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Poruchy vyzivy
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Slovnik pojmu

hladovéni (fasting, stravation)
— védome nebo nucené potlaceni az zcela zastaveni pfivodu potravy u jinak zdraveho Clovéka resp. bez
pritomnosti zavazného onemocnéni

podvyziva (hyponutrice)
— dusledek nizSiho pfivodu zejm. makronutrientu
— BMI < 18,5 (tuk <10% u muzu, <15% u Zen)
malnutrice
— dusledek dlouhodobého deficientniho pfivodu makro- a mikronutrientd s vyraznymi organovymi
zménami (Casto ireverzibilnimi)
anorexie
— nechut k jidlu, ztrata apetitu
kachexie
— ztrata hmotnosti (tukova a svalova tkan) a chuti k jidlu u ¢lovéka, ktery se aktivné nesnazi redukovat
télesnou hmotnost
karence (deficit)
— selektivni nedostatek urcité ziviny Ci latky v potravé poSkozujici zdravi (makro i mikroZzivin)
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Hladoveni — katabolismus

energeticka rezerva (tuk) u stihlého Clovéka na cca 2—-3 mesice

biochemicka charakteristika prostého hladovéni

glukagon (+ pokles sekrece inzulinu)

vycCerpani zasob jaterniho glykogenu za 12-24 hod

vzestup koncentrace adrenalinu, glukagonu, glukokortikoidl — zvySena glukoneogeneze
zvysSena lipolyza se zvySenou ketogenezi (metabolicka acidoza)

bilkoviny se relativné Setfi, pokud je normalni fyzicka aktivita
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Prosté hladoveni
Nedostatek vyzivy

vyCerpavaji se tukové zasoby, télo v maximalni mozné mire Setfi bilkoviny
na rozdil od stresového hladovéni se nevyviji hyperkatabolismus

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 erytrocytl (potfeba gic) je po spotfebovani glykogenu udrzovana glukoneogenezi

2. faze (dlouhodobé — vice nez 72 hodin)

— stoupa katabolismus bilkovin, aby byl zajiStén substrat pro glukoneogenezi (ale bilkoviny se obecné Setfi)
— stupnuje se lipolyza - nadprodukce ketolatek a objevuje se ketonurie

— organy zavislé na glukdze zacCinaji vyuzivat ketolatky

— katabolismus bilkovin postupné klesa

— snizena sekrece inzulinu, sniZzuje se i produkce hormonu §&titné zlazy

nasledky ztrat aktivni télesné hmoty: respiracni systém, GIT, hojeni, imunita, atd.
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Stresové hladoveéeni

— podvyziva spolecné s onemocnenim (infekce, malignita, rozsahla zraneni, sepse...)

— 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, v€etné podkozniho tuku

- otoky a zachovani tukové tkané - nutri¢ni stav midze byt podhodnocen

— negativni dusikova bilance

— vysledkem stresového hladovéni je kwashiorkor — tézka deplece proteinu
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Malnutrice
— malnutrice ma obvykle 2 slozky

— protein energeticka malnutrice (PEM) _
— deficit mikronutrientl (zejm. vitamin A, Zelezo, jod aj.)

— Casto se rozlisuji 2 formy
— marasmus
— kwashiorkor
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— celosvétoveé cca 850 mil. osob — zejm. jizni Asie a subsaharska Afrika

— porucha normalniho rustu u déti
— podvaha (underweight) = <2SD pro dany vék

— zaostavani rustu (stunting) = <2SD pro dany vék - €asto dusledek chronické malnutrice
— nizka vaha pro danou vysku (wasting) - ¢asto dusledek akutni malnutrice

— pokles hmotnosti u dospélych — 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 kombinované porucha sacharidoveho a lipidového metabolismu
— deficit sacharidu neumoziuje ani normalné metabolizovat tuky
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Marasmus

— marasmus — zavazny “wasting” v dusledku PEM s relativhé vyvazenym nedostatkem
zakladnich zivin
— symptomy:
— vzhled typu “kost a kuze”
— trojuhelnihovity obliCe;
— 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 extrémné zavaznym

nedostatkem bilkovin v potrave

— z Ga jazyka (Ghana): “choroba, kterou dostane dité po odstaveni kvuli narozeni jiného ditéte

nebo téhotenstvi matky”

— symptomy
— otoky (+ hypoalbuminemie)
— hepatomegalie a steatdza jater
— poruchy kuze a vlasu (hypopigmentace)
— anemie
— Imunosuprese
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KWASHIORKOR VS MARASMUS

¢ |n preschool children (1-
5 years of age)

* Due to low protein intake

* Mild growth retardation

¢ Mild reduction in body
weight

* Protruding abdomen and
subcutaneous fat
reserved

* Ribs not very prominent

* Poor appetite

* Enlarged fatty liver

e Oedema present

* Moonfacies

* Sparse hair

* Flaky paint-like skin

* Lethargic

* Requires adequate
amount of protein

Kwashiorkor

Ancedote
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¢ In weakened infants(<1
year old)

* Due to low calorie intake

e Severe growth retardation

e Severe reduction in body
weight

¢ Shrunken abdomen and
subcutaneous fat not
preserved

* Prominent ribs

e Voracious feeder

* No fatty liver

e Oedema not present

* An old man like face

¢ No hair changes noted

* Dry and wrinkled skin

e Alert but irritable

* Requires adequate

amount of protein, fat and

carbohydrate

drasmus
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REGULACE PRIJMU POTRAVY
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Regulace prijmu potravy

— komplexni a mnohovrstevny proces s Cetnymi perifernimi a centralnimi vstupy

— cilem je za fyziologickych okolnosti zajistit rovnovahu mezi energetickym pfijmem a
vydejem

— UCelem udrzeni stalé télesné hmotnosti a optimalniho prijmu zivin

— homeostaticka regulace — fizena fyziologickymi mechanismy, anorexigenni a orexigenni
slozkou

— hedonicka regulace — nadfazena homeostatické regulaci, hlavnimi mediatory jsou
opinoidy, endokanabinoidy, dopamin
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Hedonicka regulace

— prijem potravy neni stimulovan pouze nedostatkem energie za ucelem udrzeni

energeticke rovnovahy

— nékteré potraviny (zejm. tucné Ci sladké), jejichz konzumace je spojena s prijemnymi
pocity (napfiklad z détstvi) a predstavuji pro konzumenta odménu

—> jsou ochotné pfijimany i ve stavu sytosti

— hedonicka regulace mnohdy prekonava fyziologické homeostatické mechanizmy pfijmu

potravy = je tzv. nadrazena homeostatické regulaci
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Centralni regulace prijmu potravy — hypotalamus |.

— nejvyssi regulator
— centrum hladu — lateralni oblast (LHA)
— centrum sytosti — ventromedialni oblast (VMH)

— tvorba aktivacnich a inhibi¢nich neurotransmitert ovliviujicich pfijem potravy

— centralni mechanizmy: lokalizované v oblasti hypotalamu
— informace z periferie: prostfednictvim n. vagus, gastrointestinalnimi peptidy, hormony tukové tkane

— reaguje na:
— kratkodoby a dlouhodoby nutricni stav, skladovani energie
— signaly z GIT
— koncentrace metabolitl v krvi
— travici procesy
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— na zakladé informaci z periferie ma jedinec bud pocit hladu Ci sytosti

=



Centralni regulace prijmu potravy — hypotalamus Il.

— nucleus arcuatus
— orexigenni neurony

— anorexigenni neurony

— Orexigenni neurony: neuropetit Y (NPY)/ agouti-related peptide (AgRP), melanin

koncentrujici hormon (MCH), orexin A, B

— Anorexigenni neurony: proopiomelanokortin (POMC)/ pepctidy CART (cocaine and

amphetamine regulated transcript), kortikoliberin (CRH), tyreotropin uvolfiujici hormon

(TRH), mozkovy neurotrofi cky faktor (BDNF)
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Periferni regulace prijmu potravy l.

— pusobky produkované v GIT — fidi pfijem potravy na témér okamzité bazi

— zvySena aktivita vyvolava pocit sytosti a “plnosti” popf. pocit hladu

CONTROL OF FOOD INTAKE

Adiposetissue = Pancreas @™ = Stomach

— nutrienty pfi pasazi luminem GIT spousti produkci mnoha peptidu, které aktivuji aferenty

autonomniho nervového systému - nc. tractus solitarius (mozkovy kmen) - signaly do

hypotalamickych jader
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Periferni regulace prijmu potravy lIl.

— Kratkodobé
— pusobi bezprostfedné po prijmu potravy: cholecystokinin, GLP-1, peptid YY

— Dlouhodobé
— reguluji E rovnovahu v organismu po delSi dobu a ovliviuji pusobky kratkodobé: leptin, inzulin, ghrelin

— anorexigenni GIT pusobky: cholecystokinin (CCK), glukagonu podobny peptid-1 (GLP-1),

leptin, inzulin, bombesin, amylin, somatostatin a enterostatin, peptid YY

— orexigenni pusobky: ghrelin
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Signalizace v nc. ARC
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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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Mentalni anorexie

— psychiatricka porucha charakterizovana abnormalnim stravovacim chovanim se znacnou morbiditou a

mortalitou, zejména u mladych jedincl

— chronické onemocnéni charakterizované

odmitanim udrzet télesnou hmotnost alesporn na 85 % oCekavané hodnoty pfi dané vysce
intenzivnim strachem z rdstu hmotnosti i pfes zjevnou podvyZzivu

porusenou percepci vliastniho téla (dysmorfie)

amenorrhea alespon po 3 po sobé jdouci cykly

cilevédomym snizovanim vlastni télesné hmotnosti

omezovanim pfijmu potravin (restriktivni typ)

vyuzivanim excesivniho fyzického vydeje energie nebo laxativ (oCistovaci typ)

— jedinci s MA jsou Casto typiCti svym perfekcionismem, uzkostnosti, depresivitou, nizkou sebeuctou a specifickou

psychopatologii — strachem z pribyvani na télesné hmotnosti a zkreslenym vnimanim obrazu svého téla

— uplné zotaveni z MA se oCekava u méné nez poloviny pacientu, zatimco pouze tfetina pacientll se vyznamné

zlepSuje |V|
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Mentalni anorexie — epidemiologie

— prevalence

— cca 3 % populace v rozvinutych zemich (pomér muzl a Zen 1:20) typicky stfedni a vy$Si ekonom.

tridy, max. belosska populace

— informace mohou byt podhodnoceny, protoze jedinci s takovymi nemocemi maji Casto tendenci
popirat nebo skryvat potize a nehledaji odbornou pomoc

— odhaduje se, ze 90 % jedinct s MA jsou Zeny
— nejrizikovejSi skupinou jsou divky ve véku 15-19 let

— umrtnost

— nejvysSi mira umrtnosti ze vSech dusevnich poruch (az kolem 5 %)

— vysoka mira umrtnosti je vétsi, pokud je MA spojena s jinym psychiatrickym onemocnénim (s
bipolarni poruchou, schizofrenii, schizoafektivni poruchou, depresi atd.)

— velmi ¢asto se poji s vyS$Si mirou sebevrazd (u Zzen bylo vysokeé riziko pokusu o sebevrazdu
pozorovano pfiblizné ve véku 15 let u MA a ve véku 22 let pro MB)
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Mentalni anorexie — etiologie a patofyziologie

— Etiologie
— MA je zavazna porucha s komplexni etiopatogenezi
— konsenzualni pristup a obecny popis pricin MA je tzv. ,bio-psycho-socialni“ model
— faktory jsou geneticke, biologicke, psychologické a sociokulturni

— Patofyziologie I.

— pravdépodobné kliCova role poruchy v neuroendokrinech, které signalizuji hlad a sytost a udrzuji
energetickou homeostazu

— zmeény v dopaminergnich, serotonergnich a opioidnich neurotransmiterovych systémech
— nékteré z téchto peptidu slouzi jako signaly pro zasoby energie nebo bunéény metabolismus a po
integraci se signaly odmény ovliviuji motivovane stravovaci chovani

— zmény téchto signall nebo jejich integrace se signalizaci odmény dopaminergnich obvodd mohou
potencovat priznaky poruchy pfijmu potravy

— zda se, ze hladovénim nebo naopak prejidanim se aktivuji “rewarding” drahy mozku jako snaha o
kompenzaci uzkosti a deprese Il
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Mentalni anorexie — patofyziologie

— Patofyziologie Il

zpocatku 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”, vykonnostni sport)

— Dusledky

sekundarni malnutrice

osteopenie az osteoporoza

utlum funkce pohlavnich organt (amenorrhea)

mirna hypothyredza, anemie, leukopenie, trombocytopenie
zpomalované vyprazdnovani zaludku, dilatace tenkého streva, zacpa
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Mentalni anorexie — psychiatrické a evolucni aspekty

— 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 MA

— jak je mozné 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 télesné hmotnosti
| pres zjevné pfiznaky zavazného posSkozeni zdravi a znameé riziko umrti
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— Evoluéné nejasna:
— porucha zakKl. instinktu — jist, prezit a reprodukovat se
— hypotéza A “dietni restrikce jako snaha vyhnout se vyloucCeni”

— 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, ...)

— potreba 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 vzhled, zdravi a reprodukéni fitness jsou velmi sledované parametry, takze 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 - muze byt pro ¢ast lidi natolik uspokojujici, Zze vede k upevnéni poruchy
schopnost tolerovat hlad a “vést tlupu” zvySuje sebevédomi a dokumentuje schopnost sebekontroly

— hypotéza B — potlaceni sexualni pritazlivosti
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Zvireci model - activity-based anorexia

dospélé normalné zZivené
krysy jsou vystaveny
hladovéni (pristup k jidlu
pouze 1/hod denné)

soucasne je umoznéna,
fyzicka aktivita (béhaci kolo)
- domnély zpasob ziskani
potravy??
kontrolni skupina jsou )
hladovéjicl krysy bez fyzicke
aktivity
kontrolni skupina se naudi
béhem hodiny snist )
maximum a pokles vahy neni
tak znaény
“béhajici” skupina
progresivné snizuje svou
vahu a dokonce odmita
prerusit aktivitu po dobu jidla

zvifata zmiraji na kachexii
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Diagnosticka kritéria pro MA — podle DSM V.

(diagnosticky a statisticky manual mentalnich poruch)
— Kritérium A — omezeni pfijmu energie, zpusobuijici nizkou télesnou hmotnost ve vztahu k
véku, pohlavi, vyvojové trajektorii a fyzickému zdravi

— Kritéerium B — intenzivni strach z pribirani na télesné hmotnosti nebo ztloustnuti nebo vytrvaly
zpusob, ktery znemoznuje pribyvani na hmotnosti

— Kiritérium C zahrnuje Spatnou sebeuctu a vnimani télesné hmotnosti a tvaru tela

— DSM-IV zahrnovalo také kritérium D, které zahrnovalo amenoreu, ktera je obvykle dusledkem
ubytku télesné hmotnosti (telesného tuku)
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Dusledky MA

— amenorea — v dusledku hypotalamické dysfunkce, nizké mnozstvi télesného tuku, podvyziva

— arytmie, poruchy elektrolytu, srdecni selhani az nahla smrt, prodlouzeny korigovany QT
interval, bradykardie

— porucha vlasu a nehtu — lamavost, ztrata lesku

— otoky

— malnutrice — nedostatek makro i mikrozivin

— termoregulacni dysfunkce — podchlazeni, lanugo

— hypoglykemie

— osteoporoza
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Lécba mentalni anorexie

— obtizna, protoze MA je spojena se Spatnou progndzou a ucinna léCba neni znama
— méné nez polovina pacientd se z MA uplné uzdravi, pro ostatni pacienty muze byt MA
celozivotni onemocnéni s mnoha zdravotnimi komplikacemi a nasledky

— komplexni, multidisciplinarni

— |léCebné pristupy se skladaji z Iekarske, behavioralni terapie, kognitivni terapie, rodinné
terapie a zasadni je nutriCni terapie a zotaveni z hmotnosti

— farmakoterapie u MA je pomérné omezena a pouziva se pouze v pfitomnosti dalSich
psychiatrickych onemocneéni
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Mentalni bulimie

— Charakterizovana
— epizodami 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 epizod
— snahou kompenzatorne snizit nasledny vzestup tél. hmotnosti diuretiky, laxativy, zvracenim
nebo zvysenou télesnou aktivitou

— bez vyrazné podvyzivy, naprosto normalni Ci zvysena tel. hmotnost
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Diagnosticka kritéria pro MB — podle DSM V.

— A. Opakuijici se epizody zachvatoveho prejidani
— mnozstvi jidla, které je rozhodné vétsi nez to, co by vétsina lidi snedla v podobném casovém obdobi

za podobnych okolnosti
— pocit nedostatecné kontroly nad jidlem béhem epizody (pocit, Ze Clovék nemuze prestat jist nebo

kontrolovat, co nebo kolik ji)

— B. Opakované nevhodné kompenzacni chovani, aby se zabranilo pfibyvani na tél. hmotnosti,
jako je zvraceni vyvolané samy sebou; zneuzivani lIéku, diuretik nebo jinych |éku; pust; nebo
nadmerneé cviceni.

— C. Nadmérné stravovani a nevhodné kompenzacni chovani se vyskytuji v pruméru alespon
jednou tydné po dobu 3 mésicu.

— D. Sebehodnoceni je nepfimérene ovlivihiovano tvarem téla a télesnou hmotnosti.
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Mentalni bulimie

— prevalence

cca 4 % populace v rozvinutych zemich (pomér muzi 1:10 Zeny)
MB trpi cca 2-3:100
Az 95 % osob s PPP jsou ve vékovém rozpéti 12—-25 let

— rizikové faktory / etiologie

vlivy prostredi — spoleCenska idealizace t€lesné hmotnosti a tvaru téla

styl vychovy — autoritativni, kladeni vysokych naroku, vysoka oCekavani - muze vyustit v uzkosti k

cemuz mohou prispivat osobnostni rysy, které mohou byt rizikovym faktorem pro vznik PPP
sexualni zneuzivani Ci napadeni spiSe spjato s rozvojem MA

poruchy stravovani byly spojeny s abnormalnimi neurotransmiterovymi systémy zahrnujicimi
serotonin a dopamin, rovnéz byla zkoumana role hormonu, jako je ghrelin, leptin a oxytocin
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Mentalni bulimie

— dusledky

— zvraceni - metabolicka alkal6za s hypokalemii (dulezité diagnosticky!)

— uzivani projimadel a diuretik — hypochloremie s naslednou srdecCni arytmii a nefropatii

— poskozeni tvrdych tkani zubu - eroze skloviny kyselinou, gingivitida

— otoky — v dusledku zneuzivani laxativ; hypoproteinurie, nerovnovaha elektrolyti

— zvétSené priusni zlazy - zaludec€ni kyseliny a enzymy ze zvraceni zpusobuji zanét pfiusni Zlazy
— jizvy nebo mozoly na prstech nebo rukou — zpusobené opakovanym vyvolavanim zvraceni

— kolisani hmotnosti — nemusi byt nutné podvaha

— terapie

— individualizovana dle zavaznosti pfiznakul, prabéhu onemocnéni, psychiatrické komorbidity,
dostupnosti psychosocialni / rodinné podpory, motivace pacientu k |é¢bé

— indikace pro hospitalizaci zahrnuji vyznamné abnormality elektrolytd, arytmie nebo téZzkou
bradykardii, rychly pretrvavajici ubytek hmotnosti navzdory ambulantni terapii a zavazne komorbidni
|ékarské nebo psychiatrické stavy, vCetné sebevrazednych predstav

Il
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Obezita = epidemie 21. stoleti (WHO)

— Abnormalni nebo nadmeérna akumulace tuku v lidském organismu predstavuijici
zdravotni riziko (WHO)

— svetova obezita se ztrojnasobila od roku 1975

— vetsSina svetove populace zije v zemich, kde nadvaha a obezita zabiji vice lidi nez podvaha

— zvysujici se trend v rozvinutych i rozvojovych zemich

jak v méstskych, tak ve venkovskych oblastech
ve vSech vekovych kategoriich
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— zavazne ovlivnuji kvalitu i délku zivota
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CR dle WHO z roku 2008

— 66,1 % dospélé populace (> 20 let) v CR mélo nadvahu a 32,7 % bylo obéznich

— prevalence nadvahy byla vyS$Si mezi muzi (72,3 %) nez mezi zenami (60,3 %)

— podil obéznich muzu a Zen byl 32.6 % and 32.7 %

— predpovéd prevalence obezity dospélych (2010-2030): v roce 2020 29 % muzu a 30 % zen
bude obéznich

— do roku 2030 model pfedpovida 36 % obéznich muzu S ———

a 37 % obéznich zen

Sowrce: WHO Global Haalth Dbzarvatory Data Repository (7]
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Etiologie obezity

PRIJEM

— multifaktorialni

— pricina: 1. genetické predispozice
2. prijem x vydej energie
3. zevni prostredi

4. farmakoterapie

— obezita je vysledkem interakce faktoru prostredi a faktort genetickych

VYDE)J
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Hodnoceni die BMI

KATEGORIE BMI = kg/(m)?2 RIZIKO ZDRAVOTNICH
KOMPLIKACI

Podvaha <18,5 Nizké
Normalni télesna 18,5-24,9 Pridmérné
hmotnost

Nadvaha 25-29,9 Zvysené
Obezital. Stupné 30-34,9 Vysoké
Obezitall. Stupné 35-39,9 Velmi vysoké
Obezitalll. Stupné > 40 Velmi vysoké
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Hodnoceni dle obvodu pasu (WHO)

Rizikové hodnoty obvodu pasu pro rozvoj KVO

POHLAVI ZVYSENE RIZIKO VYSOKE RIZIKO
MuZi > 94 >102
Zeny >80 > 88

39
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Hodnoceni procenta telesného tuku

Obesity Medicine Association (OMA) Classification of Percent Body Fat

Obesity Medicine Association Classification of Percent Body Fat in Adults as Assessed by DXA

Athlete 15-19% 10-14%

Fitness 20 - 24% 15-19%
Acceptable 25 -29% 20—-24%
56

=5) Obesity
») Medicine
Association
Obesity Algorithm®. © 2021 Obesity Medicine Association Supporting documents in reference section
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Rizikova obdobi pro vznik a vyvoj obezity

— prenatalni obdobi
nizka/vysoka hmotnost plodu béhem vyvoje - visceralni obezita, DM2, hyperlipidemie, hypertenze

— doba dospivani
pfedevsim u divek (az 30 % Zen a 10 % muzd udava nardst hmotnosti v dobé dospivani)

— dospélost

okolnosti vedouci ke zméné stravovacich a pohybovych navyku
nastup do zameéstnani, zalozeni rodiny, rodinné a pracovni problémy, stres, urazy, onemocnéni..

— tehotenstvi, poporodni obdobi
— menopauza
— zanechani koureni

— uzivani léku, které mohou ovlivhovat télesnou hmotnost
antidiabetika, tyreostatika, antidepresiva, antiepileptika, beta-blokatory, glukokortikody...
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Multifaktorialni etiologie obezity

— Faktory zevniho prostredi

O wWwbdPE

42

genetické faktory

prenatalni faktory

vyziva (S, T, B, vlaknina, pitny rezim), kojeni

vliv rodiny aneb ,dediCnost stravovacich zvyklosti”

v
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1. Geneticke predispozice |I.

— télesné slozeni je determinovaho geneticky z 40-70 %

— v patofyziologii béznych forem obezity — dédi¢énost polygenni (= nékolik genovych variant v
interakci s prostredim)
— monogenni dedicnost

— vzacne syndromy (napf. Prader-Willi syndrom); <5 % obéznich

— geneticky determinované faktory:
—>prirozena regulace energetického prijmu
—>preference potravin

—>regulace energetického vydeje

= =
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—>regulace urovne utilizace zivin



Monogenni obezita

— znamo nejméneé 11 genu, jejichz mutace je pfiCinou vzniku monogenni formy obezity
— mutace genu pro LEP, LEPR a POMC
— manifestace obezity v raném détstvi, hyperfagie, hypogonadotropni hypogonadismus a centralni

hypotyredza

— mutace genu na ose regulujici pfijem potravy:
— leptin (LEP)

— leptinovy receptor (LEPR)
— proopiomelanokortin (POMC)
— melanokortinovy receptor 4. typu (MC4R), 3. typu (MC3R)

— prohormon konvertaza 1 (PC1), atd...
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Geneticke predispozice ll.

— genetické vlohy mohou bud' tendenci ke vzniku obezity posilovat
— obezitogenni geny

— nebo naopak pred ni chranit
— leptogenni geny

— definice charakteru prostredi

— obezitogenni (toxicke)
— leptogenni (restriktivni)
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Kandidatni geny obezity

— vice nez 600 genu, markert a chromosomalnich oblasti spojenych s obezitou
— ovlivnéni:

— regulace prijmu potravy, pocit hladu vs. sytosti

— jidelni chovani, preference potravin

— vstfebavani zivin a vstfebavani na urovni GIT

— spalovani zivin a vydej energie

— hormony regulujici energetickou rovnovahu

— ukladani zivin do energetickych zasob

46
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Leptogenni vs. obezitogenni prostredi

leptogenni > . obezitogenni
rezistentni ke vzniku = ‘ J nachylny k rozvoji
obezity \ /‘/ = obezity
leptogenni o di obezitogenni
(restriktivni) prostredi (toxické)

odpovéd na redukeni rezim;

odpovéd' na redukéni rezim:
vy$si hmotnostni pokles nizsi hmotnostni pokles
dlouhodobé uspésna l jojo tonomén

" -'@ l«m
ﬂ

47 astenbcky normostenicky obézni
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Teorie usporného genotypu

"thrifty genotype hypothesis,
— v evoluci lidsky genom spise podporoval akumulaci tukove tkané a branil jejimu odbouravani

s cilem zachovat Sanci na preziti - signaly nasyceni jsou slabsi nez signaly hladu

— v dobé hladomoru doslo k vyselektovani populace s uspornymi variantami genu (jedinci bez

uspornych variant gent vymreli)

— lidsky genom pfi souCasné dostupnosti potravy neni schopen adekvatné reagovat

— 1 v obezitogennim prostredi podporuje zachovani a hromadéni energetickych zasob -
narust prevalence obezity

— narust obezity nedochazi rovnomérné v populaci, ale vétsi tendence je u lidi s jiz vzniklou
nadvahou & obezitou MUNI

MED



2. Prenatalni faktory

— hmotnost matky jesté pred otehotnenim

— vyziva matky pred otehotnénim a v tehotenstvi

— metabolismus glukézy matky (DM I, I, GDM)

— koureni matky (1,5x vySSi riziko rozvoje obezity pro dité)

— vyziva a zivotni styl otce (koufreni, stres)

— porodni hmotnost (vysoka i nizka = intraabdominalni akumulace tukové tkané, deti s nizkou

porodni hmotnosti vySsi podil tukove tkané a nizsi netukove)
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3. Vyziva .

— nadmerny energeticky prijem

— nespravné slozeni stravy (vysoky pfijem S a T, soft drinku)

— nepravidelné stravovani

— nevhodné stravovaci navyky

=
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3. Vyziva L.
— zaklad uz od raného deéetstvi - podpora kojeni

— duraz na zafixovani si spravnych stravovacich navyku jiz od détstvi

- jist pravidelnég, soustredit se na jidlo, spoleCna priprava jidla
— nhaucit se na nesladkou chut — omezovat slazeni, pit neslazene tekutiny

— dbat na zafixovani si adekvatnich porci
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Tuky ve strave

— velka energeticka denzita

— sytici schopnost pomérne mala

— realné tvori tuky cca 36—38 % CEP (ale dle doporuceni max. 30 %)
— tuk nese chut

— rizikovy je tzv. skryty tuk v potravinach
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Sacharidy ve strave |.

— mensSi energeticka denzita nez tuk
— pohotovy zdroj energie (v potravé kolem 55-60 % CEP)

— VySSi sytici schopnost nez tuk

— zvySena konzumace jednoduchych cukru je spojena s narustem télesné hmotnosti
— dlouhodoby vs. kratkodoby nadmérny pfijem sacharidu

— rizikové jsou tzv. skryté sacharidy v potravinach

— pfirozené se vyskytujici vs. pridané cukry

— vlaknina
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Prijem bilkovin ve strave

— nejvyssi sytici schopnost
— 10-15 % CEP

— nadbytecny prijem bilkovin nesehrava vyznamnou roli pfi vzniku obezity

— pozor na obsah tuku pri konzumaci zivocisnych bilkovin
— zpusobuji utlum pfijmu potravy prostrednictvim stimulace sekrece cholecystokininu a
glukagonu (periferie)

— reguluji pfijem potravy ovlivhovanim hypotalamu (centralni regulace)
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Tekutiny a pitny rezim

— voda v potrave zustava v zaludku delSi dobu nez voda v napojich

—> potraviny s vysSim obsahem vody delSi pocit sytosti
— potreba si zvykat na nesladkou chut

— V ramci prevence obezity a nadvahy — pit neslazené napoje
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Ovocny a zeleninovy fresh?

e Vv soucasné dobe velmi popularni
(FB, Instagram, influencefi, blogefi)

* nesou jistou nutricni hodnotu -
avsak stale prilis energie

« 1 fresh (1l) — 10 jablek a 10 mrkvi -2
cca 3 000—4 000 kJ

0 Qv

925 To se mi libi

bk_blog 3 things | love...® Ripped jeans, High heels and fresh
juice’= . Kombinace mrkev jablko me nikdy neomrzi. V jende
lahvicce se skryva 10 jablek a 10 mrkvi. Tak alespon vim co piji
# KISS Vase Barus® #ugocz #freshjuice #healthychoices
#gucci #zara #details #bkblog #elitebloggersad #withlove




4. Vliv rodiny aneb ,,dedicnost stravovacich zvyklosti“

— cemu se naucCime v detstvi si neseme do dospelosti

— v détstvi si zafixujeme stravovaci navyky — vhodné x nevhodné
— za stravovaci navyky déti jsou zodpoveédni rodiCe (popfipadé vzdélavaci instituce)

— soustredit se na jidlo: uvédomit si,

ze jime (nesledovat TV, PC, telefon, tablet...)

— dusledek - ,dojidani se”
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5. Zevni prostredi

_ socioekonomické postaveni — niz3i/vyssi pfijem, vzdélani — ZS, SS, VS
— psychologicky profil — stres, deprese, Uzkostné osobnosti

— pracovni anamnéza

— Jo-Jo fenomén

— kulturni zvyklosti

— ,rizikova obdobf” - prenatalni vyvoj (obezita, DM, HT)
- dospivani
- téhotenstvi a laktace

- manzelstvi, rozvod ...

58
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VITAMINY

— Organicke latky nezbytné pro zivot

— Lidsky organismus je neni schopen syntetizovat; pouze nekteré v malém mnozstvi

— Vit.D (ze steroidnich prekurzoru)
— Vit. K a biotin (stfevni mikrofléra) tvoreno endogenné

— Chemicky heterogenni
— Ruzné biologické ucinky
— Vitaminy jsou zapojeny v fadé enzymatickych pochodu (aktivatory enzymatického systému,

soucasti enzymu nebo vstupuji do metabolickych procesu pfimo)
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Hypovitaminoza —
nedostatek vitaminu
se projevi Sirokou
skalou poruch
funkce organismu az
ruznych onemocnéni

Hypervitaminoza —
nadbytek daného
vitaminu, hromadéni
v organismu, toxicky
ucinek

Avitaminoéza —
naprosty nedostatek
urciteho vitaminu (v
soucasné dobe se
jedna o vyjimecny
stav)
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Hypovitaminoza

Obecné muze byt vyvolana kteroukoliv z nasledujicich poruch:

—NedostateCny prijem vitaminu potravou
—NedostateCna endogenni tvorba

—Porucha resorpce, porucha zaludecni sekrece B12
—Porucha metabolismu vitaminu

—Rezistence na vitamin

—ZvysSena potreba organismu

—Farmakologicky navozena hypovitaminoza
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Hypervitaminoza

—Nadbytek vitaminu
—Mozné v podstaté jen u vitaminu rozpustnych v tucich

—VYyjimku tvori vitamin B6 — periferni neuropatie
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Vitaminy rozpustne ve vode

— C vitamin
— B komplex
—B1
— B2
— Niacin (B3)
— Kyselina pantotenova (B5)
— B6
— Kyselina listova (B9)
—B12
— Biotin (H)
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Vitamin C (kyselina askorbova)

— Zdro| = Cervena paprika, zeli, sipky, cerny rybiz, brambory, rakytnik
citrusové plody

— Denni potfeba = 95-110 mg/osobu
(muzi kuraci az 155 mg/osobu, zeny 135 mg/osobu)

— Uginek = nezbytny pro hydroxilaci prolinu a lysinu pfi syntéze kolagenu,
antioxidant, podpora funkce imunity a hojeni ran

— Hypovitaminoza = skorbut (kurdéje), u deti Moeller-Barlowova nemoc
(nedostatecna tvorba osteoidu, krvaceni do subperiostalniho prostoru
dlouhych kosti)
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Bl - Thiamin

— Zdro] = veprové maso, jatra, tunak, lusténiny, celozrnné produkty, brambory
— Denni potreba = 1,0-1,3 mg
— Ucinek = kofaktor pfi dekarboxylacich

— Hypovitamindza = beri-beri (v oblastech, kde je hlavnim zdrojem potravy
loupana ryze), GIT poruchy (anorexie, nauzea, zvraceni), unava, slabost,
poruchy perifernich nervu (hyperstézie, parestézie, poruchy koordinace),
psychickeé poruchy (deprese, drazdivost, poruchy paméti a koordinace).

— Wernicke-Korsakoffuv syndrom
Rozviji se pri chronickém alkoholismu (podvyziva); encefalopatie s opthalmoplegii, ataxii,
apatii, dezorientaci az psychickymi poruchami a poruchami pameéti.
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B2 - Riboflavin

— Zdro] = maso, mleko a ml. vyrobky, ryby, vejce, celozrnné vyrobky

— Denni potreba = 1,0-1,4 mg/osobu
— UCinek = sloZka flavoproteinu

— Hypovitaminoza = léze sliznic GIT (glossitis, stomatitis, ragady ustnich
koutku, cheilitis), kuze (dermatitis)
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Niacin — (B3)

— Zdroj = vejce, kvasnice, jatra, drubez, ofechy, zelenina

— Denni potreba = 11-16 mg/osobu
— UCinek = sloZka CoA,— ucCastni se pfi mth. S, T, B, nezbytny pro rust a
ucastni se i syntézy hormonu

— Hypovitaminoza = zaludecni a strevni potize, zmeny v dutine ustni,
anorexie, deprese, poruchy pameti

— Avitaminoza
— Pelegra (3D): dermatitida, diarea (prujem), demence; zejména v rozvinutych zemich
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Kyselina pantotenova- (B5)

— Zdroj = vejce, kvasnice, jatra, drubez, ofechy, zelenina

— Denni potreba = 5 mg/osobu
— UCinek = slozka CoA,— ucCastni se pfi mth. S, T, B; reparace bunek, syntéza
hormonu, neurotransmiteru, fosfolipidu, hemoglobinu i myoglobinu

— Hypovitamindza = vyskyt vzacne; unava, bolesti hlavy, poruchy spanku,
nauzea a zvraceni
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B6 - Pyridoxin

— Zdroj = veprove i kureci maso, ryby, zelenina (zeli, polniCek, zelené fazole,
cocCka), brambory, banany, celozrnné vyrobky
— Biologicka dostupnost: potraviny rostlinného puvodu: 0-80 %

— Denni potreba = 1,4 — 1,6 mg/osobu
— UcCinek = tvori prostheticke skupiny nekterych dekarboxylaz a transaminaz,
v tele se méni na pyridoxalfosfat a pyridoxaminfosfat

— Hypovitaminoza = chelitis, glositis, periferni neuropatie, seberoicka
dermatitida v oblasti ust, oCi, nosu, anémie, hyperhomocysteinemie,
deprese

— Sekundarni hypovitaminoéza: u lidi zavislych na alkoholu — acetaldehyd
(metabolit alkoholu) potencuje degradaci pyridoxinu
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Kyselina listova — (B9, folat)

e Zdro| = zelenina (listova zelenina, zeli, kapusta, Spenat, okurky,
rajCata), pomerance, hrozny, brambory, maso, jatra, ml. vyrobky,
sOja

eDenni potreba = 300 ug/osobu

eTehotné az 550 pg/osobu

«Uginek = koenzymy pro pfenos jednouhlikovych zbytkd, udastni
se methylacnich reakci

e Hypovitamindza = megaloblastova anémie, glositis, chellitis,
dyspepticke potize
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B12 - Kobaltamin
— Zdroj = zivocisne produkty: maso, jatra, ryby, vejce, mléko a syry

— Denni potreba = 4 ug/osobu, vstrebavani az po navazani na
vnitrni faktor zaludku

— Uginek = koenzym v metabolismu aminokyselin, stimuluje
erytropoézu

— Hypovitaminoza = perniciozni anémie, postizeni perifernich

nervu
— Rizikove skupiny: pacienti po resekci zaludku (porucha tvorby
IF), seniori (atroficka gastritida), vegani MUNI
MED



72

Biotin (vitamin H)

e Zdro| = vajecCny zloutek, jatra, CoCka, orechy

eDenni potreba = 40 pg/osobu, vytvaren strevni flérou v
nadbyteCnem mnozstvi

«Uginek = hlavni kofaktor karboxylaz

e Hypovitamindza = nervove poruchy, dermatitis, hyperkeratoza,
enteritis
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Vitaminy rozpustné v tucich

IPfi pfedavkovani mohou pusobit toxicky = hypervitaminozy!
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Vitamin A

OA (Al, A2)
e Zdro| = mléko, syry, vejce, jatra, ryby (tuk)
e Denni potreba = 700-850 ug/osobu

e Uginek = sloZky zrakovych pigmentli, nezbytné pro vyvoj plodu a vyvoj
bunék po cely zivot, antioxidant

e Hypovitamindza = Seroslepost, sucha kuze, poruchy rustu, poruchy
reprodukcniho systemu

e Hypervitaminéza = GIT poruchy (anorexie), zvetSeni jater a sleziny,
Supinovita dermatitida, loziskova ztrata ochlupeni a vlasu, bolesti
v kostech a hyperostoza, bolesti hlavy, podrazdeni
V tehotenstvi — teratogenni ucinky na plod
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Vitamin D

— D - skupina biologicky ucinnych latek -> kalciferoly

— D2-ergokalciferol — potraviny rostlinného puvodu

— D3-cholekalciferol — potraviny zivo¢iSného puvodu

— Zdroj = rybi tuk (tuCné ryby: losos, sled, makrela), rybi jatra, mléko, vajeCny
Zloutek

— Denni potreba = 20 ug/osobu

— Uginek = zvysuje stfevni resorpci vapniku a fosfattl, nezbytny pro regulaci
homeostazy Ca a mtb. fosfatu

— Hypovitaminoza = rachitis (roustouci jedinci), osteomalacie (dospeli),
osteoporoza

— Hypervitamindza = kalcifikace tkani, ztrata télesné hmotnosti, poruchy

ledvin az selhani
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Vitamin E

E — skupina (tokoferoly)

— Zdroje

— Rostlinné oleje: slunecCnicovy, repkovy, olej z psenicnych Ci kukuricnych
klicku, ofechy, semena

— Vejce, jatra: obsah vit. E v zavislosti na slozeni krmiva

— Denni potreba = 11 - 15 mg/osobu

— Uginek = lipofilni antioxidant — vyznamna role v prevenci fady onemocnéni
(aterosklerdza, Alzheimerova a Parkinsonova choroba),kofaktor
elektronoveého transportu v cytochromovem retezci

— Hypovitamindza = poruchy nervového systému (poruchy reflext polohového
a vibracniho Citi, svalova slabost, poruchy zraku), rozvoj aterosklerozy a
vysSi riziko KVO Il
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Vitamin K

K —skupina

— Fylochinon K1 - rostlinny vitamin K
— Menachion K2 — endogenné syntetizovany strevni mikroflorou
— Zdro| = zelené cCasti rostlin, rasy, Spenat, brokolice, lusteniny, jatra, vejce,
maso, mleko
— Denni potfeba = 65—-80 ug/osobu
_ Uginek = katalyzuje y-karboxilaci zbytkt glutamové kyseliny v rdznych
proteinech podilejicich se na vzniku krevni srazeniny

— Hypovitaminoza = krvacivost
— Hypervitaminéza = GIT poruchy, anémie

==
m e

77

=



78

DEKUJI VAM ZA POZORNOST

= =
m e
O =






	Snímek 1: Poruchy výživy  Mgr. Lucie Štrublová
	Snímek 2: Slovník pojmů
	Snímek 3: Hladovění – katabolismus 
	Snímek 4: Prosté hladovění
	Snímek 5: Stresové hladovění
	Snímek 6: Malnutrice
	Snímek 7: Malnutrice
	Snímek 8: Marasmus
	Snímek 9: Kwashiorkor
	Snímek 10
	Snímek 11: REGULACE PŘÍJMU POTRAVY
	Snímek 12: Regulace příjmu potravy
	Snímek 13: Hedonická regulace
	Snímek 14: Centrální regulace příjmu potravy – hypotalamus I.
	Snímek 15: Centrální regulace příjmu potravy – hypotalamus II. 
	Snímek 16: Periferní regulace příjmu potravy I.
	Snímek 17: Periferní regulace příjmu potravy II.
	Snímek 18
	Snímek 19: Signalizace v nc. ARC
	Snímek 20: Poruchy příjmu potravy
	Snímek 21: Mentální anorexie
	Snímek 22: Mentální anorexie – epidemiologie
	Snímek 23: Mentální anorexie – etiologie a patofyziologie
	Snímek 24: Mentální anorexie – patofyziologie
	Snímek 25: Mentální anorexie – psychiatrické a evoluční aspekty
	Snímek 26
	Snímek 27
	Snímek 28: Diagnostická kritéria pro MA – podle DSM V.  (diagnostický a statistický manuál mentálních poruch)
	Snímek 29: Důsledky MA
	Snímek 30: Léčba mentální anorexie
	Snímek 31: Mentální bulimie
	Snímek 32: Diagnostická kritéria pro MB – podle DSM V.
	Snímek 33: Mentální bulimie
	Snímek 34: Mentální bulimie
	Snímek 35: Obezita = epidemie 21. století (WHO)
	Snímek 36: ČR dle WHO z roku 2008
	Snímek 37: Etiologie obezity
	Snímek 38: Hodnocení dle BMI 
	Snímek 39: Hodnocení dle obvodu pasu (WHO)
	Snímek 40: Hodnocení procenta tělesného tuku
	Snímek 41: Riziková období pro vznik a vývoj obezity
	Snímek 42: Multifaktoriální etiologie obezity
	Snímek 43: 1. Genetické predispozice I.
	Snímek 44: Monogenní obezita
	Snímek 45: Genetické předispozice II.
	Snímek 46: Kandidátní geny obezity
	Snímek 47: Leptogenní vs. obezitogenní prostředí
	Snímek 48: Teorie úsporného genotypu
	Snímek 49: 2. Prenatální faktory
	Snímek 50: 3. Výživa I.
	Snímek 51: 3. Výživa II.
	Snímek 52: Tuky ve stravě
	Snímek 53: Sacharidy ve stravě I.
	Snímek 54: Příjem bílkovin ve stravě
	Snímek 55: Tekutiny a pitný režim
	Snímek 56: Ovocný a zeleninový fresh? 
	Snímek 57: 4. Vliv rodiny aneb „dědičnost stravovacích zvyklostí“
	Snímek 58: 5. Zevní prostředí
	Snímek 59: VITAMINY
	Snímek 60
	Snímek 61: Hypovitaminóza
	Snímek 62: Hypervitaminóza
	Snímek 63: Vitamíny rozpustné ve vodě
	Snímek 64: Vitamin C (kyselina askorbová)
	Snímek 65: B1 - Thiamin
	Snímek 66: B2 - Riboflavin
	Snímek 67: Niacin – (B3)
	Snímek 68: Kyselina pantotenová- (B5)
	Snímek 69: B6 - Pyridoxin
	Snímek 70: Kyselina listová – (B9; folát)
	Snímek 71: B12 - Kobaltamin
	Snímek 72: Biotin (vitamin H)
	Snímek 73: Vitaminy rozpustné v tucích 
	Snímek 74: Vitamín A
	Snímek 75: Vitamin D
	Snímek 76: Vitamin E
	Snímek 77: Vitamin K
	Snímek 78: DĚKUJI VÁM ZA POZORNOST
	Snímek 79

