby, kvasnice

Hypovitaminéza

— velmi vzacna
— experimentalné se projevil Unavou, bolestmi hlavy, poruchami spanku, zaludecCni nevolnosti a
zvracenim
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Vitamin B, (pyridoxin)

— pyridoxin, pyridoxal, pyridoxamin

— kofaktor fady enzymu v metabolizmu lipidl, aminokyselin (transaminazy,
dekarboxylazy)

— koenzym v metabolismu homocysteinu

— ovlivnéni nervového systému, imunitni reakce a syntézy hemoglobinu

Zdroj: kureci i veprové maso, ryby, zelenina (zeli, zelené fazole, CoCka, polnicek),
brambory, banany, celozrnné vyrobky
— DDD: 1,5 mg
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Hypovitaminoza B,

Projevy (podobné nedostatku B,)
— cheillitis, glositis, periferni neuropatie, seberoicka dermatitida v oblasti ust, oCi, nosu, anémie,

hyperhomocysteinémie, deprese; v rozvinutych zemich ne

Sekundarni hypovitaminéza
— pfi chronickém uzivani Iékd — antogonistu pyridoxinu (antituberkulotika — izoniazid, estrogeny,
penicilamin)

— u alkoholikt — acetaldehyd (metabolit alkoholu) potencuje degradaci pyridoxinu
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Biotin
— vitamin H

— hlavni kofaktor karboxylaz (pyruvatkarboxylaza, acetylCoA karboxylaza,...)
— avidin — protein, ktery se velmi silné vaze na biotin - vyuziti v molekularni biologii
— Zdroje: drozdi, jatra, zloutek, ofechy, CoCka

— syndrom avitaminozy prakticky neexistuje
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Kyselina listova (B, folat)

— prFenos jednouhlikatych zbytkl — prenos methylové skupiny

— ucinnym kofaktorem v enzymech je tetrahydrofolat (THF)

— syntéza methioninu z homocysteinu

— S-adenosylmethionin (donor -CH;) = s-adenosylhomocystein = nutné preménit zpet na methionin (za
pomoci methylové skupiny z tetrahydrofolatu)

Zdroj

— listova zelenina, Spenat, zeli, kapusta, okurky, rajCata, pomerance, hrozny, brambory, maso, jatra, mléko
a mlécné vyrobky, soja
— DDD: 400 ug; téhotné a kojici 600 ug
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Hypovitaminoza kyseliny listove

— nedostateény pfijem, zejm. u alkoholikd pivaru (destilaty obsahuji urcité mnozstvi kyseliny listové)
— nedostate&né hrazena T spotieba v t&hotenstvi, v obdobi rdstu
— u malabsorpcnich syndromd

— inhibice dihydrofolatreduktazy léky (napf. methotrexat)
— nedostatek kys. listové v téehotenstvi: defekty neuralni trubice u plodu

Projevy (podobné jako u B,,)

— megaloblastova anémie
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Megaloblastova anémie

— nedostatek k. listové = nesyntetizuje se thymin a puriny = kostni dfen nesyntetizuje dostatek DNA
k namnozeni erytrocytd - pfitomnosti megaloblasti (nadmérné velkych erytroblastl) v kostni dfeni

a snizenym poctem retikulocyta v periferni krvi

— morfologickym odliSenim od normoblastové rady je rozdil ve velikosti, tvaru a nepoméru vyzravani

jadra a cytoplazmy

— nedostatek vit. B;, = tvorba kratkych fragmentu DNA Cimz dochazi k poruseni normalniho

metabolismu bunék a jejich setrvani v S-fazi mitozy

— Priciny: nedostatek kys. listove, (B,, — perniciézni anémie), poruchy zaludecni sliznice, stfevni
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Vitamin B, (kobalamin)

— syntetizovan pouze bakteriemi

— nutny prijem B,, potravou

— kofaktor 2 reakci:

— V beta oxidaci MK — degradace mastnych kyselin s lichym
poctem uhlika - vznik propionyl-CoA - methylmalonyl-CoA
(methylmalonyl-mutaza, B,, ) = sukcinyl-CoA - vstup do CC

— regenerace homocysteinu na methionin (za ucasti
methyltetrahydrofolatu za souCasné premény na tetrahydrofolat)

HO



Vitamin B, (kobalamin)

pfijem zpravidla dostatecny — s vyjimkou pfisnych vegetarianu, ¢i veganu

deficit: po resekci zaludku, chronicky zanét zaludecni sliznice — porucha tvorby IF, pozor u starSich lidi —

atrofie zaludecni sliznice (atroficka gastritida) — doporuceni doplAku stravy

zasoby v jatrech — potreba asi 2 ug denné - nedostatek se projevi az po letech
pokroCily nedostatek = perniciézni anémie

zavazny nedostatek - degenerace nékterych oblasti michy (funikularni myel6za)

ze smiSené stravy se v primeéru absorbuje cca 50 %

Zdroj: jatra, maso, ryby, vejce, mléko, syry; (pozor vegani a matky veganky !)
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Perniciézni anemie (m. Addison-Biermer)

Patogeneze:

nedostatek B, v potravé

makrocytarni buniky, spousta hemoglobinu
nedostatek vnitfniho faktoru

protilatky proti parietalnim bunkam zaludecCni sliznice

proto atrofie zaludecCni sliznice = achlorhydrie

nasledek: poruchy syntézy DNA zejména v
burikach s rychlou obmeénou (kostni dren, sliznice
GIT...)

| pfes dostatek kyseliny listové - nedostatek vit. B,,
- hromadéni methyltetrahydrofolatu
—> neni schopen syntetizovat thymin

tenke plazma|| bunééna membrana
syevo deoxyuridilat —» thymidilat —»
/ X
CH,-THF DHF
13
TS THF 4

DNA

A DHF-reduktaza

vitamin By»
—

\ TRC Il >

\ \ metyl-THF

\_ Vit By2 buné
mem
metyl-THF
< 1\ p
./v,
vitamin B
vnitini faktor

slouéeniny kyseliny listove

Folsch et al., 2003

_—» methior

nun

—— homocystein

cna

brana

lazma

tenke
strevo



Klinicky obraz:

Anémie — vznika pomalu: unava, slabost, spavost, palpitace, dusnost, nechutenstvi, paleni
jazyka

Neurologicka symptomatologie: dnes vzacneéji — parestézie koncetin, poruchy hlubokého Citi,
areflexie s ataxii apod.

Laboratorné: makrocytarni anémie
— kostni dren: hyperplasticka

— erytropoeza - megaloblastova s posunem k méné zralym elementum s modrou plazmou
(tzv. modra dren)

— granulocyty - obrovské metamyelocyty a tyCky
- megakaryocyty jsou hypersegmentované

Achlorhydrie — rezistentni na histamin



B,, (kobalamin)

Potrava s B12

. .y cgv _r parietalnych
— v duodenu je navazan na vnitrni faktor Bonisk

- (glykoprotein tvoreny parietalnimi burikami zaludku)

— komplex je resorbovan v distalnim ileu
— Vv burikach mukoézy se navaze na transkobalamin-II,
uvolnén do cirkulace a vychytavan jatry,

kostni dfeni a dalSimi burikami (téz v plazmeé transkobalamin-I)

-
-
- -
-
-
o
-

lleum
(absorbcia B12)
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Kyselina askorbova (vitamin C)

— primati a morcCata ji nedovedou syntetizovat (chybi jim enzym L-gulunolaktonoxidasa)

— Funkce: kofaktor enzymatickych systému zapojenych v mtb zakladnich substrata,
kolagenu, karnitinu, katecholaminu, peptidovych a steroidnich hormonu, ucastni se pfi
resorpci zeleza

— ochrana organismu pred volnymi radikaly — antioxidaéni efekty

— podpora funkce imunity a hojicich procesu

— absorpce ve streveé — aktivni transport

— DDD: 110 mg
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Hypovitaminoza vitaminu C

Zdroje: paprika, sipky, c¢erny rybiz, angrest, brambory, rakytnik, brokolice, citrusové plody, Zivocisné
produkty (jatra, ryby) ovoce a zelenina

Hypovitaminéza:

- kojenci: Moeller-Barlowova choroba — porucha tvorby kosti a rastu, sklon ke krvaceni do kuze, svald,
sliznic a vnitfnich organu

- dospéli: kurdéje (scorbut) - sklon ke krvaceni do kiize, dasni, svald, sliznic a vnitfnich organu, unava,
poruchy imunity, poruchy hojeni

- VySSi potreba pfi nemoci, sportovnim vykonu, kufaci (nad 20 cigaret/den) — snizena absorpce vit. C asi
0 20 %, seniofi

- nevhodné skladovani a uprava ovoce a zeleniny — ztraty az 100 % —> nejCasteji oxidaCni procesy, ionty
kovU; primér 30 % MUN I

MED
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Mineralni latky

— Mineralni latky: Na, CI, K, Ca, P, Mg
— dulezité v regulaci volumu, osmolality, membranového potencialu, transportu, kontraktility

— poruchy iontoveho hospodarstvi = deficit i nadbytek = nedostateCny Ci nadmeérny prijem
potravou (pfitomny ubikvitarné jak v zivoCisnych, tak rostlinnych potravinach)

— iontové dysbalance jsou prevazneé nasledkem poruchy regulace vodniho a elektrolytového
hospodarstvi

— Ca, P, Mg

— Stopové prvky: Fe, |, F, Zn, Se, Cu, Mn, Cr, Mo, Co, Ni

= =
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Vapnik (Ca)

— funkce: stézejni pro zivot vSech bunék

— stabilizace bunénych membran

— intracelularni signalizace

— prenos akcniho potencialu v nervovém systému
— funkce svalu = neuromuskularni ¢innost

— koagulace (koagulacni kaskada), srdeCni Cinnost
— struktura kostni a zubni tkané

— resorpce je zvySena pusobenim vit. D a parathormonu, zavisla na aktualni potfebé
— omezeni biologické vyuzitelnosti: oxalaty, fytaty, lignin
— podpora vstfebavani alkalické pH
— aktivné v duodenu a jejunu, pasivné v ileu a tlustém streveé
— u détiaz 75 %, u dospelych 20-40 %, s vEékem se snizuje

— exkrece ledvinami
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Kalcémie

— 1. 50 % v ionizované formé (biologicky nejaktivnéjsi, difunduje pfes BM)
— 2. 40 % vazan na bilkoviny (neni volné difuzibilni)

— 3. 10-13 % forma komplexu (jako hydrouhli€itan, fosforeCnan, citrat)

— alkaléza — zvySené navazovani Ca?* na plazmatické bilkoviny = vice vazebnych mist pro Ca?* >

pokles ionizovaného Ca?* - vznik tetanii

— hypoalbuminémie je spojena s poklesem vapniku - ale bez pfiznaku hypokalcémie - ionziovana

forma je v normé

— serum: 2,25-2,75 mmol/l (ionizované 1-1,4 mmol/l);

=

— mo¢: 2,5-7,5 mmol
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Homeostaza CaZt

— aktivita osteoklastll = udrzuji koncentraci Ca?* v séru
— aktivita osteoblastd - novotvorba kostni hmoty a snizeni koncentrace Ca?* v séru
— kalcitonin, parathormon a vitaminu D za spoluucasti streva, ledvin a kosti

— pohybova aktivita — prokrveni splanchnickeé oblasti

— vstupu Ca?* do bunék Ize farmakologicky snizit blokatory kaliového kanalu (dlouhodoba dilatace
hladkého svalstva)

— antagonistou Ca®* je horcik
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Vapnik - zdroje

— Zivoéisné zdroje:
— mléko, mlé€né vyrobky: vyuzitelnost asi 30%

— Rostlinné zdroje:
- vstrebatelnost snizuji: oxalaty (Spenat, mangold, rebarbora, celer, fazole..) a fytaty (orechy
a obiloviny)

- dobré zdroje (vyuzitelnost az 60%): brokolice, kapusta, kedlubna...
- ofechy (vyuzitelnost az 20%): mandle, liskoveé orechy, para orechy, pistacie

- seminka (vyuzitelnost az 20%): sezamova, Inéna, slunecnicova
- mak: 1400-1960 mg/100g
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Fosfor

— mnozstvi P u dospélého jedince — cca 700 g =2 85 % v kostech; 15 % ECT
— 60-80 % je absorbovano v jejunu pasivné; aktivni transport stimulovany 1,25-dihydroxyvitaminem D,

— volna filtrace v glomerulu, v proximalnim tubulu je reabsorbovano vice nez 80 %, mensi mnozstvi v distalnim
tubulu

— hormonalni Fizeni — parathormon (kost, ledviny), vitamin D

— sérum: 0,85-1,4 mmol/l
— modc: 15-90 mmol/l

— fosfatove anionty — role v udrzeni ACB rovnovahy
— formé adenosintrifosfatu (ATP) je nositelem makroergnich vazeb

— Zdroje: potraviny zivoc€iSného puvodu (maso, mléko, mlécné vyrobky, syry), ryby, Zloutek
— DDD: 700 mg/den
— potravou pfijmeme cca 800-1400 mg/den
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Hyperfostatémie X hypofostatémie

Hyperfosfatémie
— nastava pfi renalnim selhani, hojeni rozsahlych fraktur, akromegalii, hypervitamindze D, zvySeni
produkce rustového hormonu

— klesa mnozstvi vapenatych iontu a vznikaji kalcium-fosfatovée soli, ukladani do meékkych tkani - az
akutni selhani ledvin

Hypofosfatémie
— presun fosfatu do bunék, kde se vyuziva pro fosforylaci

— Pri€inou: chronické pouzivani antacid, ktera vazou fosfaty, malabsorpce, hyperkalcémie, zvySené
vylucovani, alkoholismus

— Priznaky: svalova slabost, porucha artikulace, snizeni hybnosti Zzvykacich svald,
anizokorie, anorexie, hyperventilace, deficit ATP
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Magnesium

— 60 % hofciku v kostni a zubni tkani, cca 40 % ve svalech a mékkych tkanich, cca 1 % je v mimobunécném
prostoru

— forma volna (az 70 % Mg), vazana na bilkoviny (30 %)

— absorbovan prevazné v ileu a kolon — pasivné na principu koncentraCcniho spadu, i aktivné
— naregulaci mtb Mg se podili parathormon, kalcitonin a vitamin D

— parathormon uvolnuje horcik z kostni hmoty a zvySuje jeho absorpci v tenkém strevé

— Zdroje: ofechy, obiloviny, listova zelenina a lusténiny - ale fosfaty, fytaty a Ca absorpci Mg snizuji

— denni potfeba cca 200-400 mg
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Magnesium

— Nedostatek:
— nedostatecCny prijem, porusené vstrebavani, zvysené ztraty, zvysena potreba, interakce léCiv s Mg
— endokrinni poruchy (pfistitna téliska, SZ, hyperaldosteronismus,...)
— alkoholismus, zvySené ztraty ledvinami, stres
— deplece byva spojena s depleci i jinych intracelularnich iontd (kalia, fosfatl) — riziko arytmii

— PFiznaky: podobné pfiznakim hypokalcémie
— parestezie, svalové krecCe, zvySena drazdivost, tetanie, porucha srdecni Cinnosti, tik oCniho viCka
— GIT obtize (stfidani prijmu se zacpou)
— vyrazna hypomagnezemie - blokuje vyluCovani PTH — vede soucCasne k hypokalcemii

— Nadbytek:
— pokles TK, zavraté
— nadbytek neni Casty — vyluCovani moci

— pokud organismus nedokaze vysoké davky zpracovat - svalova slabost, letargie, zmatenost a
dychaci obtiZe, utlum neuromuskularni drazdivosti, deprese CNS, obéhové poruchy
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Syndrom nedostatku magneézia

— Cerebralni forma
— postihuje CNS
— tranzitorni cerebralni ischemické ataky, unava, tlakova bolest hlavy, tlak v hlavé, zavraté, zvySena
citlivost na akustické podnéty, tiky, poruchy koncentrace a spanku, stavy zmatenosti, halucinace,
deprese, strach

— Visceralni forma

— zvySena neuromuskularni drazdivost autonomnich nervovych center v bfiSe - zvysSena peristaltika a
zvySeny tonus hladké svaloviny v dutych organech
— koliky, pylorospasmy, hypereméza, zvySenou motilita strev

— Vaskularné stenokardicka forma

— postihuje nervove drahy a centra
— koronarni cévni svalovinu, kontrakcni deje, metabolizmus srdecniho svalu
— angindzni zachvaty, Ci arytmie
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Stopoveé prvky

— Stopoveé prvky: Fe, I, F, Zn, Se, Cu, Mn, Cr, Mo, Co, Ni

— vyskyt ve stopovém mnozstvi

— inkorporovany do latek tvorenych v organismu - regulacni, konformacni a katalyticka
funkce (Fe v hemoglobinu, | u tyreoidalnich hormond...)

— deficity — rlzné patofyziologické stavy
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Zelezo (Fe)

dostatek Fe béhem détstvi > velky vyznam pro naroky mozku béhem rustu

DDD: 10-15 mg; v téhotenstvi az 30 mg

potraviny zivo€iSného pluvodu (vazané na hemoglobin) — 20% biologicka vyuzitelnost - maso, ryby,
vejce, vnitrnosti

absorpce Fe z rostlinnych zdroju snizuji fytaty, fosfaty, lignin, tanin, kys. Stavelova - vstfebatelnost
cca 5%

absorpci Fe podporuje kyselina askorbova
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Zmeny hladiny plazmatického zeleza

— Akutni a chronicka onemocnéni (maligni tumory, renalni onemocnéni, revmatoidni artritida, chronicka

infekce,...)

— hladina plazmatického Fe snizena; mnozstvi Fe v zasobarnach je normalni/zvySené - neschopnost
kostni dfené Fe utilizovat (hypoplazie/aplazie kostni dfené€, €i nedostatek jinych faktoru — B12, kys.
listova)

— Hemolytické anémie
— v prubéhu hemolytické epizody — hladina plazmatického Fe zvySena

— Akutni onemocneéni jater
— porusena membrana hepatocytl — vzestup hladiny plazmatického Fe; stejny nalez i pfi jaterni cirhdze

— Nadbytek zeleza
— zvySena hladina i v plazmé&, zvysena hladina ferritinu
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Sideropenie (nedostatek Fe v organismu)

v ekonomicky vyspélych zemich je nedostatek Fe vzacny
resorpce je snizena po resekci zaludku — nedostatecna redukce, Ci ionizace

pri€iny ztrat:

— chronické ztraty krve — chronické krvaceni, krvaceni do GITu

— silna menstruace (ztrata cca 15-32 mg/mésic), gravidita, laktace
— nedostatek ve stravé, Spatné vstrebavani

projevy nedostatku:

— hypochromni mikrocytarni anémie (chybi barvitelné Fe, hladina plazmatického Fe je snizena,
zvySuje se celkova vazebna kapacita pro Fe, hladina feritinu v plazmé je nizka)

— zmeény sliznic: ztenCeni Ustni sliznice, sliznice jazyka obsahuje keratin, sliznice jicnu atrofuje -
sideropenicka dysfagie; v zaludku — atroficka gastritis a achlorhydrie

—> slizniéni zmény v dasledku poruchy bunééného déleni
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Pretizeni organismu zelezem

— fyziologické ztraty Fe: deskvamace (olupovani) bunék; u zen — menstruace, téhotenstvi, kojeni
— pretizeni Fe: vysSi resorpce, nevhodné nastavena PV, dlouhodoba pozitivni bilance

— zvysSena resorpce: u hereditarni hemochromatézy, anémie se zvySenou krvetvorbou, vyssSi pfivod v
potravé (DS, PV), krevni transfuze, injekéni formy |ékl obsahujici Fe

— Nasledky:
— zavisi na distribuci Fe v téle, akumulace Fe v parenchymat6znich organech — jatra, pankreas,
myokard; poskozeni funkce bunék a organu (fibrotické zmény)

— volné Fe je pro organismus toxické — vznik volnych kyslikovych radikalt v€. peroxidace lipidu -
vznika oxidativni stres spojeny s poruchami bunécnych funkci a apoptézou
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— Hereditarni hemochromatéza (AR onemocnéni)

— zvySena resorpce Fe z duodena - zvySeni Fe v zasobarnach parenchymu organt - homosiderin
— jaterni cirhdza, DM (bronzovy DM), hypogonadismus

— kardiomyopatie = srdecni selhani (zejm. u mladych jedincu)

— Sedavé zbarveni kuze (hromadéni melaninu)

— Terapie: opakované venepunkce

— Anémie spojené s pretizenim organismu Fe
— hemolytické anémie — erytrocyty zvysené fagocytovany makrofagy v pfipade anémie léCené dlouhodobé
transfuzemi
— u anémie provazejici chronicka renalni selhani — pretizeni Fe — opakovanymi pfevody krve
— Terapie: chelatory Fe (vylou€eny do moci spolu s Fe)

— VyssSi privod Fe potravou:
— vzacny; nebezpeci u homozygotu s alelou pro hereditarni hemochromatézu

==
m e
O =

67

=



Jod (1)

— vyhradné soucasti hormonu stitné zlazy - pfeména T4 na aktivni T3 (dulezity Se)
— v zaludku pfeménén na jodid - 100% vstfebavan v tenkém strevé
— aktivné vychytavan stitnou zlazou i ledvinami

— transport jodu do tyreocytu probiha v kotransportu se Na pomoci Na+ /K+ ATPazy

— denné vstupuje do stitné zlazy (pfri jeji fyziologické funkci) cca 120 ug jodu
— denné se vylu€uje cca 80-90 % z denniho pfijmu jodu — vyuziti pfi tzv. jodurii

— v téle cca 120—-160 umol (15-20 mg) jodu; 70-80 % ve stitné zlaze
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Jod (1)

— nedostatek:
— endemicka struma, endemicky kretenismus

— pozor na strumigenni latky
glukosinolaty, isothiocyanaty, thiocyanaty
antinutriéni latky - sdja, ruziCkova kapusta, turin, kvétak, proso (jahly, €irok), zeli, kapusta
znemoznuji uchyceni jodu, blokuji peroxidazy a tvorbu tyroxinu, popr. vytésnuji tyroxin

— zdroje: potraviny obohacené jodem — sul; ryby a morské plody, mléko, vejce
— DDD: 150-200 ug
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Klinicky syndrom hypofunkce a hyperfunkce SZ

Hypotyre6za

nedostatek hormonu §titné zlazy - zpusobi celkové metabolické zpomaleni organismu

v oblastech s endemickym nedostatkem jodu (rozvojové zemeé)

nejCastéji (v rozvinutych zemich) autoimunitni pivod - chronicka lymfocytarni tyreoiditida

stavy po opera¢nim odstranéni stitné zlazy (totalni tyreoidektomie), nebo jednoho z jejich lalokd,
ozarovani v ramci onko leCby

na rozvoj hypotyredzy ma vliv nedostateCny privod jodu ze stravy, i nadbyteCny privod jodu, na ktery je
zvlasté citliva stitna zlaza poSkozena autoimunitnim procesem
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Klinicky syndrom hypofunkce a hyperfunkce SZ

— Diagnostika: vySetreni koncentrace TSHa T4 a T3
— primarni hypotyreéza — snizené T4 a T3 a zvySené TSH

— centralni priina hypotyredzy — snizené koncentrace T4, T3 i TSH

— subklinicka hypotyre6za — v normé T3, T4, zvysené TSH; téhotenstvi !!

— subklinicka tyreotoxikdoza — T3, T4 v normé, TSH snizené

— mohou pfechazet do klinicky manifestni formy (neni jasné jak Casto)
- v gravidité — stabilizace a sledovani stavu

Priznaky — liSi se na individualni urovni
ospalost, zimomfivost, Unava, nevykonnost, svalova slabost, chladna a sucha kuze, prosaknuti az otoky
kiiZze a podkozi, nekvalitni vlasy, nar(ist hmotnosti, poruchy menstruace, zapominani, apatie MUNI
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Hypertyreoza
— zvy$ené hladiny hormont SZ v krvi

— pFicinou &asto hyperreaktivita SZ

— autoimunitni Gravesova-Basedowova choroba, polynodozni (mnohouzlova) struma, toxicky
(hyperfunkéni) adenom §titné zlazy

Priznaky: rychla srdecni Cinnost a srdecni arytmie (nejCasteji tzv. fibrilace sini), buseni srdce, poceni a
nesnasenlivost tepla, nervozita, nespavost, unava, ubytek svalové hmoty a svalova slabost, ubytek hmotnosti

Diagnostika: vySetreni hladin TSHa T4 a T3
 hladiny T4 a T3 horni hranici normy, TSH snizen (€asto az pod hladinu méfitelnosti)

* u Graves-Basedowovy nemoci — zvySené protilatky proti TSH receptorim

Terapie: tyreostatika, definitivni Ié€ba — chirurgicka, radiojod
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Fluor (F)

— mineralizace tvrdych tkani — kosti, zuby - antikariogenni ucinek
— optimalni vyvoj zubl - dostatek fluoru X nadbytek — fluoréza (skvrny na skloviné)
— u malych déti pozor na zubni pastu s fluorem
— fluorid, ktery neni vyuzit — vylouCen moci

— dfive — fluoridovana voda - v souCasné dobeé fluoridové tablety

— Nadmeérny privod: fluoréza skeletu - bolesti a ztuhlost kloubd - nasledek mineralizace Slach a
kloubnich pouzder
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Zinek (Zn)
— v téle asi 2 g Zn - v kostech, kuzi, ve vlasech

— Vv krvi ve vazané formé na bilkoviny — albumin (66 %) a alfa-2-makroglobulin (32 %)
— rezervy nejsou velké - nutny kontinualni pfivod potravou

— deficit: poruchy chuti, dermatitida, poruchy imunity, vypadavani vlasu, prijem i neuropsychické poruchy
— tézky deficit — téZké poruchy rlstu a hypogonadismus

— mirny deficit — chronicky dialyzovani pacienti, cirhdza, opakované infekce, trvalé prujmy, nefroticky syndrom;
u muzu — atrofie varlat, snizeni poctu a kvality spermii

u zen — poruchy fertility, dilezita potfeba v téhotenstvi — aktivni pfestup placentou, role Zn pro vyvoj a
ochranu plodu

— klinické ztraty: stfevni pistéle, prijmy, malabsorpce zivin, katabolismus
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— koncentrace Zn je snizovana stresem, zanétem, kortikosteroidy
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Zinek (Zn)

— vstrebatelnost: v duodenu, jejunu, malo v zaludku (absorpce cca 20-40 %)

— z zivoC€idnych potravin vys$si — v pruméru 30 %

—> zavisi na mnohych faktorech:

— potreba organismu, stav a zasobeni zinkem
— chemicka vazba zinku

— interakce s dalSimi slozkami potravy (bilkoviny podporuji vstifebatelnost; kys. fytova a vlaknina snizuje
absorpci, kompetuje Cu, Fe)

— exkrece: pankreatické stavy, zlu¢, malo moci; zpétna reabsorpce

— zdroj: hovézi, veprové i drubezi maso, vejce, mléko, syry, pecivo — dle stupné vymleti mouky

— DDD: 7-10 mg
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Selen (Se)

— Funkce;

— soucasti selenoproteint (selenocystein, selenomethionin), nékteré maji enzymatickou aktivitu (napf. dejodazy
—> jodtyronindejodazy - aktivace T4 na T3)

— bunéény antioxida€ni systém - soucasti glutathion-peroxidazy — udrzuje integritu buné€nych membran
— antikancerogenni ucinky, antioxidacni efekt

— podpora imunity

— snizuje toxicitu nékterych kovl — napf. rtut

— reprodukce — soucast biciku spermii

— Vyskyt:
— zalezi na obsahu Se v pudé - urcuje obsah Se v rostlinnych a zprostfedkované i v zivociSnych potravinach

— zavisi také na druhu rostliny - napf. v zampionech muaze byt az 10 mg/g, v rajCatech, bramborach ¢&i karotce
rostouci ve stejné bohatych padach nejvyse jen 6 mg/g MUNI

MED



Selen (Se)

— vstrebavani: v tenkém stfevé, neuklada se do zasoby (snizuje vlaknina, methionin, Zn)

— vyluéovani: mocCi

— nedostatek: kardiomyopatie, kardiovaskularnich onemocnéni, prokancerogenni efekt, poruchy imunity,

svalova slabost (ztuhlost)
— toxické ucinky: ztrata vlasu a nehtu, kozni puchyiky, nervové poruchy, nausea, zvraceni

— zdroje: maso, ryby, vejce, jatra, CoCka, chrest, houby, orechy
— vstifebava se cca 65 %

— DDD: 30-70 ug; nejvyssi bezpecCna davka pro dospélého 400 pg/den
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Méd’ (Cu)

funkce: sou¢ast mnoha metaloenzymu (superoxiddismutaza)

v plazmé vazana na ceruloplazmin (98 %)

vazba na bilkoviny:

bunky sliznice GIT: metalothionein

krevni obéh: transkuprein, aloumin

jatra: ceruloplazmin

Ceruloplazmin

glykoprotein enzymatické povahy

syntetizovany v jatrech

transportni protein katalyzujici oxidaci Fe* na Fe3*-> které se vaze na transferin
podili se na prfenosu Fe ze zasob do mista erytropoézy

protein akutni faze
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Méd’ (Cu)

deficit: leukopenie, granulopenie, fraktury kosti, ruptury cév a aneurysmat (narusena tvorba kolagenu

a elastinu), snizena pigmentace vlasu a kize, neurologické poruchy

vysoky pfijem vit. C, Fe, Zn - snizené vstrebavani Cu; snizena kuprémii

nizky pfijem Cu - muze vyvolat hypochromni mikrocytarni anémii

Zdroje: obilniny, vnitfnosti (jatra), ryby, ofechy, kakao, Cokolada, kava, Caj

— biologicka vyuzitelnost kolisa mezi 35 az 70 %
— vstrebavani — Zaludek, tenké strevo
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Wilsonova choroba

AR onemocnéni

mutace genu ATP7B na 13. chromosomu - gen koduje ATPazu transportujici méd
Cu?* se méné vaze na ceruloplasmin, je snizena biliarni exkrece a uklada se ve tkanich
inkorporace medi do apoceruloplasminu v hepatocytech

abnormalni hromadéni medi

— Vv jatrech - poSkozeni jaternich bunék - cirhdza (u 5 % postizenych - fulminantni selhani jater)
— mozku - poruchy funkce CNS - zejm. extrapyramidového systému; pozdéji rozvoj demence

— rohovce, ledvinach

manifestace kolem puberty

v détstvi pfevazuje forma hepatalni, v dospélosti formy neurologicke
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Wilsonova choroba

klinicky: tremor, zhorseni ve Skole, rukopis, psychické zmény

snizena sérova hladina ceruloplazminu, zvySené vyluCovani médi moci, zvySeny obsah médi v jatrech

Lécba: omezeni potravin bohatych na méd (Cokolada, kakao, mofské ryby, vnitfnosti, Svestky), Zn —

shizuje resorpci médi ve streve
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Chrom (Cr)

Funkce

— role v metabolismu S - trojmocna forma — glukézotolerancni faktor
—> stimuluje uCinek inzulinu a zvysuje glukézovou toleranci
— profesionalni expozice sestimocnému chromu ma alergizujici uCinky a je kancerogenni

Zdroje: maso, jatra, vejce, ovesne vloCky, rajCata, hlavkovy salat, kakao, houby, kvasnice

Nedostatek: snizeni glukdzové tolerance, hyperlipidémie, urychleni aterosklerézy

Nadbytek: zanéty kize, po inhalaci i poSkozenim nosni sliznice

DDD: 150-200 g
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Mangan (Mn)

— Funkce:

— soucéast mnoha enzymu (antioxidacni déje)
— aktivator enzymu (enzymy podilejici se na mtb sacharidu, aminokyselin a cholesterolu)

— metaloenzymy obsahujici mangan - pyruvatkarboxylaza, managan-superoxiddismutaza a
glykosyltransferaza

— podpora vyvoje chrupavek a kosti > syntéza proteoglykant v chrupavce a epifyzach kosti
— podpora hojeni

— mnozstvi v téle: cca 10—40 mg; vysoka koncentrace v kostech, mitochondriich
— zdroje: ofechy, obiloviny, ananas, lusténiny, Spenat, boravky

— Nedostatek: popsan v ojedinélych pripadech pfi plné PV

— Nadbytek: vysoké davky toxické — uc€inky na CNS, krvetvorbu, ledviny, jatra
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Molybden (Mo)

— Funkce:

— soucasti metalloenzymu (xanthinoxidaza, aldehydoxidaza, sulfatoxidaza)
— podil na mtb aminokyselin, mtb Fe (vstrebavani zZeleza) a mtb Cu

— v lidském organismu asi 90 umol Mo (nejvétsi koncentrace jatra, ledviny, slezina)
— vyloug€eni: ledvinami, zluCi

— Nedostatek: dlouhodoba PV - hypermethioninemie, hypourikémie, xanthinurie, hypourikosurie,
nizka exkrece siranu; tachykardie, zvraceni, mentalni poruchy

— za normalnich podminek nebyl deficit u lidi popsan

— Zdroje: lusténiny, celozrnne obiloviny a vyrobky z nich, ryze, vnitfnosti, mi€ko a mlecne vyrobky, 1 U | |
ovoce, zelenina, ryby a tuky MED



Kobalt (Co)

Funkce:

— integralni souc¢asti vitaminu B,, > umoznuje, aby timto vitaminem byla aktivovana fada enzymu
— pfima uloha v tvorbé erytropoetinu a inhibuje enzymy oxidace v kostni dfeni

_ syntéza hormond SZ - podil na vychytavani jodu

- dlouhodoby vy3&i pfivod Co inhibuje vychytavani jodu SZ se vznikem strumy

v lidském téle je asi 1,1 mg = 43 % ve svalech a 13 % v kostech

Resorpce: v tenkém stfeve az 70 % Co, vstfebavani snizuje Fe
Vylu€ovani: moci, meéné stolici a potem
Deficit: anémie, hubnuti, zvySena unava, nechutenstvi a zpomaleni rastu

Zdroje: listova zelenina, jatra, vnitfnosti
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Nikl (Ni)

— doposud nebyla pfesné definovana biochemicka funkce v organismu savcu

— predpoklad

— pusobeni jako kofaktor nebo strukturalni komponenta metaloenzymu
— ovlivhuje metabolismus glukdzy a bilkovin
— hlavnim ukolem je zesilovani ucinku nékterych hormonu (inzulinu) a aktivace rady enzymu

— Zdroj: lusténiny, obiloviny, ofiSky, Caje, kakao
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Poruchy prijmu potravy

88 Definujte zapati — nazev prezentace nebo pracovisté
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Poruchy prijmu potravy

poruchy typického charakteru pfijmu potravy ve vazbé na cyklickou stimulaci pocity apetitu a sytosti

nebo snaha o nadmérnou kontrolu hmotnosti, které vedou k zavaznym porucham fyzického a
psychického zdravi a socialni integrace

Casto ve spojeni s jinymi psychiatrickymi onemocnénimi (obsesivné- kompulzivni poruchy, deprese,

anxiozni porucha)

Klasifikace

— anorexia nervosa (AN)

— bulimia nervosa (BN)

— zachvatovité prejidani (binge-eating disorder, BED)
— dalSi nespecifikované poruchy

Etiologie

— genetika

— psychologické faktory
— socialni faktory
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Poruchy prijmu potravy

— patofyziologie (neni jasna)
— zda se, Ze hladovénim nebo naopak prejidanim se aktivuji “rewarding” drahy mozku jako snaha o

kompenzaci uzkosti a deprese
— jiné hypotézy (evolucni) viz dale AN

— typicky nastup v puberte, adolescenci a Casné dospelosti
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Mentalni anorexie

— chronické onemocnéni charakterizované

— odmitanim udrzet vahu alespon 85% ocCekavané hodnoty pfi dané vysce

— intenzivnim strachem z rastu hmotnosti i pfes zjevnou podvyZivu

— porusenou percepci vlastniho téla (dysmorfie)

— amenorrhea alespon po 3 po sobé jsouci cykly

— cilevédomym snizovanim vlastni télesné hmotnosti

— omezovanim pfijmu potravin (restriktivni typ)

— vyuzivanim excesivniho fyzického vydeje energie nebo laxativ (oCistovaci typ)

— prevalence
— cca 3% populace v rozvinutych zemich (pomér muzu a Zzen 1:20) typicky stfedni a vy3$Si ekonom. tfidy, max.
béloSska populace
— etiologie
— genetika (neurotransmitery, leptin, orexiny, ...)

— psychické faktory
— faktory socialni — mdda, povolani, reklama, reakce okoli, ...
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Mentalni anorexie — patofyziologie

— systémy neurotransmitert [dopaminergni (DO), serotoninergni (5-HT), noradrenergni (NA)]

poruchu udrzuje “reward” rekce na hladovéni CRF (hypotalamus) — DO (limbicky systém) a
NA (locus coeruleus)

— zpocCatku omezovani potravy, mensi porce, Casto prechod k vegetarianstvi

rozvoj ritualu spojenych s jidlem, sebetrestani

mystifikace okoli (vymluvy, volné odévy, zavazi pfi kontrole hmotnosti, vyhybani se soc.
udalostem spojenych s jidlem)

nadmeérna aktivita (pohyb, “fidgeting”, vykonostni sport)

Dusledky

— sekundarni malnutrice

— utlum funkce pohlavnich organu (amenorhea)

— mirna hypothyredza, anemie, leukopenie, trombocytopenie

— zpomalované vyprazdnovani zaludku, dilatace tenkého strfeva, zacpa
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Mentalni anorexie — psychiatrické a evolucni aspekty

— ze vSech psychiatrickych nemoci ma nejvyssSi mortalitu
— spojena s nekompletnim rozvojem osobni identity, perfekcionismem, dysmorfii, obsedantnimi

rysy, depresivitou

— zahady u MA:
— snaha o redukci hmotnosti je dnes naprosto bézna a rozSifena, ale jen u velmi malo lidi se

rozvine AN
— jak je mozni snést po tak dlouhou dobu velmi naléhavy pocit hladu (ten je u pacientu

prokazatelné pocitovan) — motivace??? (— hladovéni jako projev/demonstrace rigidity,

obsese, motivace)
— vetSina nemocnych nema suicidalni tendence, presto pokracuji v redukci hmotnosti i pres

zjevné priznaky zavazneho poSkozeni zdravi a znamée riziko umrti
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— Evoluéné nejasna:
— porucha zakKl. instinktu — jist, prezit a reprodukovat se
— hypotéza A “dietni restrikce jako snah vyhnout se vylouceni”

— Clovék jako spoleCensky tvor ma potfebu patfit ke skupiné (protekce skupinou byla predpokladem pfeZiti), v ramci
ni pak zaujmout hierarchicky odpovidajici misto (k tomuto ucelu se u Clovéka vyvinulo velmi komplexni chovani —
napf. vyjednavani, mystifikace, intriky, ...)

— potieba socializace kromé protekce na druhou stranu vede ke kompetici, ktera je individualné rozdilné vnimana
(“fight-or-flight”)

jednim ze zpusobu feSeni je vyslat jasny signal o porazce (“flight”, tedy Ze konkrétni osoba neni hrozbou
pro druhé) » teorie socialni kompetice jako divodu deprese

— fyzicky zjev, zdravi a reproduk¢ni fitness jsou velmi sledované parametry, takzze jejich potlaceni je
signalem nekompetice

— hladoveni byvalo béznée, u zvirat vC. Clovéka se vyvinuly vyhodné adaptivni odpovédi
hibernace
pokles aktivity (“poCkat na lepSi Casy”)
zvysena aktivita (“odejit jinam”) - muze byt pro ¢ast lidi natolik uspokojujici, Ze vede k upevnéni poruchy
(viz exp. model AN), schopnost tolerovat hlad a “vést tlupu” zvySuje self-esteem a dokumentuje schopnost
sebekontroly
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— hypotéza B — potlaceni sexualni pritazlivosti
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Mentalni bulimie

— Charakterizovana
— episodami zachvatovitého prejidani (“binge eating”) v periodach kratSich nez 2 hod. ve velkych
porcich minimalné 2x za tyden po dobu 3 mésicu
— ztratou kontroly nad jidlem behem episod
— snahou kompenzatorné snizit nasledny vzestup tél. hmotnosti diuretiky, zvracenim nebo zvySenou
teélesnou aktivitou
— bez vyrazneé podvyzivy, naprosto normalni Ci zvysena tel. hmotnost

— prevalence
— cca 4% populace v rozvinutych zemich (pomér muzi 1:10 zeny)

— dusledky
— zvraceni - metabolicka alkaléza s hypokalemii (dulezité diagnosticky!)

— uzivani projimadel a diuretik — hypochloremie s naslednou srdecni arytmii a nefropatii
— poskozeni tvrdych tkani zubl - eroze skloviny kyselinou, gingivitida
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Obezita

— sama o sobé neni poruchou prijmu potravy, ale Casto se s abnomalnim potravnim chovani
spojuje

— nadmerné mnozstvi tuku v organizmu

— Casto spjata s dalsimi chorobami

— T2DM (diabetes mellitus 2. typu), hypertenze, hyperlipidemie, hyperkoagulace,...

Klasifikace TR il
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Obezita
— pri€iny vzniku — vnitrni faktory
— geneticky zaklad (polygenni — identifikovano na 430genu)

— Individualita jedince
— pri€iny vzniku — vnéjsi faktory
— socio-ekonomické faktory

— kulturne-stravovaci zvyklosti

+- onemocnéni
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