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Organizmus potrebuje na udrzanie homeostazy dostatok energie vo forme ATP a tato
ziskava predovsetkym aerdbnou oxidaciou substratov privadzanych potravou, pricom zakladné
zlozky potravy, ktoré organizmus potrebuje su cukry, tuky a bielkoviny. Okrem nich su pre
priebeh niektorych fyziologickych procesov potrebné aj latky, ktoré nie su primarne zdrojom
stavebnych prvkov, alebo energie, ale st z hl'adiska nemoznosti ich syntézy v rdmci organizmu
nenahradite'né — esencialne (vitaminy, stopové prvky, aminokyseliny a podobne).

Pri posudzovani energetickej hodnoty potravin a jej potrebe pre organizmus hovorime o
kvantitativnom aspekte vyzivy, v pripade analyzy zlozZenia potravy a obsahu esenciadlnych

prvkov hovorime o kvalitativnom aspekte vyZivy.

Kvantitativne poruchy vyzivy — podvyziva

K podvyZzive (hyponutricii) dochadza pri deficite energetickych substratov, pripadne
V potrave chybaji kvalitné bielkoviny pri relativne dostato€nom energetickom kryti (deficit
bielkovin). Tieto dva procesy vedi k dvom typom hyponutricie — podvyzivy. Prvym typom je
marazmus — energeticka malnutricia kedy ¢lovek vychudne kost’ a koza. Podkozny tuk chyba,
koza je tenka, pergamenovitd, kozné riasy nad tricepsom minimdlne, u leZiaceho pacienta je
brucho vpadnuté, su badatel'né rebra, panva, na tvari prominuje sanka, a hornd celust, o¢i su
vpadnuté. Na druhej strane kwashiorkor — proteinova malnutricia — je typ podvyzivy s
nedostatkom kvalitnych bielkovin je charakteristicky rozvojom edémov. Kwashiorkor like
syndrom je proces, pri ktorom vyrazne viazne proteosyntéza v tkanivach. Ide o neschopnost’
organizmu vyuzivat’ aminokyseliny, ktoré su presmerované do procesu glukoneogenézy
U pacientov s intenzivnym priebehom stresovej reakcie a moze sa vyskytnut’ aj u kriticky chorych
pacientov vo vyspelych krajinaich v podmienkach urgentnej starostlivosti. Skutoény
kwashiorkor (chybanie biclkovin) je charakterizovany spomalenym rastom, neprospievanim,
mentalnym Utlmom, hypotermiou, vzhladovo tenkymi koncatinami a vyklenutym bruSkom

(ascites u hladujucich deti v malo rozvinutych krajinach) a steatozou pecene. Dovodom je



chybanie bielkovin s poklesom onkotického tlaku a naruSenim Starlingovej rovnovahy, ked’ze
tekutina je v kapilarach udrziavana preciznou regulaciou rozdielov tlakov na arteridlnom a

vendézmom konci mikrocirkulacie.
Primarna malnutricia — jednoduché hladovanie

Ide ovyzivu svyznamne znizenym alebo Uplne zastavenym energetickym prijmom.
Castejsie vidime jednoduché hladovanie u pacientov, ktori sa snaZia o redukciu hmotnosti —
nejedia, lebo nechcu (diéta). Pri neadekvatnom prijme energie organizmus vyuziva zdroje ktoré
ma vo forme zasob a toto vyuzivanie zdrojov ma urcit hierarchiu. Je fyziologickou odpoved’ou
organizmu na hladovanie. Regulacné mechanizmy pri jednoduchom hladovani funguji spravne
a jednoduché hladovanie, ¢i uz kratkodobé (do 72 hodin) alebo dlhodobé (nad 72 hodin) nie je
sprevadzané ,stresovym“ Kkatabolizmom a nedochiadza tu Kk vaZnemu naruSeniu

metabolizmu proteinov.

1) Glykogén sa vyuZiva ako prvy zdroj. Pri Gplnom hladovani st peceniové zasoby glykogénu
dostatocné priblizne na 12-24 hodin. Klesé koncentracia inzulinu a stipa koncentracia glukagonu,
¢im sa spristupnia d’alSie energetické zdroje — v tomto pripade nastipi lipolyza.
2) Lipidy su Stiepené na glycerol a vysSie mastné kysliny, ich spracovanim vznika acetyl — Coa,
ktory je vyuzity ako vstup do Krebsovho cyklu, ale aj ako substrat na tvorbu ketolatok. Tymto sa
ziskava energia bez naruSenia telovych proteinov. V stave dlhodobého hladovania dokaze
ketolatky vyuZzivat’ aj mozog.
3) Proteiny nie st zatial’ vyuzivané, lebo pritomnost’ lipolyzy poskytuje dostatok energie. Ak by
doslo k situdcii, kedy sa zvysi koncentracia kortizolu — stres, interkurentné ochorenie — doslo by
aj ku proteokatabolizmu tak, ako je tomu pri sekunddrnych malnutricnych a katabolickych
stavoch.
Problémom z hl'adiska dlhodobej regulacie utilizacie energie a regulacie tukovych
zasob je, ze pocas hladovania dochadza k expresii tzv. Setriacich génov, ktoré znizia
metabolicki rychlost’ a Vv pripade obnovenia prijmu potravy dochddza k neprimeranému

ukladaniu zasob (jo-jo efekt po r6znych diétach).

Sekundarna malnutricia



Na rozdiel od jednoduchého hladovania vznika sekundarna malnutricia ako doésledok

primarnych ochoreni, ¢i patologickych procesov, v dosledku ktorych dochadza bud”:

1. ZvysSeniu nutricnych poziadaviek (horucka, chirurgicky vykon, trauma)

2. Zvyseniu strat energie a/alebo substratov (hnacky, krvacanie, exudativne eneteropatie)

3. Znizenym prijmom potravy (nechutenstvo, nauzea, ochorenia traviaceho traktu)

4. Kombinaciou uvedenych mechanizmov

Ak je pri¢inou malnutricie uz existujice ochorenie, regulaéné mechanizmy vo vyuZivani
energetickych zdrojov su narusené, a dochadza k proteokatabolizmu a v extrémnych pripadoch
az ku katabolickym stavom. VZzdy je dolezité zabezpecit’ energeticky prijem pacienta per os, ak je
to mozné, alebo inou formou (gastrostomia, parenteralny privod), aby sa udrziavala energeticka
bilancia na pozitivnych hodnotach. Realimentacia, a podpora vyzivy su aj stcastou liecby tychto

ochoreni.
Katabolické stavy — stresové hladovanie — kwashiorkorovy typ malnutricie

Katabolické stavy st charakterizované naruSenim metabolickych dejov, neefektivnym
nadmernym vyuZzivanim energie a spravidla st vyvolané vaznym patologickym procesom. Na
rozdiel od jednoduchého hladovania, sa energeticky a proteinovy deficit vyvija rychlo
a dramaticky, s ovel'a horSou prognézou, lebo reguldcia metabolizmu je porusena. Specifickym
prikladom katabolizmu st onkologické ochorenia.

Onkologické ochorenia v termindlnom $tadiu maju svoje zvlastnosti, ¢o sa tyka vyzivy.
Jednak, pacientova negativna prognéza vyvolava psychické zmeny, ktoré s casto spojené so
zniZenou chutou do jedla, ktora sa plne strati v terminalnych $tadiach, kedy organizmus smeruje
k smrti anema potrebu dopliiovania energie. Anorexia a zvracanie su aj Casté dosledky
chemoterapie. Okrem tychto faktorov ku katabolizmu prispievaji signalne molekuly
produkované samotnymi bunkami nadoru. Ide hlavne o TNFa (nazyvany aj kachektin), IL-1 a IL-
6. Tieto latky aktivujii imunitny systém, ale priamo aj os hypotalamus — hypofyza — nadoblicka,
kde je findlnym produktom aktivacie tejto osi kortizol. M4 katabolické ucinky na proteiny,
a negativne ovplyvituje dostupnost’ glukdzy pre bunky (navodzuje IR), ¢im je nutné spracovavat’
tuky (lipolyza), aby boli bunkam pontkané optimélne zdroje energie vo forme vysSich mastnych

kyselin, pripadne ketolatok.



Horucka - je neSpecifickd obrannd reakcia organizmu, ktord napomaha imunitnym
procesom pri udrziavani homeostdzy. Pri horucke dochddza k zvySeniu spotreby kyslika
a bazalneho metabolizmu. Sucasne vzniknutd anorexia (vplyv pyrogénov) a supresia ¢innosti
traviaceho traktu pri horucke napomahaju prechodu organizmu do katabolikcého stavu. Toto je
zv1ast nebezpecné, ak je horucka dlhodob4, alebo ak je sucast'ou zavaznych, zivot ohrozujucich
procesov, akymi su septicky Sok, ¢i hyperkineticky SIRS. U tychto pacientov st zvysené
hladiny katecholaminov, glukokortikoidov a glukagénu, ¢im sa dosiahne katabolicky efekt.
Podobne je to aj pocas intenzivnej a dlhodobej stresovej reakcie. Ku katabolizmu tiez
dochadza u pacientov s tyreotoxik6zou, pricom vysoké hladiny hormoénov S§titnej Zlazy
zrychPuju bazalny metabolizmus a pri ich posobeni dochadza aj k stratam energie (ATP) vo
forme tepla, nakol’ko maju tieto hormoény podporuju tvorbu tepla anie tvorbu ATP.
Katabolizmom su sprevddzané aj tazké traumy, rozsiahle popéleniny, zavazné infekcie, bolestivé

stavy a tiez aj ,,wasting syndrom* pri AIDS a mnohé iné.
Vplyv energetického a proteinového deficitu na organizmus ako celok

Energeticky a proteinovy deficit sa prejavi vplyvom na organizmus ako celok, pricom
dochéadza k nasledovnym zmenam: Vznikd vahovy tbytok, dochadza k zmenSeniu adipocitov
a atrofii tkaniv, objem extracelularnej tekutiny sa relativne nemeni, ¢im dochadza k poklesu
onkotického tlaku a naruSeniu Starlingovej rovnovahy s tendenciou K tniku tekutin do
intersticia. V. myokarde sposobi atrofia myofibril a zniZzenie obsahu v kardiomyocytoch pokles
systolického vyvrhového objemu. Podvyziva ovplyviiuje aj funkcie respira¢ného systému, kde
atrofia dychacich svalov vedie k redukcii objemov a kapacit pl'tc.

V traviacom trakte dochadza k zniZeniu motility zaludka, 1 sekrécie, atrofii sliznice
¢reva a strate ¢revnych klkov, postihnuta je obnova enterocytov. Exokrinna ¢innost’ pankreasu je
zniZena, pri zachovanej endokrinnej produkcii. Obli€Ky stracaju capsula adiposa, atrofujii a moze
sa znizit' i koncentracna schopnost’ obli¢iek z dovodu zniZenia osmotického gradientu v dreni.
Pecen atrofuje, znizuji sa zasoby pecenového glykogénu, proteosynteticka aktivita sa znizuje
a u subjektov s proteinovym deficitom — kwashiorkor — vznika hepatomegalia z dovodu steatozy.
V endokrinnom systéme sa znizuje produkcia hormonov, klesa hladina testosteronu u muzov a
FSH a LH u Zien, je poruSend konverzia T4 na T3. VSetky zloZky, bunkova i humoralna imunita

su zniZzené, granulocyty maji znizenu schopnost’ migracie a usmrcovania baktérii, pri zachovalej



schopnosti fagocytozy. PoruSuju sa bariéry pre atrofiu koze a sliznic traviaceho traktu.

Vyznamne sa zhorSuje hojenie ran.

Obezita

Statistické udaje, ktoré sved¢ia pre zavaznost medicinskeho vyznamu obezity
dokumentujt, ze az 65% obyvatel'stva Zije v krajinach, kde na nésledky obezity zomiera viac l'udi
ako na nasledky podvyzivy. Nadvaha, ¢i obezita vedu k vzniku zavaznych désledkov, jednak

somatickych, ako aj psychosocidlnych, a je potrebné sa tejto problematike venovat'.
Definicia a klasifikacia obezity a nadvahy

Obezita a nadvaha st definované ako nadmerna akumulicia tukového tkaniva v
organizme spdsobena nerovnovahou medzi prijmom potravy (energie) a jej nedostato¢nou
utilizaciou. Pri obezite je mnozstvo tuku v organizme nad 30% u Zien a 20% podielu tuku u
muzov (% vo vztahu k hmotnosti tela). Tato porucha trva zvycajne dostatone dlho na to, aby
viedla k poruche regulaénych mechanizmov podielajticich sa udrziavani mnozstva tukového
tkaniva v organizme. Tukové tkanivo sa zhromazd'uje v podkozi a v oblasti visceralnych
organov. Z pohladu patologickej fyziologie je obezita multifaktoridlne ochorenie s genetickou
predispoziciou, ktoré je nésledne rizikovym faktorom pre multiorganové postihnutie — ma vplyv
na organizmus ako celok. Existuji metodické postupy, ktoré umoznuju zhodnotit mnozstva
tukového tkaniva v organizme a na zaklade vysledku zaradit’ pacientov do jednotlivych kategorii,
pri¢om vyjadruju aj zdvaznost’ problému a riziko vzniku komplikacii. NajcastejSie vyuzivanou
metodou aj v klinickych podmienkach je stanovenie BMI — body mass indexu. Z hladiska
distribtcie tuku v organizme (brucho vs boky) sa meria obvod pasa a obvod bokov vysetrovanej
osoby a urcuje sa aj ich vzajomny pomer. Takto sa d4 urcit,, ¢i ide o tzv. androidny typ, alebo
gynoidny typ obezity. Dalej je mozné merat’ hrabku koznych rias na réznych miestach tela
kaliperom, pripadne pouzit’ Specidlne metddy, ktoré sa zatial vyuZzivaji na vedecko-vyskumné
ucely.

hmotnost’ tela (v kg)

BMI =

vyska (v m)?



podvyziva: BMI <18, podvaha: BMI 18 -19, normadlna hodnota: BMI = 19 — 25, nadvéha:
BMI =26 — 30, obezita: BMI > 30, ,,maligna, zavazna” obezita: BMI > 40

Ku Kklasifikacii obezity mozno pristupovat’ z viacerych hladisk. Z patogenetického
hl'adiska moze ist' o primarnu, alebo sekundarnu obezitu. Kym pri primarnej obezite ide
predovSetkym o naruSenie vztahu medzi prijmom a vydajom energie a ztoho vyplyvajicej
akumulacie energie vo forme zasobného tukového tkaniva, sekundarna obezita vznika ako
dosledok inych primarnych ochoreni ¢i u¢inku farmék ovplyvitujucich prijem potravy.

Z hladiska patologicko-anatomického je mozné klasifikovat’ hypertroficky typ obezity,
pri ktorom ide o0 zvdcSenie adipocytov pri ich nezmenenom poéte, alebo hypetroficko-
hyperplasticky typ, ktory vznika najcastejSie v detstve, kedy sa zvySuje mnoZstvo buniek a aj
ich objem. Pri redukcii hmotnosti sa uz pocet tukovych buniek nemeni, vzdy sa meni len objem
tuku v nich uloZeny.

Z klinického hladiska je dolezitd klasifikacia obéznych pacientov do dvoch skupin a to
tych, ktory maja tuk uloZeny hlavne na trupe a bruchu — tu ide o tzv. androidny typ obezity,
alebo sa nazyva aj ,,typ jablko®. Je typicky pre muzov, pricom za distribiciu tuku zodpovedaju
androgény a ich ucinky. Tento typ obezity je rizikovejsi z hl'adiska vzniku KVS a metabolickych
komplikacii. Obezita s predilekénym ukladanim tuku v glutealnej oblasti, bokoch a stehnach je
typickd viac pre Zeny - gynoidny typ anazyva sa aj ,,typ hrusSka®. Opét’ za distribliciu tuku do
uvedenych oblasti zodpovedaju estrogény. Tento typ obezity predstavuje zat'aZ pre nosné kiby

organizmu.

Patogenéza obezity

Primarna obezita
Patogenéza obezity je komplexny a multifaktoridlny proces, avSak zékladny problém pri
vzniku obezity je nerovnovéha medzi energiou prijatou vo forme kalorii a energiou vydanou vo

forme fyzickej aktivity. Obezita vznikd bud”:

a) vysokym prijmom potravy, ktora je bohata na energiu
b) nizkou fyzickou aktivitou

c) kombinaciou oboch uvedenych faktorov



Dolezita tlohu zohrava geneticka predispozicia — expresia génov regulujticich prijem
potravy a rychlost’ metabolizmu. Podl'a niektorych udajov prispieva genetickd predispozicia k
vzniku obezity priblizne v 25%. Tieto genetické faktory sa tykaji génov, ktorych expresia, alebo
chybanie vedu k vzniku leptinovej deficiencie, ¢i leptinovej rezistencie. Existuju aj presne
definované syndromy, kde obezita je konStantnym nalezom. Ako priklad uvadzame Prader-
Williho syndrém, Bardet-Biedel syndrom a mnohé iné. Vo vacSine pripadov ide o polygénovo
podmienent predispoziciu — narusSenie viacerych génov, ktoré koduji enzymy, signéalne
molekuly, ¢i receptory pre ne v ,,drahach regulujicich prijem potravy a drahach regulujucich
mnozstvo tuku v organizme*.

K vzniku primarnej obezity vyznamne prispievaji zmeny v spoloc¢nosti, ktoré sa tykaju
stravovacich navykov ako fast food, d’alej vecerné, ¢i no¢né jedenie — (night eating) pri
nedostatocnom prijme potravy cez den (Casova tiesen, atd) sa prijem kompenzuje vecer
nekontrolovanym prejedanim. Dal§im nezdravym navykom je nibbling — zobkanie - opakované
jedenie malych mnozstiev potravin typicky pri sledovani TV. Zo spoloc¢enskych zmien je
negativnym faktorom aj nedostatoéna fyzicka aktivita, moZnosti mestskej dopravy a
vSeobecne pohodlny sedavy Zivotny Styl, kde sa Sportovanie a pohyb na Cerstvom vzduchu

postupne nahradza nezdravym pouZivanim technologii.

Sekundarna obezita

Sekundérna obezita vznika ako dosledok naruSenia rovnovahy medzi prijmom a vydajom
energie avSak v dosledku uz existujaceho patologického procesu, ¢i ochorenia. Ako priklady je
mozné uviest’ ochorenia nervového a endokrinného systému:

- zapaly, tumory, ¢i iné lézie v oblasti ventromedidlneho hypotalamu Cushingov syndrém,
hyperprolaktinémia, hypergonadizmus u muzov, syndrom polycystickych ovarii u zien (Stein-
Leventhalov syndrom), inzulindbm, DM typ 2 s inzulinorezistenciou, hypotyredza

Specifickou situaciou je tzv. iatrogénna obezita — obezita navodena lie¢bou latkami,

ktoré ovplyviiuju prijem potravy, alebo utilizdciu energie. Napriklad antipsychotika,

antidiabetikd, inzulin, B blokatory ¢i kortikosteroidy.

Regulaciu prijmu potravy



Prijem potravy je regulovany viacerymi mechanizmami a za fyziologickych okolnosti je v
rovnovahe s rychlost’ou metabolickych procesov. Tieto su pod kontrolou autonémnych centier vo
ventromedidlnom hypotalame (VMH). Experimentidlne S$tadie u zvierat potvrdzuji, ze
arteficidlne poskodenie nc. arcuatus vo VMH vedie ku hyperfagii a v konecnom désledku k
zvySovaniu hmotnosti pravdepodobne preto, ze doslo k nastaveniu set pointu v hypotalame na
’vyssie” hodnoty pre zasoby tuku . VMH obsahuje dva typy neurdnov s recipro¢nou aktivitou.
Prvé skupina - anorexigenicé neurony (ich aktivacia znizuje prijem potravy) — senzitivhe na
ghrelin, leptin a oo MSH tlmia chut’ do jedla a znizujt prijem potravy, st zodpovedné za signal ,,
prestaii jest’*. Druhou skupinou neurénov su orexigenické neuromy (ich aktivicia zvysuje
prijem potravy), ktoré su aktivované poklesom hladiny glukézy, aminokyselin, a ATP, asu
zodpovedné sa signal jedz. Tiez odpovedaju na neuropeptid Y.

Regulacia prijmu potravy je kratkodoba a dlhodoba v zavislosti od relevancie signalov
pre neurobny VMH. Kratkodoba regulacia tzv. od jedla po jedlo zavisi na priamej dostupnosti
substratov pre orexigenické neurdny ato glukoézu, aminokyseliny a mnozstva ATP priamo
vV neurone. Ak po jedle stipne hladina uvedenych latok v krvi, neurdny nesignalizuju potrebu
d’alSieho prijmu potravy, avsak, pri poklese hladiny glukoézy a energie vo forme ATP Vv neuréne,
tieto neurdny budu aktivované a jedinec bude pocitovat’ hlad, a bude vyhl'addvat’ a konzumovat’
potravu. Medzi signdlmi s kratkou dobou pdsobenia patri aj ghrelin. Je to peptid, ktory sa
vylu€uje pri distenzii zalidka — teda po jedle. Jeho Gi¢inkom na anorexigenické neurdény dojde
k vyvolaniu pocitu sytosti a prijem potravy sa zastavi. Ako sa zalidok po jedle postupne
vyprazdituje do duodena, dochadza k poklesu hladiny ghrelinu v krvi, neurény prestani byt
aktivované a prevazi aktivita orexigenickcyh neurdnov s prevahou signalu ,,jedz“!. Podobne
ucinkuje aj cholecystokinin.

Z dlhodobého hladiska je jednym za najdolezitejSich signdlov regulécie prijmu potravy
a masy tukového tkaniva leptin. Ide o peptid (167 AMK), ktorého Struktura je kodovana tzv.
»0b“ génom nachadzajicim sa na 7. chromozome. Leptin ma charakter horménu, tvori sa
v tukovom tkanive pri jeho dostatoénych zasobach. Vylucuje sa v pulzoch do krvi a je
transportovany do hypotalamu, kde posobi. Ak st v organizme primerané zasoby tukového
tkaniva, bazalna sekrécia leptinu znizuje prijem potravy a zvySuje energeticky vydaj. Aj na
zéklade klinickych sktsenosti je zrejmé, Ze obézni jedinci nad’alej prijimaju potravu vo

zvySenom mnozstve, ¢o nie je v sulade s predpokladanym mechanizmom uvolfiovania a uc¢inku



leptinu. Boli identifikované geneticky podmienené stavy, kde leptinovy receptor chyba
(leptinova deficienica), pripadne je pritomny, ale nie je dostato¢ne senzitivny na to, aby potlacil
chut do jedla a zvysil rychlost metabolizmu a jedince neprimerane priberda na hmotnosti
(leptinova rezistencia) . Na reguldcii prijmu potravy a rychlosti metabolizmu sa podielaju aj
informacie z n. vagus, ktoré st spracované a interpolované na vysSie centra v CNS v nucleus
tractuus solitarius. Ddlezitt lohu zohrava aj vplyv mozgovej kory a kognitivne faktory — napr.

uz nebudem jest,, lebo som veceral.

Obezita a jej vplyv na organizmus ako celok
Ako uz bolo uvedené, obezita predstavuje zavazny rizikovy faktor pre vznik mnohych
ochoreni. Hoci nie je vZdy mozné jednoznacne stanovit, ktory patologicky proces sa u pacienta

vyskytuje ako priamy, pripadne nepriamy dosledok obezity.

1. Ochorenia kardiovaskularneho systému (hlavne ischemicka choroba srdca,
hypertenzia, cievha mozgova prihoda) ako priame dosledky aterosklerozy tepien.
U obéznych pacientov sa predpokladd vysoka hladina lipidov v plazme, ¢o vedie
k progresii aterosklerdzy a postupnému narastaniu aterosklerotickych platov.

2. Diabetes mellitus typ 2 — vyvolany inzulinovou rezistenciou a poruchou ¢innosti B
buniek. Tukové tkanivo je zdrojom hormondlne poésobiacich latok, medzi inymi,
produkuje latku rezistin, ktora ovplyviiuje senzitivitu inzulinového receptora
anasledne aj proces vstupu glukézy do buniek. Tento mechanizmus sa povazuje za
priamy vztah medzi obezitou a vznikom inzulinovej rezistencie.

3. Hypercholesterolémia a dyslipidémia — u pacientov s vysokym BMI dochadza casto
k zvySeniu hladiny cholesterolu a naruseniu spektra plazmatickych lipoproteinov
s prevahou LDL castic a Castic obsahujucich triacylglycerol, ¢im sa zvySuje aterogénny
index a zvysuje sa riziko aterosklerotického postihnutia tepien.

4. Syndrom spankového apnoe — poruchy dychania v spanku st Castym dosledkom
obezity, spolu so syndromom hypoventilacie tzv. Pickwickovym syndromom. Pacient ma
habitus (nahromadenie tuku na hrudniku a bruchu) ktory limituje pohyby branice a rebier
- tito pacienti ,,nevladzu* dychat’, z ¢oho vyplyva aj naruSena vymena plynov.

5. Choroby zZI¢nika a ZI¢ovych ciest — u pacienta s obezitou dochadza vplyvom zvyseného

obratu cholesterolu k tvorbe tzv. litogénnej ZI¢e, ktora precipituje okolo krystalizacnych



jadier so vznikom zl¢ovych kamenov.

6. Steatéza pecene/ steatohepatitida — zvyseny obrat lipidov v hepatocytoch a ich zvyseny
prisun prostrednictvom Kkaloricky bohatej potravy vedie k ukladaniu lipidov do zasoby
V pecenovych bunkéch.

7. Dna - u pacientov s vysokym BMI dochadza k zvySeniu metabolizmu purinov. ZvySuje sa
plazmatickd hladina kyseliny mocovej a u predisponovanych jedincov dochadza k jej
precipitacii a tvorbe soli (mocan sodny), ktoré sa vo forme krystalov ukladaja do okolia
malych kibov so vznikom vel'mi bolestivej formy zapalu.

8. Gastroezofagova refluxna choroba — zvySené mnozstvo tuku v peritonealnej dutine, ako
aj na brusnej stene vedie k insuficiencii antirefleuxnych mechanizmov a dochadza
k spatnému navratu obsahu zaltdka, pripadne az duodéna do pazeraka. Refluxat vyvolava
funkéné posSkodenie pazeraka, a prostrednictvom chronickych zapalovych zmien mdéze
viest k vzniku metaplazie, prekancerdzy, a az onkologickych ochoreni distalneho
pazeraka.

9. Depresia, psychologické a emocionalne problémy — tiecto su vyvolané negativnhymi
emodciami a prezivanim nizkeho seba hodnotenia samotnym obéznym jedincom, pripadne
postojom okolia k jeho obezite.

10. Muskulo-skeletalne ochorenia - hlavne ide o opotrebovanie, degeneraciu a naslednt
osteoartrozu nosnych kibov organizmu v dosledku zvysenej telesnej hmotnosti.

11. Niektoré typy nadorov (karcinom endometria, prsnika a hrubého ¢€reva), amenorea,

sterilita a iné

KAZUISTIKY

Kazuistika 1

Pacient je 48 ro¢ny muz, ktory je obézny od detstva. Meria 167 cm a vazi 150 kg.
V poslednom obdobi nevladze vykonavat’ kazdodenné bezné aktivity, ani prejst’ z jednej izby do
druhej bez toho, aby sa zadychal. Citi sa abnormalne ospaly, spi sa mu vel'mi zle, lebo v leziacej
polohe nevladze dychat’, potom pospéava pocas dia a V noci sa ¢asto strhava zo spanku. Trapia ho

aj bolesti hlavy, ktoré sa vyskytuju ¢oraz Castejsie.



Objektivne vySetrenie

Hyperstenicky habitus — tazka obezita, orientovany, pri vySetreni sa zadychava, cor
akcia pravidelnd, 87/min, ozvy ohranicené bez Selestov, TK 160/100 torr, frekvencia dychania
24/min, pulmo auskulta¢ne dychanie vezikuldrne bez patologickych fenoménov. Brucho
nepriechmatné pre obezitu, dolné koncatiny bez patologického nélezu.
Spirometria: restrikéna ventilaéna porucha stredného stupna s VC 65% prediktivnych hodnot.
Astrup: pH 7,35; PaCO2 8,8 kPa, PaO2 7,6 kPa, Sat 02 88%, Hbg 168 g/I, Htk 0,48

OtazKky a ulohy

Akou poruchou dychania v spanku podl'a Vas trpi pacient? Co je jej pri¢inou?
Akou poruchou dychania je postihnuty pocas dna (aj v noci)?

Aky mechanizmus vedie k vzniku hyperkapnie a hypoxémie u nasho pacienta?

Vypocitajte BMI nasho pacienta.
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Vysvetlite, pre¢o ma pacient zvySené hodnoty hemoglobinu a zvySeny hematokrit.

Kazuistika 2

75 ro¢na pacientka prijatd v sluzbe pre anamnesticky Udaj jednorazovej hemoptyzy.
Liecila sa pred 15 rokmi pre vred zaludka, pred 8 rokmi resekcia ileocekalneho spojenia pre
cievny ileus, ako 45 rocnd hysterektomia s adnexektomiou pre karcindm s néslednou
radioterapiou cielenou na mali panvu, t.¢. uz len sporadické gynekologické vySetrenie,
osteopordza. chut' do jedla dobra, na cielent otazku odpovie, ze schudla cca 4 kg za posl. 3
mesiace, stolica denne 1x, obCas hnackovita ( na cielent otazku uddva mozny stvis s mlieCnou

stravou), moci bez t'azkosti, lieky: Quamatel, Ca, vit.D

Objektivne vySetrenie: vySka 174 cm, hmotnost’” 55 kg, lucidna, orientovand, chodiaca v
miernom predklone, astenicky habitus, koza suchs$ia, so Supinkami, bledsi kolorit, spojivky
bledoruzové, DU- protéza, na lateralnej strane jazyka mozné stopy po krvi, inak sliznica bez

znamok krvacania, kardiopulmonélne kompenzovana



Laboratérne vySetrenia: Hb 94 g/l, RBC 3,1x 10" mikrocyty, alb 30 g/l, koaguladné
parametre v norme, Fe v sére 7,9, celkova vizobna kapacita zvySena, stolica na okultné krvacanie
nagativna, tuky, §krob, sval. vlakna v stolici pozit.

Pomocné vySetrenia

RTG hrudnika bez loz. zmien, USG brucha bez loZ. zmien na parenchym. organoch, pankreas
sa javi normalnej Struktury, ORL vySetrenie nepreukidzalo mozni pri¢inu krvacania,
gastrofibroskopia: atroficka gastritida s achlérhydriou, stomatologické vySetrenie: zle sediaca
zubna protéza, otlatené 2 miesta na sliznici d’asien, jedna z lokalit aj zapalena + mozné znamky

po krvacani

Otazky a ulohy
1. Vypocitajte BMI pacientky
2. Ktoré fyzikalnych néalezov a laboratérnych parametrov poukazuji na problémy s vyzivou ?
3. Analyzujte pri¢iny zhorSeného nutri¢ného stavu pacientky
4. Aky typ anémie ma pacientka? Aku ulohu pri vzniku mikrocytarnej anémie ma poruchy

vyzivy?



