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,Som presvedceny,

.....

zmeny v panovnickych rodoch alebo v ndboZenstve.

George Orwell: The Road to Wigan Pier

PREDSLOV

Spravna vyziva je zdkladom zdravia, ale aj pocas choroby je nesmierne délezitd. To nie
sa nestravuje spravne, a znacné mnozstvo chorych lie¢enych v nemocniciach alebo doma trpi
na malnutriciu, ¢o moze viest k vaznym komplikaciam. V pripade mnohych choréb, najma
pocas kritického obdobia vyraznych orgdnovych poruch sa malnutricia dalej prehlbuje. Vztah
vyZiva — stravovanie — zdravie ako to vyjadril Belton (2001), ,potravina nie je predmet, ale
interakcia“: urcité biologické latky sa stavaju potravinou ak nasytia (uspokoja) fudskd chut.
Je tazko pochopitelné, Zze napriek mnohym vedecky podloZzenym poznatkom a kazdodennym
skusenostiam ohfadom malnutricie, pre€o je nutricnd terapia tak malo rozvinuta? Moznou
odpovedou je snad to, Ze v pripade rozlicnych chorbb, a uUzkej Specializacie praktizujucich
lekarov sa otazka vyzivy pacientov dostala na perifériu zaujmu. Dokonca vela lekarskych
fakult nema v Studijnych osnovach ani predmet vyzivu alebo dietetiku. Aj v sucasnosti sa
problém dostal do popredia zaujmu zasluhou funkcénej genomiky (Badimon a spol., 2016),
menovite jej Specidlneho odvetvia nutrigenomiky (Keijer a spol., 2014). Druhym vysvetlenim
moéZe byt oddelenie enterdlnej a parenterdlnej vyZivy. Do dnes povaZuje mnoho lekarov
enteralnu vyZivu za ,kulindrsku” zalezitost, ktord nie je kompetenciou mediciny a ktora moze
zohrdavat ulohu u chronicky chorych pacientov alebo u pacientov v domacej opatere. Oproti
tomu za medicinsky problém povaZovana parenteralna vyZiva je povazovana za medicinsku
,high-tech” ¢innost, ktora patri skor do kompetencie oddeleni intenzivnej starostlivosti,
popr. sa vyuziva pri lie€eni chorych v kritickom stave. V kazdom pripade, v su¢asnom
systéme pregradudlnej vychovy zdravotnickych smerov by malo svoje opodstatnenie
studium takéhoto smeru v magisterskom, ale prinajmensom v bakalarskom stupni. V tejto
oblasti ma nesporne nezastupitelné miesto ekotrofoldgia, ktorda je akymsi premostenim
vedy o vyZive a ekonomickych moznosti spolocnosti a ludi z urcitych socialnych skupin a
vhodnej kombindacie potravin. Potravinové zabezpecenie je zakladnou potrebou, otdzka
tykajuca sa nas vSetkych, nakolko ma bezprostredny vplyv na nase zdravie. Spravnou vyZivou
moéZeme v rozhodujlcej miere prispiet k prevenciu obrovského poctu chronickych ochoreni
(kardiovaskularne, nadorové, diabetes apod.). Preto je doleZita oblast vytypovania potravin
poskytujucich najucinnejSiu ochranu. Také su tzv. probiotikd a prebiotikda obsahujlce
funkcéné potraviny a mnohé, najma v zelenine a ovociach pritomné prirodné antioxidanty
(Pandey a spol., 2016). Na druhej strane aj nespravne stravovacie ndvyky vedu k zvySenému
vyskytu ochoreni, predstavuju najzavaznejsi rizikovy faktor mnohych ochoreni v sucasnosti. V

UcCebné texty Strana 1



Nistiar, F., Racz, 0., Benacka, R.:
PATOFYZIOLOGIA VYZIVY 1

poslednom obdobi sa sice vykonali urcité chabé kroky na uplatnenie tejto ,filozofie“, ale
doposial sa minuli u¢inkom. To Co sa v tejto oblasti urobilo, spocivalo v uréeni a analyze
zloziek konvencnej, kazdodennej stravy (diéty). Po klinickom overeni ich prisposobili pre
bezpecné intravendzne alebo enterdlne pouzitie.

Po zavedeni tychto produktov do Sirokej praxe sa zistilo, Ze stav vyZivy chorého nie je
jednoznaéne zavislé len od vyZivovania, ale zavisi aj od choroby, poranenia alebo infekcie, a
nimi vyvolanych zmien vSeobecného metabolizmu. Tymto metabolickym zmenam
(porucham) zatial' v tychto suvislostiach nebola venovand dostato¢na pozornost. Pritom z
hladiska preZitia niektoré z tychto metabolickych zmien mézu byt prospesné, zatial ¢o iné —
najma ak trvaju dlhsie — su skodlivé.

V sucasnom ponati klinicka vyZiva per definitionem, je vedecka ale aj klinicka disciplina,
ktord sa zaoberd vstrebavanim a metabolizmom pri ich spradvnom ale aj z hfadiska mnoZstva
(kvantita) Ci zloZzenia (kvalita) neprimeranom (znizenom alebo zvySenom) privode. Podla jej
pohladu tieto vyZivové/dietetické poruchy pocas liecby maju modula¢ny ucinok na odpovede
organizmu na chorobu. M6zu byt vyznamne ovplyvnené Upravou zloZenia Zivin, ich mnoZstva
a zloZenia, resp. pouzitim novych substratov alebo medidtorov. Takmer vsetky pripravky pre
umelu vyZivu sleduju tento ciel.

V prvej Casti textu poukdzeme na fyzioldgiu vyZivy, poznatky o potrebe Zivin a ich
vlastnostiach.

V druhej casti sa budeme venovat molekulovej patofyzioldgii najddleZitejsich
dietetickych a stravovacich poruch.

V tretej Casti sa zameriame na aktudlne problémy nutri¢nej genetiky a nutrigenomiky.

V Stvrtej Casti popiSeme modernu prax klinickej dietetiky, tzv. state of the art. Tu
obozndmime s optimalnymi dietetickymi schémami, davkovacimi systémami enteralnej a
parenterdlnej vyzZivy v zmysle novych vedeckych poznatkov. Uvedieme moiné komplikacie
tychto dietetickych postupov, a moznosti ako im predist.

V poslednej piatej Casti sa budeme venovat zvlastnostiam dietetiky pri réznych
nozologickych jednotkach.

Vodiacim motivom tychto textov je to, Ze vyZiva a stravovacie navyky maju
nezastupitelné miesto v chorobe i v zdravi. Nespravna vyZiva a stravovacie navyky skor-
neskdor povedu k zdravotnym problémom. Oproti tomu sprdvne zvolena dietetika a
stravovacie navyky su integralnou a ucinnou sucastou liecby rozhodujlcej vacsiny chorob.

PreCo akurat teraz a akurdt o tom, kedy je socidlna situdcia velkej Casti obCanov
najhorsia za posledné obdobia, ako aj ekonomicka situacia zdravotnictva najneutesitelnejsia,
doslova bojujlica o preZitie? Prave preto. Je potrebné pochopit, a bude dobré ak si to ¢im
skor uvedomia i vlada i ministerstvo zdravotnictva, Ze organizmus nie je perpetuum mobile,
ktory funguje vecne bez privodu energie. Nedostatok energie nutne povedie k poruche az
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zastave funkcie auta, lokomotivy alebo CT ¢i USG — a vo vymenovani by sa dalo pokracovat. A
prave ludsky organizmus, najcennejsi a najzlozitejsi vytvor na svete, by mal fungovat bez
energie? A najma vtedy, ked jeho naroky nasledkom poruchy alebo poskodenia narastu? To
prakticky nikto netvrdi a ani si to nemysli. Ale o com svedci skuto¢nost? O tom, Ze vo vacsine
nemocnic znacna Cast pacientov neschopnych aktivne prijimat potravu v skutku hladuje. Oni
sa nestaZzuju, ved su vacsinou tak vazne chory, Ze ledva alebo vébec nehovoria. Ale lekari a
ostatni medicinsky vzdelany jedinci vedia, Ze malnutricia nasledkom nedostatocnej vyzivy ma
aké nasledky pre ne. Ze sa zotavuju pomalsie, Ze st u nich ¢astejsie komplikacie, mortalita je
vyssia, a nasledkom toho aj starostlivost o nich je drahsia. Kazdé zanedbanie nutricného
stavu vedie k zvysenym nakladom na lie¢bu chorych. Chyba je v tom, Ze vacsina lekarov
nepovazuje vyZivu za neoddelitelnu sucast Specifickej terapie, ved' ,nedostatok ATP sa nedd
v pitevni preukazat”.

Okrem toho, Ze chceme predloZit vzdelavacie texty, je to aj vykrik o pomoc. Ukonéime
tie komplikacie, ku ktorym vedu chyby vo vyzive a stravovani ¢i uz u beznej populacii alebo u
pacientov (kto nie je vlastne pacientom?). Zaradme vyZivu a dietetiku medzi zakladné
terapeutické postupy — ved sem aj patria. Teoretické ale aj praktické mozZnosti by aj u nas
vytvorené mohli byt. VyuZime tito moznost!

FYZIOLOGIA VYZIVY

VyZiva ako vedecky odbor je nesmierne rozsiahly, a mal by integrovat poznatky v
réznych pododboroch vyroby a produkcie potravin (zloZenie potravin), hygieny vyZivy
(zdravotnd nezavadnost konkrétnych potravin), nutricnej epidemioldgie (skladba
konzumacie potravin v populacii v suvislosti so zdravotnymi problémami) a klinickej vyZivy
(vplyv vyZivy na chorobné stavy jednotlivca, lieCebnd vyziva chorych). Novymi oblastami su
otazky poOsobenia konkrétnych Zivin v geneticky definovanom prostredi, t.j. nutricna
genetika. VyZiva ako vedecky odbor nemoézZe byt zaloZend na subjektivnych, dostatocne
nepodloZzenych udajoch, najma preto, Ze kazdy z nas ma skusenosti s konzumaciou stravy, a
to nam déva pocit, Ze je to dostatocny dévod na poskytovanie rad inym.

To, Ze problém je viac zamotany, neZ sa nam zda, potvrdzuje uz aj skutoc¢nost, Ze
mame tazkosti pri zakladnych definiciach jednotlivych terminov.

VyZiva je definovand ako proces utilizacie Zivin organizmami za ucelom tvorby a
nahrady vlastnych buniek a tkaniv, resp. na krytie energetickych poziadaviek organizmu.
VyuZitie potravin za Ucelom udrZzania homeostazy organizmu a jeho rastu. Je to
interdisciplinarna veda Studujuca vplyv potravin na organizmus za Uc¢elom udrzanie zdravia.
Cize ide o $tudium vplyvu potravin (makronutrientov a mikronutrientov) v kvantitativnom aj
kvalitativnom ponati na Zivy organizmus. VyZiva je zabezpecovana pocas roéznych obdobi
Zivota odliSnym spo6sobom.
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Z medicinskeho hladiska je vyZiva nielen zaobstaravanie rastlinnych a ZivociSnych
produktov, ich kuchynskd Uprava a konzumacia ale najma digescia a absorpcia Zivin, ich
latkova premena, utilizacia a exkrécia nepotrebnych latok. Ide o materialny zaklad pre
existenciu Cloveka, pre jeho vyvin a rast, pre obnovu tkaniv a orgdnov. VyZiva, ktora sa
zaobera fyziologickymi potrebami zdravého ¢loveka, je fyziologicka, ta, ktord riesi problémy
chorého cloveka, je liecebna. V sucasnosti sa CastejSie pouziva termin klinicka vyziva, lebo
ide o vyzivu na klinickych oddeleniach nemocnic, kde sa vyuZiva prijem potravy nielen
oralnou cestou, ale aj enterdlnou a parenterdlnou. Z tohto hladiska je dietoterapia len
jednou sucastou liecebnej, resp. klinickej vyZivy (Berio, 2008).

Potrava je subor pozivatin, ktoré sluzia na vyzivu ¢loveka.

Za pozivatinu sa povazuje akdkolvek substancia, ktora je vyuZitelnd a potrebna pre
vystavbu, nahradu alebo funkciu buniek a tym organizmu. Zivot zavisi od pozivatin.
Pozivatiny prijimame v procese stravovania (vyZivy), v traviacom trakte su katabolizované na
zakladné Ziviny a nédsledne vstrebané do krvi. Krvou su potom rozndsané na miesta spotreby
v organizme. K efektivnemu vyuZitiu Zivin su neodmyslitelné dalSie faktory, ako vzduch
(kyslik), voda a sInecné luce. Ludské telo pozostava z najmenej 23 chemickych prvkov, ktoré
by mali byt obsiahnuté v pozZivatinach. Ide o O, H, C, N, Ca, P, K, Mn, Na, Fe, Li, I, S, Zn, Cl, F,
Br, Ni, Cu, As, Se, Mg a Si. Nutri¢na uloha dalsich aspon 12 prvkov je viac-menej preukazana,
napr. Al, B, V, Sn a Co. Niektoré z tychto prvkov nemusia byt v organizme pritomné v Cistej
forme, ale su €asto su v kombinacii s inymi prvkami v zli€eninach. Podobne aj ich distribucia
v organizme je rozdielna. Medzi jednotlivymi prvkami moézu byt aj synergické, resp.
antagonistické vztahy. Z uvedeného dévodu su ich hladiny v organizme délezité, podobne aj
ich vzajomné pomery v urcitych terCovych strukturach. K ich nedostatku v organizme moze
dojst nedostatoénym privodom do organizmu alebo zvySenou elimindciou z organizmu.
PozZivatiny okrem toho, Ze poskytuju stavebny material organizmu, poskytuju aj energiu a
teplo.

PoZivatiny sa rozdeluju na:

* Potraviny — poZivatiny, ktoré maju energeticki a/alebo biologicku vyZivovd hodnotu
(maso, mlieko, ovocie, muka a iné); su to zlozky fudskej potravy Zivocisneho a rastlinného
povodu.

* Pochutiny — poZivatiny bez vyZivovej hodnoty (korenie, sol, kdva, ¢aj a iné), ktoré
umoziuju vhodnu Upravu potravin a ktoré svojou chutou a vbériou stimuluji travenie v
zazivacom systéme.

* Voda — pozivatina, ktord je zakladnou sucastou vsetkych potravin a ktorej vyZivova
hodnota spociva v tom, Ze je bezpodmienecne potrebna pre latkovu premenu ¢loveka.

Podla stavu sa pozZivatiny upravené vhodnou technologickou alebo kuchynskou
Upravou, ale aj bez nej (ovocie, zelenina) rozdeluju sa na pokrmy (tuhé alebo kasovité) a
napoje (tekuté).
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Jedlo je vhodnd zostava pokrmov, ktoré sa podavaju v ur¢itom case (ranajky, desiata,
obed atd’).

Strava je zostava dennych jedal, ktord sa posudzuje z hladiska energetickej a
biologickej hodnoty.

Ziviny su zlozky potravin, ktoré vytvaraju ich energetickii a biologickii hodnotu a
rozdeluju sa na zakladné (bielkoviny, sacharidy, tuky) a ochranné (vitaminy, mineralne latky,
voda).

Dietetika $tuduje vplyv wyZivy na zdravie konkrétnej osoby. Casto sa v medicine
stotoznuje s klinickou vyZivou (vyZiva pri konkrétnych ochoreniach), resp. s umelou vyZivou
(enterdlna a parenterdlna). Dietetika sa zameriava cielene na vyZivu pre zdravie.

Nutricna genetika Studuje vplyv vyZivy na gendm cloveka, resp. urcitej geneticky viac-
menej definovanej populdcie. Studuje vplyv Zivin na expresivitu génov.

Nutrigenomika je aplikacia genomiky, transkriptomiky a metabolomiky na vyzivu,
obzvlast na vztah medzi vyZivou a zdravym. Ide o hladanie konkrétnych vztahov Zivin s
urcitym konkrétnym genotypom, o hladanie biomarkérov choréb a mozZnosti ovplyvnenia
expresivity génov uréitymi Zivinami (diétou). V podstate sa da povedat, Ze ide o
personalizovanu vyZivu (Claus, 2014). Dnes sa vztah gendmu avyZivy rozvija v dalSom
odbore a to v nutriepigenomike (Remely a spol., 2015).

Zaujimavou problematikou je aj vztah gendmu a vyZivy z hladiska historického
(fylogenetického). Ide totiz o skutoCnost, Ze za posledni myriddu sa gendm [udskej
populacie takmer vébec nemenil, oproti tomu ale v krdtkom obdobi poslednych 200-250
rokov doslo v rozvinutych krajinach k zdsadnému poklesu fyzickej (pokles potreby energie a
znizenie kapacity utilizovat tuky) v kombinacii s lahkou dostupnostou energeticky denznej
stravy bohatej na tuky a bielkoviny na ukor polysacharidov (Millerova, 2003; tabulka 1).

Daldou oblastou je vyZiva a moZnosti jedinca. VyZiva je vyznamny faktor Zivotného
Stylu, ktory ovplyviuje zdravie. Poskytuje nielen krytie zakladnych potrieb energie a
jednotlivych Zivin potrebnych k Zivotu, ale je aj spojenda s emodciami, ¢asto s pocitom
uspokojenia. VyZiva sa spolo¢ne s fyzickou aktivitou a genetickou dispoziciou podiela na
vyslednom vyZivovom stave jedinca (obr. 1).

Dostupnost potravin:

» financn3,

» dana pritomnostou potravin na trhu, zavislda na polnohospodarskej politike 3Statu
(domaca produkcia, potravinarske technolédgie, dovoz, ro¢né obdobie, skladovacie
moznosti potravin),

» limitovana pre spotrebitela ¢asovou naro¢nostou a mierou vynaloZzenej namahy nutnej
pre pripravu jedla,
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uroven a ponuka verejnych stravovacich sluzieb.

stravovania, na kucharovi, v rodine na partnerovi, matke a pod.),

Tab. 1 - VyZiva pocas historického vyvoja ¢loveka (Miillerova, 2003)

0000 - 50 000 rokov pred | Lovec-zheraé > taste hladovanie * ovocie, orechy, seme-
na&tm letopoctom » nizkotuéna strava na, korene, hiEy,
* pestra zmes prirodze- lewety, listy, lodyhy, fa-
nych rastlinngch zdro- Zule
Jjov swysokym zastd- | = maso, ryby, vajcia
pentm vlakniny, witarm-
nu C, esencialnych ME
rady n-3
10000 rokow pred na3m | Pofnohospodar » obmedzenie hladova- | = kukurica, rvZa,  sdja,
letopoétam nia pEenica, strukoviny
* zZnifend pestrost prico- | = maso,  rvby,  wvajcia,
dzergich zdrojow potra- miieka, ovocie
v & nasledkom  defi- a zelenina
ity rikronuirientoy
Poslednych 250 rokov | Potravinarsly  priemysel’ | > dostatok a nadwyroba| > Kk predchadzajocemu
vEurdpe asevemej Ame-|(rozvo produkcie, wyroby, stravy obdobiu  naviac oleje,
rike transporty a konzervacie) | s0stavng  Zvydovanie stuZované tuky, rafino-
Sanitarna revolicia energeticke) denzity warny cukor, biela maka,
stravy w EUrape nove zemialcy
*  TyaUjuci sa obsah - > adiffva a xenobiotika
kov, bielkovtn, rafino-
waneha cukru a saff
»  Zhizujdce sa zastdpe-
nie polysacharidovy,
vlakniny, esencialmych
Mk
> kontrala  mikronutrien-
tnyich larencit
ainfekénych  ochoreni
Zvody
Sdéasnost Geneticka modifikacia po-| » prehlbovanie socialnej| = celozrme potraviny
travin diverzifikacie »  maso, mlieéne wyrobky
Radiatné ofetrenie potra- v praktizovant  zdravej 5 nizkym obsaham tu-
wIn wyZivy v prospech so- [
Ogveta zdrave) vy cialne-ekomicky silngj- [ = syntetické chutové a-
Ech skuptn (wzdelanie, naloga tkov
ekonomické  moZnosti | mikronutrientna  fortifi-
a arnbicie) kacia potravin
» tlak na zniZenie prijmu | »  zZnafenie  energeticke-

tukov a Zvyzenie pofy-
sacharidov v strave,
pestrost zdrojov

ho & nutriéného ohsahu
potrawin, atd

Individualny vyber:

krasnym),

reklama, komercny tlak.

ovplyvneny faj¢enim, drogovou zavislostou,

moznost poznania inych typov stravovania (cestovanie atd’.),

chut zavisla na genetickych dispoziciach a senzorickych vlastnostiach stravy,
hlad a fyziologické potreby organizmu (fyzicky vykon, ochorenie, okolita klima),

uréena pracovnymi a socidlnymi podmienkami (pracovné smeny, vojenskd sluzba, pobyt
v nemocnici a zariadeniach socidlnej starostlivosti, zavislost na zariadeni spolo¢ného

emocné naladenie osobnosti (depresia, psychogénny stres), Unava psychicka a fyzicka,
vychova: preberanie stravovacich zvyklosti z rodiny, tradicia lokality, ndaboZenstvo,
dosiahnuté celkové vzdelanie a Uroven znalosti vztahov medzi vyZivou a zdravim,

Zivotny styl vychadzajuci z osobnych priorit jedinca (motivacia ambiciami byt vykonnym,
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Dostupnest’ potravin

Individualny vyber

Géany
a fyziologicky

stav

Nutricny stav

obr. 1 — Vzajomné interakcie medzi vyzivou, génmi a nutricnym stavom (nielen vyber stravy je geneticky
podmieneny, ale aj strava ovplyvriuje expresiu konkrétnych génov)

V histérii mali vplyvom opakovanych hladomorov vacésiu Sancu na preZitie a preto sa
selektovali tzv. Usporné gény (thrifty genes), pretoze zvysuju uUcinnost energetického
metabolizmu. Je na mieste Uvaha, ¢i cely gendm nie je moZné povaZovat za Usporny. V
sucasnej dobe prave preto je relativne vysoka dostupnost potravin nevyhodou pre nositelov
takéhoto Usporného gendmu. Nevyvazend abundantna strava, nezodpovedajuca fyzickym
narokom, vedie u disponovanych os6b k rozvoju obezity a inych zavainych chor6b
hromadného vyskytu, ktoré zasadnym spésobom ovplyviuju nielen mortalitu jedinca a celej
populacie, ale pravdepodobne aj ich reprodukciu.

Zivé organizmy vratane buniek a tkaniv [udského tela s v neustdlej premene —
vystavbe (anabolizmus) a odburavani (katabolizmus). Ako takmer vsetky fyziologické procesy
aj tieto vyZaduju energiu. Za vyuzitia biologickej energie sa deje syntéza enzymov, hormoénov
a mediatorov, tvorba krvi, destrukcia buniek a ich tvorba, udrzanie bariérovej funkcie
membran, elektrického potencidlu medzi extra- a intraceluldrnym priestorom a homeostdaza
tekutych kompartmentov bunky. Energia je potrebna na zniCenie patogénov z vonkajsieho
alebo fakultativnych patogénov z vnutorného prostredia, a na udrzanie stalej teploty tela. Je
potrebnd aj pre bezchybnu funkciu organov — centralny a periférny nervovy systém, svaly,
srdce, pluca, pecen, oblicky a zazivaci trakt (myslenie, pohyb, dychanie, obeh, travenie a
pod.), alebo inymi slovami bez biologickej energie nie je myslitelné udrzanie Zivotnych
funkcii.

Energia pochadza z exogénnych Zivin, ktoré zdravy jedinec prijima formou stravy
(vyziva, stravovanie), alebo su vpravené do tela umelo — tzv. umela vyziva (Casto sa pouZiva
v medicine termin klinicka vyZiva, dietetika) ¢i uZz gastroenterdlnou alebo parenterdlnou
cestou (Cannon, 1963; Griffiths a spol., 1997).

Pri aktivnej vyZive (stravovanie) sa potrava so Zivinami dostava do ust, kde je
podrobena mechanickému spracovaniu (Zuvanie, drtenie, riedenie slinami, zmiesanie), ako aj
chemickému spracovaniu (Stiepanie pomocou enzymov, napr. $krob). Ziviny sa zo Zaltdka,
tenkych criev a hrubého creva vstrebavaju po zlozitom mechanickom ale najma
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biochemickom spracovani do portalneho obehu, odtial do peé¢ene — do ,,chemickej kuchyne”
organizmu — kde podliehaju dalsim premendm (odburavanie, syntéza, konverzia).

Zbytok potravy v hrubom c¢reve, po vstrebani vody a elektrolytov sa zahusti a vytvori sa
definitivna stolica. V hrubom creve, v désledku nepritomnosti enzymov, su zbytky potravy a
vldknina fermentované tam kolonizovanymi, vaésinou anaerébnymi baktériami a vznikaju
mastné kyseliny s kratkym retazcom. Tieto po vstrebani sluzZia ako Ziviny pre epitelové bunky
hrubého Creva.

Ziviny vstrebané z tenkého a hrubého éreva po ,spracovani“ v peceni na zakladné
stavebné kamene sa krvnym obehom dostavaju k bunkdm. Prestupom cez bunkovu
membranu sa dostavaju do buniek, kde sa ¢ast v mitochondridch meni na biologicku energiu
(ATP), CO, a H,0.

Pri umelej vyZive (parenteradlnej alebo enteralnej cez sondu) sa Ziviny vpravené do
organizmu su pripravené do vyuzitelnej formy extrakorporalne. Tieto Ziviny s bez mozZnosti
fyziologickych Uprav (travenie, vstrebanie) vpravené do tela uz v hotovej alebo polohotovej
forme.

Vyroba biologickej energie v mitochondriach spociva v rovnovahe medzi hydrolyzou a
fosforylaciou fosfat obsahujucich zlucenin — kreatinfosfatu, ATP/ADP. V pritomnosti
dostatocného mnozstva kyslika sa ATP tvori aerdbnou fosforylaciou. Kyslik sa ziskava
vonkajsim dychanim (ventilacia, difuzia, perfazia) z plucnych alveol prostrednictvom krvi. V
krvi je kyslik z malej Casti v plazme vo fyzicky rozpustenej forme (=0,3 ml kyslika/100 ml krvi),
zatial' ¢o prevaind vacsina je pomerne volne chemicky viazana na hemoglobin (=18,5 ml
kyslika/100 ml krvi) cirkuluje v malom a nasledne vo velkom krvnom obehu aZ na miesto
finalneho vyuzitia. V kapilarach obalujucich bunku sa kyslik oddeli od hemoglobinu a vstupi
do buniek, kde koncentracnym gradientom (p,0, <0,5 mmHg vo vnutri bunky) sa dostane do
mitochondrii. Tu sa odohrava tvorba vacsiny molekul ATP (malo sa tvori pri anaerdbne;j
glykolyze v cytoplazme).

U zdravych jedincov za normalnych podmienok je potravou po kvantitativnej i
kvalitativnej stranke zabezpelené potrebné mnozstvo energie pre normaélnu funkciu
organizmu — u deti aj rastu — a na obnovu opotrebovanych buniek a molekul (nasledkom
katabolizmu). Tieto procesy st v rovnovahe. Narusenie tejto rovhovahy méze byt vyvolané:

» zniZzenym prijmom (hladovanie),
» patologicky zvysenymi ndrokmi pri ochoreniach/poraneniach,
» zvysenymi stratami.

Vyznam vyzivy a stravovania ludia chapu a docenuju uz tisicrocia. Aj ,jednoduchy”
pribuzny sa pri obave o zdravie svojho milého snazi mu aj cez obete prinasat rézne dobroty,
ktoré by mohli prispiet k uzdraveniu.
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V umeni — maliarstvo, socharstvo — zndazornili, v prdze a poézii opisali resp. ospievali
ten uzky vztah, ktory je medzi zdravym, dobrou pohodou primeranou stravou (jedlom,
pitim). Dokonca aj pri urcitych naladach a spolocenskych udalostiach zohrava strava
vyznamnu Ulohu. Podobne jedlom je moZné urcité nélady aj navodit.

Vyziva zohladriujuca krytie potrieb energie a bielkovin ma mimoriadny vyznam najma
pocas chorob, chirurgickych zdkrokoch, po Urazoch je v medicine zndma uz po dlhd dobu.
Zakladom je poznanie, preukdzané viacerymi objektivnymi kontrolovanymi klinickymi
skuskami, Ze medzi nevhodne vyZzivovanymi chorymi sa CastejSie vyskytuju rozne komplikacie
a je u nich aj vyssia mortalita.

Stav vyZivy vo vysokej miere ovplyviiuje zavainost zmien vyvolanych
chorobou/poranenim, ¢asovy a vSeobecny priebeh nasledkov, pripadne trvalé nasledky a nie
v poslednom rade aj konecné vyustenie.

Pri starostlivosti o chorych — ¢&i uZz v S$tadiu akutnom, chronickom alebo v
rekonvalescencii — uZ z staroveku vyuzivali Upravy stravy, ¢i uZz kvantitativneho alebo
kvalitativneho charakteru. Uz aj egyptsky faraén Imhotep, ktory bol aj lieCitefom, grécky
lekar-vedec Hypokrates, neskér v stredoveku Celsius, Avicena a dalsi pripisovali velky
vyznam nimi vypracovanym a odporu¢anym — v zmysle dobovych poznatkov a zvykov —
diétam. Pri sledovani dejin parenteralnej vyzivy, medzi prvymi bol polyhistor Sir Cristopher
Wren (okrem iného aj stavitel londynskeho parlamentu), ktory v roku 1656 metdédou
husacieho brka pripevneného k moc¢ovému mechuru oSipanej, infundoval intravenézne do
psov zmes piva, Opia a moca. Vysledok bol fatdlny. V roku 1831 Latta infundoval chorym na
choleru roztok soli. Vysledky jeho snah zostali nezname. Pouzitie masti/oleje je spojené s
menom William Courten z Montpellieru, ktory v rokoch 1678 a 1679 sa ako prvy pokusal
aplikovat psom parenteralne olivovy olej v davke 1 g/kg Zivej hmotnosti. Psi poc¢as pokusu
exitovali pravdepodobne nasledkom tukovej embdlie na akdtnu hypoxiu. V pokusoch
nepokracoval. V roku 1837 Edward Hodder trom chorym s cholerou podal intravendzne
mlieko. Podla dobovych sprav dvaja sa zazracne vyliecili, no napriek tomu na dalSie pokusy
nedostal podporu. Koncom XIX. storocia sa Menzel a Perco pokusili subkutannou aplikaciou
oleja, ale infuzie boli velmi bolestivé a preto s tym prestali. Od zaciatku minulého storocia v
Eurdpe, USA a v Japonsku prebiehali intenzivne pokusy na hladanie zdkladnych substancii
pre vyrobu vhodnych tukovych emulzii. V rokoch 1930-60 Ameri¢ania R. Gayer a F. Stare
vypracovali tukovi emulziu ziskanu z oleja so semien bavlnika, ktora bola bezpecna aj pre
humanne poutZitie. K emulzii pridany emulgator, ktory bol povodom umelou hmotou a mal
zabranit splyvaniu tukovych kvapiek vyvolaval vela komplikacii a v roku 1978 bol v USA aj
zakdzany. V 60-tych rokoch sa Arwind Wretlindovi zo Svédska sa podarilo pripravit tukovu
emulziu na baze séjového oleja a lektinu z vaje¢ného Zftka. Tieto emulzie st v pouzivani
dodnes (Wretlind, 1981). Prvu infuziu obsahujicu enzymaticky Stiepané bielkoviny prvykrat
pouZili v roku 1904 Abderhalden a Rona. V roku 1913 uZ Henriques a Anderson uUspesne
udrziavali dusikovi homeostazu u kozy s vylu¢ne intravendzne aplikovanym bielkovinovym

UcCebné texty Strana 9



Nistiar, F., Racz, 0., Benacka, R.:
PATOFYZIOLOGIA VYZIVY 1

hydrolyzatom. V roku 1940 Rose rozdelil aminokyseliny na esencidlne a neesencialne.
Bielkovinové hydrolyzaty pouzivané do 50-tych rokoch obsahovali okrem 67% aminokyselin
aj 33% peptidov a polypeptidov (Elman, 1937). Tieto roztoky uZ umozZnovali takmer
plnohodnotnu parenterdlnu vyzivu. ZaCiatkom 70-tych rokov sa objavili prvé krystalické
(syntetické) roztoky aminokyselin, ktoré umoznovali aminokyselinové zloZenie roztoku podla
potreby menit. Zdokonalovanie tychto roztokov prebieha dodnes.

Medzi zdravotnickymi pracovnikmi, ale aj medzi laikmi je vSeobecne prijaté, Ze strava
zohrava dolezitu ulohu v prevencii, resp. v terapii chorob. Predpoklady pre to uz vytvorili nasi
predchodcovia.

V nemocniciach a diétnych kuchyniach pripravuju rozne jedld, aby zabezpecili
plnohodnotnu, resp. ¢o mozno najvhodnejSiu stravu pre pacientov a réznymi ochoreniami. K
tomu je potrebné aby na prislusSnych oddeleniach pracoval dostatok odborne podkutych
dietetikov a kucharov, ktori ovladaju otazky vyzivy a dietetoldgie.

Ale dobleZitost toho, Ze je potrebné zabezpecit energeticku potrebu aj takych pacientov,
ktori nie su schopni alebo nechcu, alebo je pre nich zakdzané prijimat urcitu stravu za Ucelom
optimalneho zabezpecenia kvantity a kvality vyZivy, bolo prijaté a uznané omnoho neskor
(Guandalini, 2004).

Postup ktorym pre takych pacientov zabezpecia zdravotnicky pracovnici potrebny
privod energie nazyvame Kklinicka alebo umelda (pasivna) vyZiva, na rozdiel od vyzivy
(stravovania), ktora sa povazuje za vedomu, aktivnu ¢innost jedinca (Stratton a spol., 2003).

Klinicka vyZiva, ako predmet vedeckého vyskumu a ako terapeuticky postup pri
chorych neschopnych prijimat potravu, dostala sa do vedomia profesionalnej obce az v 40 —
50-tych rokoch minulého storocia. Adekvatna vyziva chorych do dnes nie je organickou
sucastou terapie (Bales a Ritchie, 2015). Tato paradoxna situacia je aj napriek tomu, Ze je
vSseobecne zname, Ze malnutricia vyznamne zhorSuje vyhliadky chorého na uzdravenie.
Malnutricia je faktor, ktory vyznamne zhorsuje stav pacienta.

MALNUTRICIA

Malnutricia (Fatima a spol., 2015; Lew a spol., 2016) je taky patologicky stav, ktory
vznikd nasledkom relativneho alebo absolutného nedostatku jednej alebo viac zakladnych
Zivin, popr. Ich iatrogenného prebytku. Do pojmu malnutricie zaradujeme aj absolutnu
podvyZivu, dalej tie stavy relativnej deficiencie alebo nepomeru, ktoré vznikaju v nedostatku
jednej Specifickej Ziviny, alebo naopak, jej neprimeraného hromadenia (Mason a spol.,
2005). Ale sem zaradujeme aj zmieSané formy tychto zmien, ako aj patologicku nadvyzivu,
t.j. obezitu (Troesh a spol., 2015). O obezite budeme pojednavat v osobitnej kapitole.
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Stavy chronického nedostatku kalérie a bielkovin oznacujeme marazmus (tabulka 2),
stavy zapri¢inené primarne nedostatkom bielkovin ako kwashiorkor (tabulka 3). V
nemocnic¢nych podmienkach sa obycajne vyskytuje ich zmiesané formy (tabulka 4).

Tab. 2 — Charakteristiky marazmu
Pokles svalovych bielkovin
Visceralne bielkoviny st v norme alebo ich pokles je maly
Tukové depozity su zniZené alebo vymiznu
Imunitné reakcie poklesnl aZ na Urovefi anergie

Tab. 3 — Charakteristiky kwashiorkoru
Pokles viscerdlinych hielkovin
Svalove hielkoviny v norme
Tukové depozity nie s zniZené
Imunitné reakcie poklesnl aZ na Uroveii anergie

Tab. 4 — Charakteristiky zmiesaného typu marazmus-kwashiorkor

Pokles svalovych bielkovin

Pokles visceralnych bielkovin

Tukové depoty vymiznu

Imunitné reakcie poklesnu aZ na Urovei anergie

Marazmus sa definuje ako zniZzeny kaloricky prijem, zastava rastu. Pacienti su Culy a
hladny. Nemaju edémy, dermatitidy, velké brucho alebo steatdézu pecene. Charakteristické
su opicia tvar, tenké nohy (Spilky), chyba im podkozny tuk a maju vyraznu atrofiu svalov.
Celkovy protein je v norme alebo mierne znizeny, je pritomnd anémia. Hnacky nie su
pritomné, imunita je normalna. Progndza variabilna podla stavu. Typické znaky: vychudnutie
(kachexia) a tenucké nohy (obr. 2)

Obr. 2 — Marazmus

Kwashiorkor a marazmus sa vyskytuju jednotlivo alebo v kombindcii a su prikladmi
primarnej PEM (protein energy malnutrition). Sekundarna PEM u kwashiokoru alebo
marazmu podobnych abnormalit sa velmi Casto vyskytuje v rozvojovych krajinach, ale aj v
USA a u nas (ciganske deti). Ide tu o normalny kaloricky (Uplny uhlovodikovy), ale znizeny
prijem proteinov. Pritomna je zastava rastu a urcité fyzické prejavy: apatia a iritabilita,
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edémy, normalny podkozZny tuk a svalovina, paperovita dermatitida, rySavo sfarbené vlasy,
ktoré sa lahko vysklbavaju, vyklenuté, velké brucho, tukovo degenerovana pecen a ascites. Z
biochemickych parametrov sa zistuje znizena hladina apoproteinu, sérovy albumin <28,0 g/|
(znizeny onkoticky tlak, ¢o vedie k rozsiahlym edémom). Pacienti maju anémiu. Hnacky vedu
k hypokalémii a k metabolickej acidéze s normalnym anion gap. Casto je pritomna
sekunddrne atrofia tenkého €reva a parazitdrne ochorenia. Imunita je znizend. Progndza je
nepriaznivd. Typickd je paperovita dermatitida (porucha pigmentacie) a rozsiahle edémy
(obr. 3).

e Al

Obr. 3 — Kwashiorkor

Niektori autori v tejto kapitole prejednavaju aj niektoré psychicky podmienené
poruchy prijmu potravy, ako sU anorexia nervosa a bulimia.

Anorexia nervosa je chronickd porucha prijmu potravy a vyznacCuje sa skreslenym
vnimanim vlastného tela s chorobne zmenenym stravovacim chovanim (pocit obezity) (Zipfel
aspol.,, 2015). Odlisuje sa od straty hmotnosti docielenej dobrym pocitom, vacsinou
pohybovou aktivitou (oproti anorexia nervosa, kde sa jedna obycajne o ritualne cvicenia) a
roznymi zdraviu prospesSnymi diétami. VacéSinou postihuje dospievajice kaukazoidné
dievcata (zriedka nad dvadsat rokov), posadnuté chudnutim (u ktorych je typicka preferencia
bizarnych jedal, odopieranie jest, pozivanie prehanadiel alebo Umyselné zvracanie (ako pri
bulimii, obr. 4). Ak nasledkom strat poklesne obsah telesného tuku pod 15% normy u muzov
alebo Zien, je posSkodené uvolfiovanie gonadotropin releasing hormoénu (GnRH,
pravdepodobne zvySenym inhibicnym ucéinkom endorfinov), ¢im sa znizi sekrécia FSH a LH u
Zien, ¢o vedie ku sekundarnej amenorrhea, predispozicii na osteopordzu nasledkom poklesu
estrogénov. U muzov vedie k strate libida a impotencii. SU zvySené stresové hormodny, ako
kortizol, ACTH a STH. BeZne su pritomné kardiovaskularne abnormality a komorové arytmie,
ktoré mozu byt aj pri¢inou smrti. Ak telesny tuk prekro¢i 22%, menstruacia sa obycajne
znova objavi. Na terapiu sa moézu pouzit antikoncepéné pilulky ak pacient nemdze inac
pribrat.

Bulimia je charakterizovand dobrovolnym vyzvracanim potravy, obycajne po
,hodovani“ velkého mnoiZstva potravy (Borgart aspol., 2016). Tiez castym uZivanim
prehanadiel a diuretik (Cistiace kury), alebo nadmernym cvicenim a p6stmi. Obycajne u Zien
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mladsich ako 30 rokov veku. Telesnd hmotnost je obycajne normalna a telesny vzhlad nie je
zmeneny (tzv. ,baba do ruk“). K fyzikdlnym priznakom patria: Skvrnité zuby, sklovina
poskodena kyselinami, podliate kotniky (Russelov priznak), zdurenie slinnych Zliaz, Mallory-
Weissov syndréom (trhliny paZerdkovej a/alebo Zalidkovej mukdzy ndasledkom zvracania),
Boerhaaveov syndrom (ruptudra zalidka a/alebo distalneho pazeraka nasledkom zvracania).
Zvracanie zapriCinuje metabolicku alkalézu, ktora vedie ku hypokalémii a zvySeniu hladin
bikarbonatov. Sklovina zubov je poskodena kyslymi zvratkami pri chronickom zvracani (obr.
5).

Obr. 5 — PoSkodenie skloviny zubov pri bulimii

Malnutricia vznikajuca pri akutnych stavoch je obycajne sucasny nedostatok proteinov
a energie (PCU — protein-caloric undernutrition), ktorych charakteristiky sa neodliSuju tak
vyrazne ako pri chronickych malnutriciach.

Karen¢na vyziva alebo malnutricia znamena poruchu alebo chybny spdsob vyZivy. Tieto
stavy su vysledkom nerovnovahy medzi narokmi organizmu na Ziviny a energiu a ich hlavnym
privodom. Malnutricia u hospitalizovanych je bud dosledok zakladného ochorenia,
liecebného postupu, alebo inej pridruzenej choroby. Malnutricia zdroven ovplyviuje aj
celkovy subjektivny stav a Uspech lie€by. Pri vzniku malnutricie zohravaju vyznamnu ulohu:

* Neadekvatny prijem potravy z doévodov nechutenstva, neschopnosti prehltavat,
obstrukcie v hornej ¢asti traviacej sustavy, poruchy gastrointestinalnej motility, poruchy
vedomia, hyperemézy, potravinové alergdzy, anorexia nervosa, bulimie, abuzus alkoholu,
chudoba a nepriaznivé socialne pomery.

e Poruchy tradvenia (maldigescia) nasledkom gastrektémie, chronickej pankreatitidy a
biliarnej insuficiencie, cystickej fibrozy (mukovisciddza) a nedostatku disacharidazy.
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e Poruchy resorpcie (malabsorpcia) po resekcii tenkého ¢reva, nasledkom zapalového
ochorenia Criev, gastrointestinalnej fistuly, enteritidy po rtg oziareni, po uziti liekov
(antacida, antikolnvulziva, cholestyramin, prehanadld, antibiotika apod.).

e Poruchy exkrécie traviacich Stiav a Zle.

e Poruchy utilizacie nasledkom vrodenych porich metabolizmu, choréb pecene,
chronickom zlyhani obli¢iek, chronickej obStrukénej choroby pluc a po liekoch
(antikonvulziva, cytostatika, oralna antikoncepcia, izoniazid, kolchicin a kortikosteroidy).

e ZvySené straty pri hnacke, fistuldch, drénovanych abscesoch, ranach, stratach krvi,
peritonealnej dialyze, hemodialyze, diabetes a nefrotickom syndrome.

* ZvySena potreba za fyziologickych podmienok v detskom veku, mladosti, poCas gravidity,
laktacie, po operacii, traume, pri infekcii, horucke, hypertyredze a nadoroch.

Malnutricia je doprevadzana:

» Primarnymi nasledkami, ako su: zvySené riziko infekcii oslabenim imunitného a
antibaktridlneho obranného systému, spomalenym hojenim rdn, hypoproteinémia
(hypoproteinémické edémy), znizend motilita Criev, svalova slabost (nasledne znizena
motilita), sklon ku trombdzam, embdlidm, hypostatickym pneumodniam, infekciam,
prelezaninam, rédznym porucham metabolizmu a naslednym zmendm ucinnosti liekov.

» Sekundarnymi nasledkami, medzi ktoré patria: zvySena morbidita, predlZenie doby
hospitalizacie, predlZenie rekonvalescencie a zvySend mortalita.

Nasledkom malnutricie, okrem mozgu, sa zniZzuje hmotnost vsetkych organov tela, s
naslednymi funkénymi zmenami a psychickymi zmenami. ZniZuje sa intelektualna vykonnost,
objavuje sa depresia, absencia aktivity, nezaujem, egoizmus, agresivita, zmeny osobnosti,
zmatenost az Uplna apatia, nakoniec kdma.

VYZNAM VYZIVY A METODY ZISTOVANIA STAVU VYZIVY

Hlavnym cielom vyZivy je zabezpecéenie dostato¢ného privodu energie, nosicov dusika
(aminokyselin) na vystavbu Strukturnych a funkénych bielkovin na udrzanie fyziologickych
Zivotnych funkcii. Sekundarnym cielom vyZivy je udrzanie obranyschopnosti organizmu a jej
podpora. Poslanie klinickej umelej vyzivy je podobné.

Zistovanie stavu vyZivy spociva na troch pilieroch:

» Vyzivova (nutricnd) anamnéza.
» Somatické vysetrenia, vratane antropometrie.
» Laboratdrne skusky.

Nutriéna anamnéza spociva v lekarskej anamnéze a systematickej nutricnej anamnéze.
Lekarska anamnéza moéZe priniest dolezZité fakty o aktudlnej malnutricii, napr. zisteny
karcindm, diabetes, dekompenzovand insuficiencia srdca, zlyhanie obliciek, pecene alebo
ochorenia traviaceho Ustrojenstva.
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Systematickd nutricnd anamnéza je zaloZzena na informaciach od chorého alebo jeho
rodinnych prislusnikov o druhu a trvani ochorenia, jeho vplyvu na spOsob stravovania a
travenie, zmenach telesnej hmotnosti v uréitom ¢asovom obdobi, resp. pocas poslednych
Siestich mesiacov; beZnych stravovacich zvyklostiach, resp. o oblubenych jedlach;
pouzivanych liekoch, mimoriadnych jedldch, konzumadcii alkoholu a psychosocidlnych
problémoch.

Priklad dotazniku pre nutri¢cnd anamnézu:

1. A) Hmotnost, ktord ma byt dosiahnuta, a zmeny telesnej hmotnosti.
B) Vahovy prirastok? Pokles? Za aku dobu?
Zmeny chuti do jedla, vnimanie chuti a vone.
3. Potiaze prijedle:
e Usta:
» Stav chrupu, skus.
» Oralne infekcie.
» Potiaze pri kusani, Zuvani, hltani, nauzea.
e Gastrointestinalne potiaze:
» Paélenie zahy.
Nadudvanie.
Hnacka.
Zapcha.

YV V V V

Nevolnost, zvracanie.
e Ako cCasto, v akej suvislosti s niektorymi potravinami alebo za inych podmienok
uzivate antacida, prehanadla?
4. Potravinové alergie, intolerancia, diéta.
* Vynechanie urcitych potravin, z akého dévodu?
e Zvlastna diéta? Aka? Preco? Kto ju doporucoval?
* Tolerancia mlieka a mlie¢nych vyrobkov?
5. Fyzicka aktivita:
* Povolanie —kolko hodin v tyzdni, uroven aktivity.
« Sport, fitness — druh, frekvencia.
e Obmedzujuce faktory.
6. Problémy pri nakupovani, vareni, jedeni — ako vyrazné?
» Zije pacient sam?
* Ktovari?
e Kto nakupuje?
e Kde sa pacient stravuje?
7. Ochorenia.
* Druh a trvanie lieCby.
8. UtZivanie liekov, vitaminov, mineralnych a vyZivovych doplnkov, konzumacia alkoholu?
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e Frekvencia, druh, mnozstvo.

9. ,Vyizivovy dennik” — popis bezného dna.

Podrobna nutricna anamnéza moéze byt zaloZzena na:

» 24 hodinovom nutricnom protokole: chory je poZiadany, aby si spomenul na vsetko, ¢o
predchadzajuci den jedol a pil. Prednosti: rychlo a l[ahko vykonatelné. Zapory: nepresné,
nakolko potraviny neboli vazené. Predchadzajuci dert mohol byt atypicky.

» Rozhovore o frekvencii prijmu potravy: pacient by mal uviest, ako ¢asto je (pocas dna,
tyzdna, mesiaca). Prednosti: je moZné sa zamerat na obzvlast vyznamné zlozky (napr.
cholesterol, nasytené mastné kyseliny). Zapory: nejde o kvantitativne informacie.

» Prospektivnom naryse (vyZivovy protokol): chory zapisuje vsetko ¢o zje, v priebehu
jedného, troch alebo siedmych dni, pokial moZno aj sudanim hmotnosti (vahy) v
gramoch. Je potrebné vykonat aspon tri zdpisy, pocet sedem je reprezentativny.
Prednosti: viac udajov ¢o do mnozstva. Chyby: je potrebné aby pacient spolupracoval.
Neda sa vylucit, Ze jedlo dotyény den nebolo typické. Protokol méze navodit zmenu v
obvyklych stravovacich zvyklostiach.

Somatické vysetrenie. Nalezy pri fyzikdlnom vysetreni mozu viest k podozreniu na
Specifické karencie bielkovin, vitaminov, minerdlov a nedostatocny energeticky prijem
(tabulka 5). Naviac vacsina tychto priznakov nie je absolutne patognomicka a je potrebné ich
interpretovat v stvislosti s anamnestickymi, antropometrickymi a laboratérnymi nalezmi.

Tab. 5 — Priznaky pri karencnej diéte

Cast tela Priznak Nedostatok
Viasy Alopécia, lamave viasy Protein-energeticka mal-
nuticia
Zmeny farby, suchost Biotin, zinok
Stiepenie vlasov Bielkoviny, E, A, zinok
Koza Lézie podobné akné, folikularne keratozy | A
Xeraza (sucha koZa), ekchymazy C alebo K
Intradermalne petéchie, erytém, hyper-
pigmentacia, skrotalna dermatitida Kys. nikotinova
Oci Angulama palpebritis B2
Biotové Skviny (na spojivke), suchost
spojivok
Usta Angularna stomatitida Bs, By
Papilarna atrofia jazyka Kys. nikotinova
Krvacivé dasna C
Cheiléza, zapaly sliznice peri B., nikotinova, listova
Glositida B2, Bi2
Sarlatovy Jazyk B,
Koncatiny Genu valgum, genu varum D
Strata hlbokych Slachovych reflexov B1, B1az

Antropometrické merania sluzia ako podklad pre morfologicku charakteristiku tela a
telesného zlozenia (pomer tuk : netukova zlozka). NajcastejSie sa pouzivaju hodnoty telesnej
hmotnosti, vysky, koZnej riasy nad tricepsom a obvodu ramena.

Telesna hmotnost (v kilogramoch) je najdoleZitejsim ukazovatefom stavu vyZivy. K
tomuto udaju patri vidy aj hodnota telesnej vysky. Na zaklade tychto udajov je moiné
zaroven urcit priblizna energetickd spotrebu.

Rychly pokles hmotnosti moZze byt znamkou nebezpecného katabolického stavu
spojeného so stratou Zivotne dolezitych proteinovych rezerv. Jeden kilogram svalovej hmoty
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predstavuje energiu cca. 800 kcal (3400 kJ), jeden kilogram tukového tkaniva 7000 kcal
(29000 kJ). To znamen3, Ze Ubytok tkaniva bohatych na bielkoviny, ako su svaly, znamena 8-
10 nasobne vacsi pokles hmotnosti ako strata tukového tkaniva.

Nie je lahké urcit, od ktorého momentu je Ubytok hmotnosti pre pacienta zavazny,
nakolko nie je moiné povedat, aké percento z neho predstavovali tkanivd alebo strata
tekutin. Za vyznamny sa povazuje pokles telesnej hmotnosti o0 10% v priebehu 6 mesiacov.

Tzv. idedlna hmotnost pri danej vyske tela je uvedena v tabulke 6. Ide vsak len o priblizné
hodnoty, nakolko tabulka nezohladniuje vek, individualnu dispoziciu, stupen Sportovej
¢innosti alebo pripadny vplyv choroby.

Tab. 6 — Vy$ka a hmotnost u Zien a muzov (podla Metropolitan Weight and Height Tables, 1983)

Vyska Hmotnost'
(em)” Zeny (kg)™ Muzi (kg)
priemer rozptyl Priemer rozptyl

145 532 46,4-59.5

147 541 46,8-60,9

150 550 47,3623

152 56,0 48 2-636

155 57,3 49 1-65,0 63,2 58,2-68,2
158 58,6 50,5-66,8 645 59,1-69.5
160 60,5 51,8-68,6 655 60,0-70,1
163 61,8 53,2-70.4 66,8 60,1-72,7
165 63,6 545723 682 61,8-74,5
168 65,0 559741 695 62,3-76,4
170 66,8 57,3-759 709 63,6-78,2
173 68,2 58,6-77.6 723 64,5-80,0
175 69,5 60,0-78,6 736 65,4-81.8
178 70,9 61,4-80,0 75,0 66,4-83.4
180 723 627-814 768 67 7-854
183 782 69,1-87.3
185 80,0 70,4-89 5
188 818 71,8-91.8
191 841 73,6-94.1

*odpotitava sa 2,5 cm pripadajucich na podpétok obuvi
**odpotitava sa u zien 1.5 ka a u muZov 2.5 ka pripadaiticich na obletenie

Telovy hmotnostny index (BMI, body mass index, tabulka 7) sa vypocitava podla
vztahu: BMI (kg/mz) = hmotnost tela (kg)/vyska (m?).

Tab. 7 — Body mass index (BMI)

BMI (kg/m?) Hodnotenie
<17,0 Chorobna chudost
17,1-19.0 Chudost
191-260 Normalna hodnota
26.1-300 Nadhmotnost
301-400 Tucnota
40,1 = Chorobna tucnota

Udaj o hmotnosti tela je ddleZity aj pre vypoclet energie a Zivin pre daného ¢loveka.
Hmotnostno-vyskovy index (HVI):

HVI = aktualna hmotnost (kg)/idedlna hmotnost (kg) x 100
Idedlnu hmotnost tela (IHT) moZno vypocitat podla nasledovnych vzorcov:

Muzi IHT = (0,655 x vyska vcm) — 44,1
Zeny IHT = (0,593 x vy$ka v cm) — 38,6
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KozZné riasy. VySetrenim koZznych rias sa hodnotia tukové rezervy (obr. 6), ktorych 50 %
sa nachadza v podkoZi. Meria sa kaliperom a hrubka riasy sa pocita v mm. Zvycajne sa
hodnoti koZna riasa nad tricepsom (na ramene, tabulka 8), pripadne aj riasa v subskapularnej

oblasti (pod lopatkou) alebo aj na inych miestach tela.

)\

obr. 6 — Meranie koZnej riasy (krkvy) nad tricepsom

Tab. 8 — Postidenie tukovych rezerv

Tukové rezervy Hodnota koZnej riasy nad tricepsom
Muzi (mm) Zeny (mm)
Normalne =70 =140
Hraniéné 60-30 130-70
Vycerpane <25 <45

Obvod svalstva ramena (OSR). Na hodnotenie mnoZstva svalovej hmoty v tele sa
pouZiva vypocet na zaklade odmerania obvodu ramena a zistenia koZznej riasy nad tricepsom

(KRT). Hodnoti sa v cm (tabulka 9).
OSR = obvod ramena (cm) — (0,314 x KRT v mm)

Tab. 9 — Posudenie svalovej hmoty

Svalova hmota Hodnota obvodu ramena

Muzi (cm) Zeny (cm)
Normalna =250 =200
Hraniéna 240-190 190-150
VyEerpana <170 < 13,0

Obvod pasu a bokov. Distriblcia tuku v tele sa hodnoti pomerom pasu na Urovni
pupku a obvodu bokov na tGrovni bedrového kibu — WHR (waist to hip ratio, tabulka 10).

WHR = obvod pasu (cm)/obvod bokov (cm)

Tab. 1.10 — Hodnotenie distribticie tukovych rezerv

Distribucia tuko- WHR

vych rezerv Muzi Zeny
Androidny typ =095 =085
Gynoidny typ =090 <080

Laboratorne vysSetrenia. Tymito vysSetreniami sa ziskavaju cenné informacie o stave
vyzivy, ktoré dopliuju antropometrické a somatické nalezy. SU zamerané na analyzy krvi a

mocu.
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KedZe proteiny su najdolezitejSimi latkami pre organizmus, ich syntéza a dostatocna
koncentracia su z hladiska vyZivy rozhodujuce, a preto pri hodnoteni malnutricie ako prvé
informuju o stave latkovej premeny. Z bielkovin plazmy je jednym z najddlezitejsich
parametrov mnozstvo albuminu, ktory je dlhodobym ukazovatefom stavu vyZzivy. Normalna
hladina je v rozsahu 35-45 g/l. Albumin ma mimoriadne postavenie z hladiska funkcie
pecene, kde sa syntetizuje. Je rezervnym proteinom pre organy tela, zabezpecuje prenos
roznych latok v krvnom obehu, najméa neesterifikovanych mastnych kyselin a mineralnych
latok, je dolezity pre udrzanie onkotického tlaku v plazme, ale okrem toho ma aj iné funkcie.
Jeho koncentracia sa zniZuje pri nedostatocnom prijme proteinov, malabsorpcii, zavaznych
infekciach, popaleninach, polytraumach, ochoreniach pecene, obliCiek ainych (preto je
zaradovany medzi proteiny akutnej fazy). Z hladiska metabolizmu bielkovin je dolezZity aj
transferin, ktory je transportérom Zeleza v krvi. Jeho normalne hladiny v krvi predstavuju
2,5-3,0 g/l. Tvori sa v peceni a jeho koncentracia sa mdze menit pri chronickych infekciach,
ochoreniach pecene, obli¢iek a inych. Pri oblickovych ochoreniach a poruchach stitnej zlazy
sa stanovuju aj dalsie bielkoviny plazmy, napr. protein viazuci retinol (26-76 mg/l) a protein
viazuci tyroxin (150-300 mg/l). Cholinesterdza (najma butyrylcholinesteraza, E.C.3.1.1.8) sa
syntetizuje v peceni, pri karencii proteinov jej hodnoty su signifikantne nizke.

Okrem tychto ukazovatelov mozno z hladiska metabolizmu bielkovin posudzovat aj
celkovd hodnotu svalovej hmoty pomocou indexu kreatinin-vyska. Kreatinin je l|atka
syntetizovand v peceni, ktord sa vyuZiva v energetickom metabolizme svalstva. Zistuje sa
mnozstvo vyluéeného kreatitinu v 24-hodinovom modéi vySetrovanej osoby, ktoré sa
porovndva so stanovenou hodnotou vyluéeného kreatininu u zdravého cloveka (kontrola) s
rovnakou telesnou vyskou, pricom vysledok sa vyjadruje v %. Pri indexe vySetrovanej osoby
60-80 % v porovnani so zdravym ¢lovekom sa celotelova svalova hmota poklada za znizenu a
hodnota mensia ako 60 % za deficitna.

Na presnejSie hodnotenie latkovej premeny bielkovin sa vyuZiva aj stanovenie
dusikovej bilancie. Dusikova bilancia B, je rozdiel medzi mnoZstvom dusika prijimaného v
potrave (P) a dusika vylu¢ovaného mocom (M), stolicou (S), koZou (K) a inym sp6sobom (X):

B=P—-(M+S+K+X)

Tato bilancia mo6ze byt vyrovnana (prijem a straty N su rovnaké), pozitivna (prijem N je
vyssi ako jeho straty) alebo negativna (prijem N je nizsi ako jeho straty). Mnozstvo dusika sa
prepocitava na mnozstvo proteinov pomocou koeficientu 6,25 podla nasledovného vzorca:

dusik (g) x 6,25 = proteiny (g)

Sleduje sa prijem dusika v potrave a jeho vydaj mocom, stolicou a kozou, zvy€ajne v
priebehu 3-5 dni, pricom sa vysSetruje mnozstvo tohto prvku v potrave, stolici a v moci.
VysSetrenie je velmi narocné, takze sa robi len pri zdvainych poruchach metabolizmu
bielkovin. Pomerne presné je vsak aj zjednoduSené vySetrenie dusikovej bilancie tymto
sposobom:
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1. prijem dusika v potrave sa presne prepocita podla potravinovych tabuliek na zaklade
presného uvedenia diéty,
2. vydaj dusika za 24 hodin sa stanovi podla tohto vzorca:
vydaj dusika (g/24 h) = [urea v mo¢i (mmol/24 h) x 0,028] + 4 g (iné straty)
3. bilancia N = prijem N —vydaj N.

Porovnanim prijmu a vydaja dusika sa teda urci, ¢i je dusikovd bilancia vyrovnana,
pozitivna alebo negativna.

Aby boli laboratdorne ukazovatele pri diagnostike malnutricnych stavov kompletné, je
potrebné vysetrenie koncentracii elektrolytov, kalcia a magnézia v krvnom sére, ako aj
stanovenie hemogramu, najma poctu a tvaru erytrocytov a hodnoty hemoglobinu, ktoré
informuju o deficite niektorych vitaminov skupiny B a Zeleza.

Vzhladom na to, Ze pri malnutriénych stavoch sa c¢asto vyskytuju poruchy imunity, je
dolezité zistit niektoré imunologické ukazovatele, a to stanovenim mnoistva lymfocytov a
ich znakov, ako aj zakladné parametre bunkovej imunity alergickymi koZnymi testmi.

Komplexné hodnotenie stavu vyZivy s uréenim progndézy u os6b so zdvainymi
poruchami vyZivy, najma u tazko chorych pacientov s komplikdciami umoznuje vypocet tzv.
prognostického nutriéného indexu — PNI (podla Mullena), ktory zohladriuje hodnoty
plazmatického albuminu (ALB) a transferinu (TF), hrubku koznej riasy nad tricepsom (KRT) a
velkost indurdcie pri alergologickom koznom teste (AKT), podla vzorca:

PNI (% komplikécii) = 1,66 ALB (g/I) — 0,78 KRT (mm) — 20 TF (g/I) — 5,8 AKT

Cim vy$8ia je hodnota PNI (nad 40%), tym castejdie sa u tychto oséb vyskytuju
komplikacie.

ENERGETICKA POTREBA A ROVNOVAHA

Organizmus cloveka kryje svoju potrebu energie prijmom energetickych nosicov
(pozivatin) z prostredia. Vo vyspelych krajindch zasobovanie potravou (vyziva fudu) ako
spolocenska aktivita poskytuje latky potrebné pre vyZivu jednotlivca. Tieto su potom vyuzité
prostrednictvom latkovej premeny (metabolizmu) organizmu.

Energetickd potreba je také mnoZstvo potravou prijatej energie, ktoré pri zachovani
telesnej hmotnosti a zloZenia tela, pri udrzani dobrého zdravotného stavu, pokryje
energeticku spotrebu tak, aby umoznila ekonomicky a socidlne potrebnu fyzicku aktivitu
jedinca (cca. 100 kJ/kg hmotnosti).

Deti, tehotné Zeny a dojciace matky maju zvysSené naroky na privod energie (na rast,
vyvoj plodu, tvorbu mlieka) a na udrzanie dobrého zdravotného stavu aj po stranke
kvalitativneho zloZenia pozivatin.
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Ako sme uz uviedli, primarnym zdrojom energie v organizme je potrava. Energia vznika
v bunkach latkovou premenou zakladnych Zivin za Ucasti kyslika. VyuZiva sa na zabezpecenie
funkcie organov, svalovej aktivity, syntézy latok potrebnych pre rast a obnovu tkaniv i
organov, telesnej teploty a pod. Na vyjadrenie mnoZstva energie sa v bioldgii pouziva podla
Sl sustavy jednotka 1 joule (J) (starSia jednotka je 1 kaldria /cal/; prepocet: 1 cal = 4,18 )
alebo naopak 1J =0,24 cal).

Za fyziologickych podmienok je bilancia energie — prijem a vydaj — v rovnovahe.
Velkost energetického prijmu zavisi od mnoiZstva azloZenia Zivin v potrave. V nasich
podmienkach je energeticky prijem u zdravého cloveka v rozpati 8-13 MJ/den. Ak je prijem
energie vyssi ako vydaj, ide o pozitivhu energetickd bilanciu, ked sa vytvaraju energetické
rezervy organizmu — anabolickd fdza metabolizmu. Celotelové energetické zdsoby (tabulka
11) sa vytvaraju z prijimanych sacharidov vo forme glykogénu v peceni i vo svaloch, z lipidov
ako triacylglyceroly v tukovom tkanive a z proteinov vo forme plazmatickych bielkovin
svalstva a inych organov.

Tab. 11 — ZloZenie celotelovych zasob energie (muZ s hmotnostou 70 kg)

kg MJ kcal
Tukove tkanivo 15,0 566 138 000
Glykogén petene 0,08 1,36 320
VyuZitelny protein tela 2,0 33,5 8 000

Vydaj energie moéze byt za fyziologickych podmienok vyssi ako prijem, najma pri
fyzickej praci, a v tomto pripade ide o negativhu energetickd bilanciu, ked sa po vyuZiti
energetickych latok v krvi (glukéza a mastné kyseliny) vyuZivaju rezervy organizmu -
katabolicka faza metabolizmu. Do krvného obehu sa uvolfuje glukdza z glykogénu pecene a
mastné kyseliny z tukového tkaniva, ktoré sa transportuju k bunkam organov. Pri nedostatku
energetickych Zivin (glukdéza, mastné kyseliny) organizmus ziskava dalSiu energiu
degradaciou vlastnych proteinov.

Celkova dennda potreba energie (CPDE) sa urcCuje na zdklade vypoctu bazalneho
(pokojového) vydaja energie (BVE), vydaja energie pocas fyzickej aktivity (VEFA) a
termogenézy indukovanej diétou (TID):

CDPE = BVE + VEFA +TID

Mierou energetickej potreby je mnoistvo energie potrebnej pre osobu na urdité
¢asové obdobie.

Energeticka potreba na jeden den pozostava z troch zlozZiek:

» energia potrebna pre bazalny metabolizmus (BVE),
» energia potrebna pre pohybovu aktivitu (fyzicku ¢innost, VEFA) a
» energia potrebna pre termogenézu po prijme jedla (TID).
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CDPE sa presne stanovuje individualne na zdklade merania jej vydaja pomocou priamej
alebo nepriamej kalorimetrie. Dostatoc¢ne presny je aj indivududlny vypocet potreby energie
po zisteni zakladnych antropometrickych a fyziologickych udajov ¢loveka.

Na praktické ucely pri individudlnom a najma hromadnom stravovani alebo hodnoteni
vyzivy populaénych skupin moZno pouZit aj tabulkové udaje potrieb energie a Zivin u
priemerného cloveka, ktoré su spracované v zavislosti od pohlavia, veku, fyziologického
stavu a fyzickej aktivity.

BVE je potreba energie na udrzanie zakladnych funkcii organov, ked’ je organizmus v
pokoji, nalacno a pri optimalnej teplote prostredia. Potreba energie pre bazalny
metabolizmus bola stanovend za Standardnych podmienok (na zaklade spotreby O;) na
velkom subore zdravych ndhodne vybranych jedincov. MoZno ho stanovit:

1. vypoctom z hmotnosti tela (H) v kg podla vzorca:
BVE = 100 kJ (alebo 25 kcal) x H (kg)/den
2. vypoctom podla Harrisa-Benedicta:
» muzi:
BVE = 66,5 + (13,8 x H) + (5,0 x V) — (6,8 x R) kcal/den (x4,2 = ki/den)
» Zeny:
BVE =655 + (9,6 x H) + (1,8 x V) — (4,7 x R) kcal/den (x4,2 = kJ/den)
pricom H je hmotnost tela (kg), V vySka (cm) a R vek (roky). Ak je hmotnost nizsia
ako 40 alebo vyssia ako 120 kg kalkuluje sa vzdy s hodnotou 40 kg alebo 120 kg.

3. podlatabuliek (World Health Organisation, tabulka 12).

Tab. 1.12 — Vzorce pre vypocet BVE
(Energy and Protein Requirements, WHO Technical Report Series No. 724, Genf, 1985).

VEK v rokoch | kcal/den | MJ/den | korelaény koef.
MUZI
0-3 60.9 BM - 54 0.2550 BM - 0,226 0.97
410 227 BM + 495 0.0949 BM + 2.07 0.66
11—18 15.7 BM + 651 0.0732BM + 272 0.90
19— 30 15.3BM + 679 0.0640 BM + 2.84 0.65
31— 60 11,6 BM + 879 0.0485 BM + 3.67 0.60
> 60 13.5 BM + 487 0.0565 BM + 2.04 0.79
ZENY
0-3 61.0BM- 51 0.2550 BM-0.214 097
4-10 22 5 BM + 499 0.0941 BM + 2.09 0.85
11-18 12.2 BM + 746 0.0510 BM + 3,12 0.75
19— 30 14.7 BM + 496 0.0615 BM + 2.08 072
31— 60 8.7 BM + 829 0.0364 BM + 3.47 0.70
> 60 10,5 BM + 596 0.0439 BM + 2.49 074
BM = body mass (telesna hmotnost)

VEFA sa v zavislosti od naroc¢nosti prace zvysuje a moze dosiahnut aZz hodnotu BVE aj
viac. Potreba na fyzicku zataz zahfia poZiadavky pre vsetky formy pohybovej aktivity, Cize aj
potrebu energie na pracu. Na zaklade fyzickej prace zaradujeme ro6zne profesie do kategorii
lahkej, stredne tazkej, tazkej a velmi tazkej prace. Potrebu pre tieto druhy ¢innosti zistime

UcCebné texty Strana 22



Nistiar, F., Racz, 0., Benacka, R.:
PATOFYZIOLOGIA VYZIVY 1

tak, Ze potrebu na bazadlnu energiu nasobime urcitym koeficientom. Na zaklade tohto
principu je mozné vypocitat potrebu energie na jednu hodinu (BVE x koeficient, tabulka 13).

Tab. 13 - Koeficienty energetickej naro¢nosti r6znych cinnosti

» Spanok 1.0

~ leZanie, sedsnis 1.2

-~ Fahka administrativna praca 1.3

~  stitie 14

»  Gitie 1.5

» Tahka fyzicka praca (muzi aj Zeny - 75% sedenie, 25% statie alebo pohyb) 1.7

= varenie 1.8

~ laboratérna praca 2,0

~  starostlivest o dieta 22

-~ stredne tazka fyzicka praca (40% sedenie, 80% charaktensticka éinnost - Zeny/muZi) 2,227
~  upratovanie 2T

» taZka praca (25% sedenie, 75% charakteristicka Einnost — Zeny/muzi) 2,838
»  velké upratovanie (umyvanie okisn, ledtenie parkist a pod.) 37

= velmi tazka praca (nosenie vrec) 74

#  [Tahky Sport (golf, plachtente, biliard) 22-44
»  stredne taZky Sport (plavanie, tenis, tanec) 44-66
» Jogging 6,0

~  tafky Sport (vzpieranie, kulturizmus, box) 6,6-200772

Pri vypocte energetickej potreby daného jednotlivca je potrebné vypracovat presny
¢asovy harmonogram (priklady vtabulke 14). Je velmi dolezité aby lekar bol schopny
pacientovu energeticku potrebu ¢o najpresnejsie urcit a vysvetlit mu.

Tab. 14 - Priklady vypoctu energetickej potreby
al Lahka praca (muz, aradnik), 25 roény, 65 kg, BVE 70 kcal (290 kJ)/hodina

CINNOST TRVANIE (h) keal kJ
spanok 1,0 x BVE 8 560 2340
¢innost v zamestnani 1,7 x BVE i 952 3978
cinnost mimo zamestnania:

- praca okolo domu 3,0 x BVE 2 420 1760

- fitness program 6,0 x BVE 13 140 580
odpotinkovy tas 1.4 x BVE 5213 555 2298

SPOLU: 1,56 x BVE 24 2627 10 956
b/ Stredne tazka praca (muz, polnohospodarstvo), 28 r, 58 kg BVE 65 keal (273 kJ)/hodina

CINNOST TRVANIE (h) keal kJ
spanok 1,0 x BVE 8 520 2170
cinnost v zamestnani 2,7 x BVE T 1230 5150
cinnost mimo zamest. 3,0 x BVE 5 975 4095
odpotinkowy éas 1.4 x BVE 4 364 1529

SPOLU: 1,98 x BVE 24 3089 12 944
¢/ Tazka praca (muZ, priemyselna linka) 35 roény, 85 kg BVE 78 kcal (325 kJ)/hodina

CINNOST TRVANIE (h) keal kJ
spanok 1,0 x BVE ] 624 2600
tinnost v zamestnani 3,8 x BVE i 2371 9880
cinnost mimeo zamest. 3,0 x BVE 1 234 975
odpotinok 1,4 x BVE 7 764 3185

SPOLU: 2,13 x BVE 24 3993 16 640

Energia je uloZend v makroergnych vazbach zdkladnych Zivin (bielkovin, tukov a
cukrov). Zakladné zlozky tychto latok — aminokyseliny, volné mastné kyseliny a jednoduché
cukry (najma glukdéza) su ,,mobilné energiu prendasajuce substraty”, ktoré pocas latkovej
premeny (odburavanie-konverzia a potom spalovanie) doddavaju energiu pre organizmus.

TID je produkovand energia, ktord sa prejavi zvySenim termogenézy vznikajlcej po
prijme jedla. Jej hodnota zavisi od zloZenia potravy. Ma Cast obligatérnu, kde teplo vznika v
spojitosti so Zuvanim, motilitou a resorpciou v gastrointestindlnom systéme, a cast
fakultativhu, ktora je vyvolana hormondlnou reguldciou pocas prijmu jedla, ako je B-
adrenergna stimulacia a sekrécia dalSich hormdnov regulujiucich energeticki spotrebu.
Izokalorické mnozZstvo proteinov zvysi produkciu tepla o 12 %, sacharidov o 6 % a lipidov o 2
%; pri zmieSanej strave sa kalkuluje zvySenie o 6 %. Pri beZnej kalkulacii potreby energie sa
TID zvycajne nezapocitava.
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Energia v potrave sa zistuje na zdklade RQ (respiracny koeficient), ktory bol popisany
uz v roku 1794 Lavoiser-om. Udava kolko energie sa uvolni pri spalovani Zivin.

Pri spalovani sacharidov ak sa spalia uplne:
CeH1206 + 6 02 — 6 COz + 6 H2O + energia (teplo)
RO=6C0460: =1
Ak sa oxiduje 1 g sacharidov, uvolni sa 17,2 kJ energie.
Pri oxidaci tukov:

RQ =071
1 g tukov = 39,06 kJ energie.

Pri oxidacil proteinoy:

RQ =038
1g = 22,5 kJ energie, ale v organizme len 17,2 kJ
(kvbli tvorbe mogoviny)

Na stanovenie spotreby energie mame k dispozicii dva zakladné metddy:

Rychla metdda: V pripade zmieSaného stravovania v kludovom stave sa oxiduju naraz
vsetky typy Zivin (RQ = 0,83) a spotreba 1 | O, (¢o je meratelné) zodpovedd 20,37 kJ.
Stanovenie je presnejSie ak zaroven s RQ stanovujeme aj mnozstvo vytvoreného CO,.

Pouzitie vody znacenej na dvoch miestach: Testovana osoba prijima stravu o znameho
zlozenia (sacharidov, tukov a bielkovin) a dostéva znaéend vodu (*H,*20), ¢o umoini sledovat
ich vylucovanie. Atém kyslika sa bude ekvilibrovat s CO; v krvi G¢inkom karboxylanhydratazy.
Vymiznutie atému 20 je dmerné vydychovanému CO,. Ale 0 sa méZe stracat aj vodou.
Rychlost toho sa da stanovit pomocou rychlosti vylu¢ovania *H. Preto sa 80 vylu€uje o nieco
rychlejéie ako *H, a po spriemerovani rozdielov rychlosti medzi tymito dvoma exkréciami v
priebehu 2-3 tyzdnov zistime mieru tvorby CO,.

Potreba energie je urcena potrebou energie na:

¢ bazdlny metabolizmus a
e fyzicka aktivitu.

Bazalny metabolizmus: je to mnoiZstvo energie, ktora je potrebna pre krytie
zakladnych Zivotnych pochodov, ak je jedinec v Uplnom psychickom a fyzickom pokoji.

Zabezpecuje energetické krytie:

» transportu iénov,
» svalového ténusu,
» Cinnosti srdca,

» dychania,

» telesnej teploty.

Bazdlny metabolizmus méze byt ovplyvneny:

. povrchom tela — ak je vacsi, bazalny metabolizmus je vyssi kvoli zvySenému vydaju
teploty,
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. hmotnostou tela bez tukového tkaniva — ¢im je vy$sia, bazalny metabolizmus je tym
vyssi,

. vekom — zvyseny v detstve, nizsi v starobe, nakolko svalové tkanivo nahradi tukové,

. hormdénmi — zvySuju ho hormany stitnej zlazy, adrenalin a muzské pohlavné hormany,

. pohlavim — u muzov je vyssi, kvoli vyssej hladine muzskych pohlavnych horménov a

vacsej svalovej hmoty.
Bazdalny metabolizmus sa zvysuje:

. pri pravidelnej fyzickej aktivite — rastom hmoty svalov, a svalova praca indukuje také
hormonalne zmeny, ktoré zvysuju bazalny metabolizmus,

J po najedeni (termodynamicky ucinok prijatia potravy) — energia sa spotrebuje na
aktivitu gastrointestinalneho traktu, travenie a vstrebavanie, uskladnenie,

] pri zmenach vonkajSej teploty — ak sa zvy$i nad urciti hranicu, vzrastie rychlost
chemickych reakcii, ak poklesne pod urcitd hranicu, vyZzaduje sa extra energia na
udrZanie telesnej teploty.

Fyzicka aktivita: Rozne fyzické aktivity (prechadzka, plavanie, beh a pod.) od miery
zataze zavisle vyzaduju energiu (tabulka 13). Zaujimavostou je, Ze spotreba energie
organizmom je kontinualny dej, zatial ¢o prijem energie (stravovanie) je dej intermitentny.
Cize v priebehu kalorickej homeostdzy v podstate nadbytok energie organizmus uskladriuje a
pri réznych zatazovych situaciach (napr. pohyb, praca a pod.) ju mobilizuje a dopravuje na
miesto potreby (obr. 7).

PRIJEM ENERGIE VYDAJ ENERGIE

Bazélny metabolizmus
Adaptivna termogenéza

PRIJEM POTRAVY FYZICKA AKTIVITA

Obr. 7 - Vztah medzi prijmom a vydajom energie

Kaloricky cyklus je mozné na zaklade prijmu Zivin a odnatia Zivin rozdelit na dve fazy.
Ihned po prijme potravy je postprandialna faza. Oproti tomu, postabsorptivna faza je po
poslednom prijme potravy asi za 5-6 hodin a je plne rozvinutd o 12-18 hodin.

V kalorickom su cykle cielovymi organmi pecen, tukové tkanivo a svalové tkanivo. V
regulacii kalorického cyklu rozliSujeme regulaciu na Urovni:

e hormonov a
e substratov,
ktoré pOsobia sucasne v Uzkej spolupraci.

Hormonalna regulacia je zabezpeCovana multihorménovym systémom, ktorého ¢lenov
je mozné zaradit do dvoch skupin: orexigénne a anorexigénne (obr. 8). Na jednej strane to je
inzulin, na druhej glukagén, kortizol a tzv. tuky mobilizujice hormény (ACTH, STH a

UcCebné texty Strana 25



Nistiar, F., Racz, 0., Benacka, R.:
PATOFYZIOLOGIA VYZIVY 1

katecholaminy). Inzulin p6sobi v oboch fazach kalorického cyklu a ma v energetickom
hospodarstve klucové postavenie (tabulka 15).

NEUROPEPTIDY ZAPOIENE DO .
KONTROLY HOMEOSTAZY ENERGIE - i 5
/ ANOREXIGENNE EFERENTNEVYSTUPY
f aMSH \
CRH \ apetit

OREXIGENNE I Gt '
urokortin " - 3 .
ASHE \ glukagén-podobny | energeticky vydaj
T & /

NPY \ peptid 1 | ”
/ S8 L hormény
A

grelin \ oxytocin
e energetické prispevky

orexin AaB A neurotenzin /

hypkretinl a2
galanin - "
MCH ,__;7’/ — leptin |
- reprodukcia, rast
- A energie —
grelin

- dlhodobé
PREVLADA
PRIIEM
LY aferentné

aferentné
signély

el Py e signaly | - GLp-1 *~ )
w» fakidok
CCK tenké érevo

Obr. 8 - Hormonalna regulacia prijmu potravy a vyuZitia Zivin

Tab. 1.15 - Hormdny v energetickom hospodareni a ich ucinok

UKLADANIE ENERGIE UYOLNOVYANIE ENERGIE

Inzulin Adrenalin

antilipokticly Lipolyticic

ghykagen syntetizujici Glykagenaolhticle

glukoneogenézu inhibuyjoci Glukoneogenazu awyaujuci

anabolicky antagonista inzulthu

SYyNteza protetnoy stapa Glukagan

syreza mastnych kyseln a macylglycerolov G lykogenolyticle

stapa Glukonengengzu vy ujic

Kaortizol

Glukoneogenazu awyaujuci
antagonista inzultnu
proteohytickey
STH
Lipalyticiof
antagonista inzultnu
Hormony stitnej zl'azy
Lipohticke

Cyklus stravovanie-hladovanie (postprandidlny — postabsorptivny) je znazorneny na
tabulke 16.

Tab. 16 - Cyklus prijem potravy — hladovanie

PRIMARNY PLAZMATICKA TOK AKTIVNE
ETAPA HLADINA METABOLICKE
REGULATOR SUBSTRATOV SUBSTRATOV PROCESY
anabolicka Inzulin + Glc Splanchnicka oblast’ syntéza a ukladanie gly-
(prijern potrawy) P TAG o kogenu, synteza bielko-
dFFA miesto  uskladnenia  a | vin, tvorba
VKB wyLEitia TAG
katabolicka Glukagan e miesta uskladnenia glykogenalyza
(hladovanie) 4 TAG a An o glukoneogenaza
(Ala a Gl pedefh protealyza
4+ FFA a miesta wyuZitia lipalyza
+ KB ketogengza
Gl = glukdza, TAG = triacylglyceroly, FFA = vaolné mastné kyseliny, KB = ketolatky, A8 = arminolyseliny, Ala = ala-
nrn, Glm = glutarmin

Pri regulacii na uUrovni substratov rozhodujicu ulohu maju hladiny glukdzy, mastnych
kyselin a aminokyselin v krvi.

Pokles hladiny mastnych kyselin a aminokyselin v krvi - nedostatok substratov - znizuje
glukoneogenézu v peceni.
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DélezZitym regulatnym mechanizmom je Randle-ov cyklus (mastné kyseliny — glukdza).
Hladina glukdzy v krvi reguluje lipolyzu v tukovom tkanive, mastné kyseliny ovplyviiuju
utilizaciu glukdzy svalovym tkanivom.

ZAKLADNE ZIVINY

Vyziva, ktora z hladiska prisunu energie, stavebnych latok a dalSich esenciadlnych Zivin
zabezpecuje fyziologické potreby organizmu, udrZuje rovnovahu latkovej premeny, imunitny
stav, optimalnu fyzicku a psychicku aktivitu, ako aj spravny vyvin, dobry zdravotny stav i dlhy
vek a je vedecky zd6vodnend, sa nazyva fyziologicka vyZiva. V sucasnosti veda o vyzive
disponuje obrovskou bazou poznatkov tykajucich sa intermedidarneho metabolizmu makro- a
mikronutrientov a ich vplyvu na vznik metabolickych a organovych ochoreni. Na zaklade
tychto poznatkov sa vypracovali medicinske kritéria spravnej, teda fyziologickej vyzivy, ako aj
normativy, ktoré upresnuju optimalny prijem Zivin a energie u zdravého cloveka (Bero,
2008). Na udrzanie fyziologického (zdravého) stavu organizmus potrebuje asi 40 r6znych
zivin. Voda, minerdlie (Na, K, Ca, Mg, Cl, P a pod.), uhlovodiky, tuky, asi 21 aminokyselin,
vitaminy a stopové prvky su ddlezité aj pre vyrovnanu klinickd vyZzivu a su neoddelitelnou
sucastou Zivnych roztokov pre enteralnu a parenterdlnu vyZivu.

Nespravna vyZiva sa podiela na vysokej morbidite populacie najma nad 50 rokov
fyzického veku. V tabulke 17 uvadzame prevalenciu chordb vo vztahu k vyzive v dospelej
populdcii (Berio, 2008).

Tab. 1.17 - Prevalencia chordb vo vztahu k vyZive v dospelej populacii vo veku nad 45 rokov

Nadhmotnost/obezita >55 % Hyperlipémia/ateroskleroza >60 %
Osteoartrozy >60 % Gastrointestinalne poruchy >25 %
Hypertenzia =25 % Poruchy imunity, alergia =25 %
Maligne nadory >2 % Osteoporoza =15 %
Anémie >3 % Cukrovka >4 %

Pre spravnu vyzivu je nesmierne dolezity pomer prijmu energie z jednotlivych typov
Zivin, ktory by mal byt za optimalnych podmienok:

100 % energie = 12 % z proteinov + 30 % z tukov + 58 % zo sacharidov.

Prijem energie a proteinov od 3. do 6. decénia klesa priblizne o 15-18%, pricom u Zien
je nizsi ako u muzov.

Pri priprave jedal je potrebna Setrna tepelna Uprava potravy, najma z hladiska pouzitia
vysokych teplot, Casového intervalu a pritomnosti vzdusného kyslika. Pri nespravnej
kuchynskej priprave lahko vznikaju mutagény a karcinogény. Spravna kuchynska priprava
vyzaduje aj nové technologické vybavenie. Konzervovanie potravin solenim a udenim,
pripadne susenim nie sU zdravotne vhodné vzhladom na neZiaduci nadmerny prijem soli, aj
ked' sicasné konzervacné postupy udenim by nemali byt zdravotne skodlivé.
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Vyznamnym casto zanedbavanym faktorom je dodrzanie pravidelnej frekvencie prijmu
potravy so spravnym rozloZenim prijmu energie v priebehu dna. Rovhomerné rozlozenie
prijmu potravy je potrebné z hladiska funkcie traviaceho traktu a zatazenia metabolizmu
Zivin tak, aby sa prijimané Ziviny utilizovali postupne od ranajsich hodin, a nie v noci.

Velmi dolezita je aj optimalna kultura stolovania. Je délezita pre vyvolanie pozitivhych
emocii pri prijme a traveni potravy, ako aj pre prevenciu funkénych poruch
gastrointestinalneho traktu, resp. neurastenickych problémov.

Zakladné pojmy

Potrava su vSetky materidly, ktoré sa mozu pouzit k vyZive fudi. Polnohospodarske
produkty aj prirodné nepestované rastliny alebo diva zver mozZu byt potravindrskymi
surovinami, a tym sa priamo alebo nepriamo stavaju potravou. Pokial potrava sluzi k vyzZive
[udi, oznacuje sa ako poZivatina, pokial sluzi k vyzive zvierat, ide o krmivo. Medzi potravu
neradime vodu a vzduch, aj ked'sldzia k vyZive a su pre nu Uplne nezbytné.

Potravou mo6zu byt aj latky, ktorych konzumacia vyvolava prijemné pocity a latky
povzbudzujiuce (zaradované medzi pochutiny). TradiCne sa medzi potravu radi alkohol,
niekedy sa sem zarad'uju aj tabakové vyrobky, zrejme by sem patril aj betel, kokové listy a iné
produkty tejto kategérie.

Pozivatiny su materidly slUziace ako potrava pre vyzivu ludi. Patria k nim potraviny,
napoje, pochutiny a lahédky.

Suroviny su polnohospodarske, lesné, morské a iné produkty urcéené pre vyrobu
potravin, popripade potraviny uréené k dalSiemu spracovaniu.

vrv

Suroviny zZivociSneho povodu su vsetky Casti tiel zvierat, vtakov, zvere, morskych a
sladkovodnych Zivocichov, mlieko, vajce a vcelie produkty.

Vyroba potravin je Cistenie, triedenie, upravovanie, opracovanie alebo spracovanie
surovin, popripade pridavanie dalSich [atok, vratane balenia a dalSich Uprav potraviny za
ucelom uvedenia do obehu; za vyrobu potravin sa nepovazuje polhohospodarska
prvovyroba.

Uvedenie do obehu je ponukanie na predaj, predaj alebo iné formy ponukania ku
spotrebe; skladovanie, preprava pre potreby predaja a dovoz za Ucelom predaja od datumu
preclenia.

Potraviny su latky uréené ku spotrebe ¢lovekom v nezmenenom alebo upravenom
stave ako jedlo alebo ndpoj, vratane pridavnych, pomocnych aaromatizujucich latok
urcenych ku konzumacii, s vynimkou lieciv a omamnych alebo psychotropnych latok.
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Potraviny a pokrmy z nich pripravené musia mat aspon taku senzoricku kvalitu, teda
chut, vonu a vzhlad, aby spotrebitel bol ochotny ich konzumovat a Ziviny v nich obsiahnuté
mohol jeho organizmus dobre vyu?zit.

Potravinova intolerancia — neznasanlivost je neprimerana reakcia niektorych ludi na
urcité latky obsiahnuté v potravinach. Tieto reakcie sa podobaju alergickym reakciam, ale
nemusia neprebiehat na prisne imunologickom zaklade.

Nespracované potraviny su potraviny, ktoré nepresli technologickym pochodom, ktory
by spoOsobil podstatni zmenu pévodného stavu potraviny. Mézu to byt potraviny ocistené,
delené, lipané, zbavené skrupiny, mleté, rezané, krajané, upravené, chladené a zmrazené.

Zdravotne nezdvadné potraviny sU potraviny, ktoré spliuju chemické, fyzikdlne a
mikrobiologické poZiadavky na zdravotnu nezdvadnost.

Potraviny ZivociSneho povodu su potraviny, ktorych hlavnou surovinou pri vyrobe su
suroviny zivoc¢iSneho povodu.

Polotovary — su potraviny, ktoré su vyrobcom pripravené tak, Zze vyzaduju len malud
koneénu Upravu v domdcnosti alebo v hromadnom stravovani.

Funkéné potraviny tvoria prechodnu skupinu potravin medzi beznymi potravinami a
liekmi. Ich dlohou je preventivhe poOsobenie a zdkladnym poslanim je priaznivé
ovplyviiovanie prechodnych stavov medzi zdravim a chorobou.

Funkcéné potraviny su akékolvek potraviny vyrobené z prirodzene sa vyskytujlcich
zloZiek, ktorych zloZenie bolo ludskou ¢innostou formované tak, aby mali okrem vyZivovej
hodnoty aj priaznivy ucinok na zdravie konzumenta. Popri tom posiliuji najma prirodzené
obranné mechanizmy proti Skodlivym vplyvom prostredia, pOsobia preventivne proti
chorobam, priaznivo ovplyviuju fyzicky a duSevny stav, pripadne spomaluju proces
starnutia. Konzumuju sa bezne ako sucast dennej stravy.

Nie sU nimi nutri¢cné doplnky vitaminov, stopovych prvkov, prirodzenych antioxidantov
a inych Iatok zaradovanych medzi nutriceutika, ktoré sa podavaju v liekovych formach ako su
tablety, kapsule, extrakty a pod.

Nutricné (potravové) doplinky su nutricné faktory (vitaminy, mineralne latky,
aminokyseliny, Specifické mastné kyseliny a dalsie latky) s vyznamnym biologickym uc¢inkom.

Nutriceutika su ucinné zlozky funkénych potravin, ktoré predstavuju prinos pre zdravie
alebo liecbu. Niektori autori takto oznacuju aj ucéinné latky nutricnych doplnkov, alebo
doplnky samotné.

Potraviny urcené pre zvlastnu vyzivu legislativne urcuje vyhlaska Ministerstva
podohospodarstva SR. Su to potraviny, ktoré sa svojim zvlastnym zloZzenim alebo zvlastnym
vyrobnym postupom odliSuju od potravin pre beinu spotrebu, si vhodné pre zvlastne
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vyZivové Ucely a uvddzaju sa do obehu s oznacenim Ucelu pouZitia. Mali by byt konzumované
na zaklade rady lekara.

Su urcéené:
» zdravym doj¢atdm a malym detom,
» jedincom vo zvlastnom fyziologickom stave (pre krytie zvySenych vyZivovych
narokov pri zvySenom telesnom vykone alebo pre redukéné diéty),
» jedincom, ktorych traviaci proces alebo metabolizmus je naruseny (pre osoby

trpiace neznasanlivostou mlieéneho cukru, lepku, aminokyseliny fenylalaninu a
pre diabetikov).

Napoje sa vacSinou zaraduju do samostatnej skupiny pozivatin. Su to také pozivatiny,
ktoré sluzia k uhaseniu smadu (zdsobenie organizmu vodou). To je hlavnou funkciou
napojov, a preto napr. mlieko alebo polievka sa nezaraduje medzi ndpoje, ale medzi
potraviny nebo pochutiny. Konzumuju sa totiz z inych dévodov, ako preto, aby dodali
organizmu vodu.

Pochutiny su pozivatiny, ktoré sa konzumuju pre naplnenie skor psychickych potrieb.
Clovek ich vyhladdva preto, e maju Ziadanu vysoku chutnost (senzorickéi hodnotu) alebo
tuto hodnotu dodavaju potravindm (napr. korenie alebo sol) alebo preto, Ze maju
povzbudivé (osviezujuce) ucinky (napr. kava alebo caj). Ako zdroj Zivin su pochutiny spravidla
zanedbatelné.

Lahodky tvoria prechodnu skupinu medzi potravinami a pochutinami. Su to pozivatiny,
ktoré sa konzumuju predovsetkym pre svoju vysoku chutnost (senzorickd hodnotu), ale na
rozdiel od pochutin maju eSte vyznamnu vyZzivovd hodnotu a obsahuju energiu. Do tejto
kategdrie patri napriklad ¢okolada alebo iné sladkosti a vyrobky studenej kuchyne. Patria
sem aj smazené zemiaky, oriesky, crackery a iné, alebo liehoviny.

Lah6dky v uzSom zmysle zahrriuju vyrobky studenej a teplej kuchyne uréené k priamej
spotrebe, luxusného charakteru, vynimocnej chuti a vzhladu, s vysokym vkladom tvorivej
prace kucharov, podavané spravidla v malych porcidch ako obcerstvenie (teda nie ako hlavny
chod).

Pridavné latky su latky bez ohladu na ich vyZivovd hodnotu, ktoré sa spravidla
nepouzivaju samostatne ani ako potravina, ani ako charakteristickd potravinova prisada a
pridavaju sa do potravin pri vyrobe, baleni, preprave alebo skladovani, ¢im sa samy alebo ich
vedlajsie produkty stavaju alebo mo6Zu sa stat sucastou potraviny.

Latky urcené k aromatizacii potravin su latky pouzivané a urcené k tomu, aby pri
pridani do potraviny udelovali potravine voénu alebo chut, ktord by potravina bez tychto
latok nemala alebo nemala v charakteristickej intenzite.
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Pomocné latky su latky pouzivané pri vyrobe potravin z technologickych dévodov;
nestavaju sa sucastou potraviny, ale v kone¢nom vyrobku sa mozu vyskytovat v stopovom
toxikologicky nevyznamnom mnozstve.

Latky kontaminujtice su latky, ktoré sa do potravin dostali neumyselne pri vyrobe,
spracovani, baleni, preprave alebo skladovani, okrem mechanického znedistenia, mikrébov,
zivych alebo mrtvych ZivocisSnych Skodcov a Casti ich tiel.

Neutrdlne latky su latky, ktoré sa vyskytuju v potrave, ale neslizia priamo k vyzive a
vacsinou su nestravitelné alebo len tazko stravitelné. Ich pésobenie organizmu neskodi. Do
tejto skupiny patria najma balastné polysacharidy.

Antinutricné latky su zlozky potravy, ktoré mézu mat na vyZivu organizmu negativny
vplyv tym, Ze zhorsuju vyuZitelnost Zivin alebo ich rozkladaju alebo inym spésobom menia.
Patria sem rézne enzymy rozkladajuce Ziviny, latky blokujuce vstrebavanie Zivin (kyselina
fytova a oxalova) a aj inhibitory enzymov.

Toxické latky obsahuje vacsina potravin najma rastlinného pévodu. Ide hlavne o latky
so slabou, skor chronickou toxicitou a alebo s mutagénnym, karcinogénnym alebo
teratogénnym ucinkom, ktory sa prejavuje az za dlhd dobu po konzumadcii. Latky s vysokou
toxicitou prevazne nesluzia ako potraviny.

Alergény su latky obsiahnuté v potravinach, ktoré vyvolavaju u niektorych ludi
neprimerané reakcie na imunologickom zdklade. Ako alergén mdze pdsobit ktorakolvek
zlozka potravy. NajcastejSie ide o bielkoviny (napr. bielkovina kravského mlieka -
laktalbumin, alebo pSenic¢na bielkovina lepok) alebo glykoproteiny. U deti sa vyskytuje
alergia na bielkovinu kravského mlieka, ostatné potravinové alergie sa vacSinou prejavuju az
v neskor§om veku. Casto alergiu nevyvolavaju priamo prirodzené zlozky potravin, ale rozne
pridavné latky a alebo kontamindcia potraviny rozto¢mi, plesfiami, antibiotikami atd".

Probiotika su Zivé kultury baktérii, ktoré sa vyskytuju v traviacom trakte ¢loveka a maju
na jeho zdravotny stav preukazatelne prospesny vplyv.

Probiotické potraviny su potraviny so Zivou kulturou mikroorganizmov, ktoré
zdravotne priaznivo ovplyvnuju stabilizaciu ¢revnej flory a tym aj zdravotného stavu cloveka.
Jedna sa najméa o mliecne vyrobky s baktériami rodu Bifidus alebo Lactobacillus.

Prebiotika su zloZzené sacharidy (vlaknina), ktoré sa nestiepia enzymami v tenkom
Creve a ktoré sluzia ako Zivna pdda anaerdbnym baktériam v hrubom Creve.

Prebiotické potraviny su potraviny s nestravitelnou pridavnou latkou, napr. inulinom
alebo oligofruktézou. Svojou pritomnostou v ¢Ereve podporuju rast alebo aktivitu
bifidobaktérii produkujucich latky zvysujice imunitu a latky s antibiotickymi Gcinkami, ktoré
brania rastu neZiaducej mikrofléry v hrubom creve. Tato neZiaduca mikrofléra moze tvorit
toxické a karcinogénne produkty fermentacie, ako su nitrozaminy, fenoly, indoly a dalSie.
Bifidobaktérie produkuju aj vitaminy skupiny B.
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Pokrm je potravina (alebo zmes potravin) upravena ku konzumu. Napriklad vacsina
ovocia je potravinou a zarover pokrmom, nakolko je mozné ich priamo pozivat. Oproti tomu
napr. zemiak je potravinou, ale nie je pokrmom, nakolko surovy zemiak sa musi olupat a
tepelne upravit (uvarit, upiect), predtym ako ho je moZné jest. Podobne surové maso je
potravinou, ale az ked' sa upecie, stava pokrmom.

V praxi Casto kombinujeme niekolko pokrmov a konzumujeme ich spolo¢ne ako
zostavu (napr. pecena hovadzia svieckova, knedle, omacka, platok citronu a brusnice je taka
zostava pokrmov, ktora sa podava ako jeden z chod pri jedle).

Chod je zostava pokrmov, ktoré konzumujeme spolocne (napr. bravcové pecené,
zemiaky, kapusta, alebo drzkova polievka a rohlik atd’.).

Jedlo je sustava chodov, ktoré konzumujeme v urciti dennu dobu (ranajky, desiata,
obed a vecera). Jedla sa spravidla skladaju z niekolkych chodov tvorenych zostavami
pokrmov.

Jedla konzumované v urcitom ¢asovom intervale (der) oznacujeme ako zostavu jedal.

Strava je vSetko, ¢o Clovek zje za urcitu definovanu dobu (den, tyzden, mesiac, rok
alebo ind). Na rozdiel od potravy (vSetko, ¢o je mozné konzumovat pre tGcely vyZivy) je strava
to, ¢o Clovek skutocne v urcitom ¢asovom intervale skonzumuje. Pojmy strava a potrava sa
casto zamienaju.

Doplnky stravy su potraviny urcené k priamej spotrebe, ktoré sa odlisuju od potravin
pre beinu spotrebu vysokym obsahom vitaminov, minerdlnych latok alebo inych latok s
nutricnym alebo fyziologickym ucinkom a ktoré boli vyrobené za ucelom doplnenia beznej
stravy spotrebitela na Uroven priaznivo ovplyvnujuc jeho zdravotny stav.

Diéta je medzinarodné oznacenie pre stravu. Tieto pojmy maju rovnaky vyznam. U nas
sa pod pojmom diéta spravidla rozumie len jej Cast — lieebna diéta, teda strava osob
chorych s urcitou chorobou alebo usilujucich o znizenie svojej telesnej hmotnosti.

Stravovaci reZzim je spOsob stravovania pocas dna alebo iného ¢asového intervalu.
Zahriiuje mnoZstvo poZivatin skonzumovanych pri jednotlivych jedlach, skladbu jedal a
¢asovy harmonogram ich pozivania.

Jedalnicek je plan stravy na den, tyzden, mesiac alebo iny ¢asovy interval zahriujuci
zostavy pokrmov a jedal. Vypracovava sa hlavne v stravovacich zariadeniach, kde sa fudia
stravuju cely den alebo aspon podstatnu ¢ast dia (napr. v nemocniciach, kipeloch, skolach,
Sportovych tréningovych centrach, rekreacnych zariadeniach, vazniciach apod.). Zaistuje
spravne zloZenie stravy a prijem primeraného mnoistva potrebnych Zivin a dalSich
potrebnych latok. Jedalni¢ek ma vypracovavat odbornik.
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Jeddlny listok je zoznam pokrmov alebo zostav pokrmov ponukanych ku konzumadcii v
zariadeniach stravovacich sluzieb (napr. v restauracii). Z jedalneho listku si ¢lovek vybera tu
zostavu pokrmov, ktord mu vyhovuje.

Potreba zivin vyjadruje mnoistvo Zivin, ktoré potrebuje jedinec k zaisteniu plnej
vykonnosti vSetkych Zivotnych a pracovnych funkcii, k udrzaniu svojho zdravia a kondicie,
pripadne aj k rastu a na reprodukciu. Vzhladom na velké rozdiely v potrebe Zivin u r6znych
jedincov, danych vykonnostou a stavom ich metabolizmu, sa obtiazne stanovuje optimalne
mnoZstvo a preto sa vacSinou experimentalne urcuje len minimalne potrebné mnozstvo,
ktorého znizenie by uz vyvolalo poruchy zdravia.

Vyzivovy (nutri¢ny) stav je kondi¢ny a zdravotny stav jednotlivca v uréitom case, ktory
je vysledkom poésobenia vyZivy. MbZzeme tieZz sledovat vyvoj vyZivového stavu vo vztahu k
urcitej spotrebe potravin. Pomocou rdznych antropometrickych vysSetreni a stanoveni
hodn6t biochemickych ukazovatelov sa hodnoti spotreba Zivin a ich obsah v organizme.

Vyzivova situacia (nutricna uroven populacnych skupin) hodnoti vplyv vyZivy na
zdravie a kondic¢ny stav urcitej skupiny ludi (napr. obyvatelstva kontinentu, Statu, regiénu,
vekovej alebo socidlnej skupiny ludi) v urcitej dobe. Nakolko prieskum trva u skupin dlhsie,
stanovuje sa vyZivova situacia spravidla pre dlhsi ¢asovy interval, napr. mesiac alebo rok. K
hodnoteniu sa pouZivaju Statistické metddy.

Vyzivova (nutricna) studia sa vykonava vacsinou u skupiny oséb po dlhsiu dobu a
sleduje vplyv jedného alebo niekolkych faktorov. Pritom sa v pravidelnych intervaloch
stanovuje vyZzivovy stav jednotlivca alebo vyZivova situacia pokusnej skupiny oséb. Takzvané
intervencné $tudid su zamerané sucasne na odhalenie a rieSenie problému.

Vyzivové tvrdenie je tvrdenie, Udaj, znazornenie alebo reklamné zdelenie, ktoré udava,
doporucuje alebo obsahuje udaje o zvlastnych vyzivovych vlastnostiach potraviny v suvislosti
s:

1. energetickou hodnotou, ktoru potravina dodava v zniZzenej alebo zvySenej miere alebo
nedodava vobec;

2. obsahom zZivin, ktoré potravina obsahuje, popr. obsahuje v zvySenej alebo znizenej miere
alebo neobsahuje vobec;

vyzivovym tvrdenim nie je informacia o druhu, mnozstve Zivin alebo energetickej hodnote.

Doporucena davka Zivin vyjadruje potrebu Zivin pre priemerného zdravého jedinca
urcitej skupiny ludi (napr. deti, dojCiace Zeny, tazko pracujici, Sportovci, déchodcovia).
Nevyjadruje optimalnu potrebu prijmu z hladiska prevencie civilizacnych choréb.

Hlavné Ziviny — proteiny, sacharidy a lipidy tvoria okolo 80 az 90 % susiny stravy. SlUzia
hlavne ako zdroj energie. Bielkoviny a v mensej miere aj tuky a sacharidy su potrebné pre
vystavbu tkaniv. Ich potreba je desiatky az stovky gramov denne. Organizmus potrebuje
pravidelny prijem hlavnych Zivin v optimalnom pomere.
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Esencialne latky su latky pre Zivot nezbytné, ktoré si ludsky organizmus nevie sam
syntetizovat, takze ich musi prijimat potravou. Ich potreba sa pohybuje radovo v stovkach
miligramov aZ gramov denne. Patria sem esencidlne mastné kyseliny, esencidlne
aminokyseliny, esencidlne minerdlne latky a tieZ esencidlne sacharidy (kyselina askorbova).

Mikronutrienty patria do skupiny esenciadlnych latok. Vac¢sinou su sucastou enzymov a
inych biologicky aktivnych latok. Ludsky organizmus ich nevie syntetizovat a prijima ich len v
potrave. Dennd potrebna ddvka sa pohybuje medzi desiatkami miligramov aZz desiatkami
mikrogramov. Patria sem mikroelementy (anorganické biokatalyzatory, stopové prvky),
vitaminy a dalSie vitaminom podobné latky.

Senzoricky aktivne latky zlepsuju senzorickd akost potravin (chut, vonu a vzhlad), ale
mozZu byt zaroven aj zdrojom energie alebo Zivin (napr. organické kyseliny, ako citronova
alebo vinna). ZvysSenie senzorickej akosti priaznivo ovplyviiuje intenzitu travenia a
vstrebdavania a zlepsuje vyuzitelnost Zivin.

Geneticky modifikované organizmy (GMO) su organizmy, okrem cloveka, ktoré maiju
ludskym zasahom cielene zmenenu geneticku informaciu a to bud vnesenim cudzorodého
dedi¢ného materidlu (génov inych druhov organizmov), alebo potlacenim (vynatim) casti
vlastnych génov s ciefom ziskat urcité pozadované vlastnosti. Vyuzivaju sa na vyrobu réznych
organickych latok (napr. liecCiv alebo pesticidov) a tiez na zvySenie produkcie niektorych
plodin. Pouzivaju sa bud samotné geneticky modifikované organizmy a alebo ich produkty,
ktoré uz nemusia Ziadnu zmenu dedi¢éného materidlu obsahovat (napr. séjovy nebo repkovy
olej vyrobeny z GMO séje alebo repky ).

Geneticky modifikované plodiny patria medzi GMO. Do ich genetickej informacie boli
zavedené gény inych rastlin, alebo boli potlacené casti ich vlastnych génov. Vyznacuju sa
napr. vyssou odolnostou vocéi chorobam a skodcom. Génovymi manipuldciami je moziné
zaviest do plodin aj gény zvysujlce obsah nutriceutik.

Geneticky modifikované plodiny zacali byt vo velkom pestované uz v roku 1996.
Hlavnymi plodinami boli v r.1999 z 54 % sdja, z 28 % kukurica a po 9 % bavina a repka.
NajvacsSimi pestovatelmi su Spojené staty (viac ako 2/3 celkovej plochy GMO), Argentina a
Kanada.

Prokarcinogén je latka, z ktorej moéze v ZivoliSnych bunkdch vzniknut pdsobenim
urcitych enzymov vlastny karcinogén.

Karcinogény su silne reaktivne latky, ktoré moZu vyvolat rakovinu poskodenim
dedi¢nej informacie obsiahnutej v DNA buniek. Tak méze doéjst k zhubnému bujneniu. Preto
sa oznacuju aj ako iniciatory zhubného bujnenia.

Zivé organizmy (vratane ¢loveka) maju vyssi stuperl usporiadanosti ako ich prostredie.
Na jeho udrzanie potrebuju neustaly privod energie. Energia je v chemickych vazbach Zivin,
ktoré su obsiahnuté v potrave. Metabolizmus je staly vzajomny vztah organizmu s
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prostredim, pricom na jednej strane je charakterizovany privodom Zivin, ich transformaciou
(konverziou), vyuzitim na vystavbu buniek organizmu a ako zdroja energie, a eliminaciou
(vylucovanim) nepotrebnych produktov tejto latkovej premeny na strane druhe;j.

Tu je potrebné podotknut, Ze kaidy organizmus je v akomsi nerovnovainom
stacionarnom stave (steady state, Fliessgleichgewicht).

Zivé organizmy st schopné z malych molekul prijatych z prostredia budovat $pecifické
makromolekuly potrebné na vystavbu a normalnu funkciu svojho tela. Vzajomné, postupné
konverzie zakladnych stavebnych prvkov makromolekdl (proteinov, cukrov, tukov,
nukleovych kyselin a pod.), ich syntéza a odburavanie su jednotlivé Casti intermediarneho
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Obr. 9 — Schematicky nacrt intermediarneho metabolizmu

K normalnemu Zivotu potrebuje ¢lovek urcitd stabilitu prostredia, dostupnost urcitého
sortimentu Zivin, aj ked’ je schopny prisp6sobit sa uréitym zmenenym podmienkam, alebo v
pripade absencie niektorych Zivin ich vie syntetizovat.

BeZna strava (nase stravovacie zvyklosti) obycajne obsahuje vietky zakladné organické
i anorganické latky potrebné pre vystavbu organizmu a na krytie potrieb energie. Niektoré
dolezité molekuly organizmus nie je schopny syntetizovat, a ak ich potrava neobsahuje,
dojde k vainym porucham zdravia. Pre organizmus okrem absolutneho mnoistva, je velmi
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dolezity spravny pomer jednotlivych Zivin, nakolko ich posun vedie k stavom relativneho
nedostatku.

Na zaklade vyssie uvedeného je mozné hovorit o:

» Fyziologickom metabolizme, ktory zahriiuje varidcie a adaptaciu metabolizmu na obdobie
hladovania, zvysenej telesnej namahy, gravidity, doj¢enia, zatazove;j situdcie a pod.

» Patologicky metabolizmus, ktory vznikd ako dosledok dlhodobého nedostatku Zivin,
stopovych prvkov, minerdlov, vody, vitaminov, kyslika a pod., alebo genetickou
abnormalitou (abnormalna struktura proteinov, deficit enzymov apod.).

Na potravu mame dve zakladné poziadavky:

e aby vo vyuZitelnej forme obsahovala dostatok energie pre potrebu Zivotnych funkcii
organizmu,
* aby obsahovala vsetky molekuly potrebné pre vystavbu zakladnych zloziek organizmu.

Poruchy latkovej premeny mbézeme rozdelit na:

e vrodené poruchy metabolizmu, ktoré su zapri¢inené zniZzenou aktivitou alebo chybanim
niektorého enzymu, pricom primdrny defekt je lokalizovany v géne, ktory urCuje syntézu
enzymu,

o ziskané poruchy metabolizmu, ktoré su najcastejSie vyvolané nespravnou vyZivou alebo
posobenim réznych latok prijatych do organizmu, ktoré poskodzuju jednotlivé organy a
zasahuju do reguldcie metabolickych procesov.

Metabolické deje moZeme zadelit do troch kategorii:

» Anabolické, pri ktorych vznikaju v organizme nové zluceniny (biosyntéza). Vyzaduju
energiu.

» Katabolické, ktoré zahrnuju oxidativne procesy uvolfiujuce zo zlucenin chemicky
potencial (volnu energiu). Vznikaju pritom zluceniny s nizsSim energetickym potencidlom,
resp. aZ findlne metabolity (napr. H,0 a CO,, mocovina, kreatinin, kys. mocova a dalsie).

» Amfibolické, ktoré maju viac funkcii a predstavuju akusi spojku (,krizovatku“) medzi
anabolickymi a katabolickymi dejmi (napr. cyklus kyseliny citrénovej).

UHLOVODIKY

Sacharidy poskytuju asi 50 — 70 % energie (v rozvojovych krajinach je ich podiel este
vy3si). Najdélezitej$im sacharidom je rastlinny $krob. DalSie rastlinné polysacharidy, inulin a
pektin, ako aj ZivociSny glykogén maju podradny vyznam. Komplexné sacharidy su
obsiahnuté najma v pozivatinach rastlinného poévodu, muke, otrubach, vlockach,
strukovinach, zemiakoch, rastlinnych korerioch. Okrem skrobu su zaujimavé aj sachardza a
laktéza. Tieto sUu najma v ovociach, lekvaroch, mlieku, krystalovom cukry, mede. V
civilizovanych populacidch méze dosiahnut podiel sachardzy az 20% celkového prisunu
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sacharidov. Niektoré monosacharidy, ako glukdza a fruktéza su v pozivatinach zastupené v
zanedbatelnych mnoiZstvach. Poly- a disacharidy su v traviacom trakte Stiepané na
monosacharidy, z ktorych glukdza ma centralne postavenie, pri Stiepeni ktorej (glykolyza) sa
uvolfiuje ATP (energia). Sacharidy po chemickej stranke delime na:

» Monosacharidy: sem patria tridzy (glyceraldehyd), tetrézy (tredza, erytréza), pentdzy
(ribdza, deoxyrbdza, arabindza, xyldza), hexdzy (glukdza, fruktdza, galaktdza, sorbdza) a
heptdzy. V hrozne sa vyskytuje najma glukdza a dextrdza, v ovoci fruktéza a levuldza, v
mede galaktdza.

» Disacharidy: pozostavaju z dvoch monosacharidov, ako sacharéza (z glukdzy a fruktozy),
laktoza (z galaktézy a glukdzy), maltdza (z dvoch molekul glukdzy), celobiéza (z dvoch
molekul glukdzy).

» Trisacharidy: rafindza, sklada sa z galaktozy, glukdzy a fruktdzy. Vyskytuje sa v cukrovej
repe, bavinikovych semenach a inych rastlinach.

» Homopolysacharidy: predstavuju koloidné, nekrystalizujice organické latky vo vode
dobre rozpustné (glykogén, inulin), tazsie rozpustné (Skrob) alebo nerozpustné (celuldza,
hemiceluldza, chitin, manany).

» Heteropolysacharidy: skladaju sa z dvoch alebo viacerych druhov monomérnych
jednotiek, ktorymi moézu byt monosacharidy alebo ich derivaty. Patria sem
glykozaminglykany (su zlozkou mucinu, patri sem heparin), glykany (peptidoglykany,
proteoglykany a glykoproteiny bunkovych stien).

Sacharidy rozdelujeme na energeticky vyuZitelné, sem patria monosacharidy (najma
glukdza, fruktéza a galaktdza), disacharidy (sacharéza, laktéza, maltéza) a polysacharidy
(8krob, amylopektin a dextriny). Dalej su to energeticky nevyuZiteIné, kde zaradujeme
niektoré polysacharidy, typu celuldzy a hemiceluldzy, zakladom ktorych je glukéza, dalej
pektiny, rezistentny Skrob, gumy, slizy, lignin a iné latky. Oznacuju sa aj ako neSkrobové
polysacharidy alebo vieobecne vldknina. Esencidlny uhlovodik neexistuje. Co sa tyka
vyznamu sacharidov je potrebné povedat, Ze:

» Sacharidy nie su nepostradatelné Ziviny, organizmus ich mdze syntetizovat z inych Zivin.

» Niektoré organy, CNS a niektoré bunkové elementy krvi si schopné vyuZivat na vyrobu
energie vyluéne len glukdézu, preto v organizme su pritomné zloZité regulacné
mechanizmy, ktoré aj pri absencii exogenného privodu glukdzy zabezpecia pozadovanu
hladinu glukdzy pre bunky a tkaniva.

» Zo sacharidov, okrem esencidlnych aminokyselin, esencidlnych mastnych kyselin a
urcitych vitaminov sa mdzZu syntetizovat takmer vsetky makromolekuly.

» Vela struktarnych prvkov organizmu obsahuje sacharidy.

A\

Bielkoviny, sekrétované mimo bunku obsahuju aj sacharidové komponenty, tym sa
pravdepodobne odliSuju od proteinov s intraceluldrnou funkciou.

Jednoduché sacharidy, najma sachardza, by sa mali konzumovat len do hodnoty 10 %
energie, €o je pri kalkulacii zapocitané do celodennej davky sacharidov. Sacharidy by sa mali
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prijimat v potrave vo forme polysacharidov ako komplexné sacharidy, ktoré su nositelmi aj
neskrobovych polysacharidov. Nevhodna je konzumacia sladkosti a vyrobkov z bielej muky.

V spravnej vyZive ma vyznamné miesto vlaknina v potrave, ktora ma vplyv najma na
latkova premenu a cinnost gastrointestindlneho traktu. Jej prijem je stale nedostatocny a
mozno ho zabezpedit len pravidelnou a zvySenou konzumaciou celozrnych obilnin, ovocia a
zeleniny. Sucasny prijem vldkniny (rozpustnej aj nerozpustnej) treba zdvojnasobit, pretoze
optimalna hodnota je okolo 30-35 g/den.

Z energetickych substratov — vo forme monosacharidov — z uhlovodikov su pritomné
najma vo forme glukdzy, fruktdzy, sorbitolu a xylitolu (sorbitol a xylitol su polyalkoholy),
ktoré su najdoéleZitejSie zdroje energie (kaldrii). Pri beZnej strave z konzumovanych
uhlovodikov je [B0% glukdézy a [R0% fruktdzy. Sorbitol a xylitol takmer vobec
nekonzumujeme. Zatial ¢o glukéza moézZe byt vyuZitelnd vacsinou tkaniv, ostatné, tzv.
alternativne uhlovodiky mozu byt vyuZité len v niektorych orgdnoch (pecen, oblicky).
Uhlovodiky v zavislosti od dizky uhlikového retazca pri Uplnej oxidacii poskytuju na 1 gram
3,7 — 4,2 kcal ((1L8 k)).

V nutri¢nej terapii glukézu je moiné nahradit fruktézou, sorbitolom a xylitolom.
Sorbitol a xylitol su sacharidové alkoholy (redukované cukry). Sorbitol je alkoholovy derivat
glukozy a fruktézy, xylitol zase xyldzy. Ich prednost je v tom, Ze peceriové bunky su schopné
ich prijat z krvi aj bez inzulinu. Uhlovodiky okrem toho, Ze su zdrojom energie maju velky
vyznam aj pri tvorbe dolezitych, pre Zivot potrebnych molekul ako nukleové kyseliny,
glykoproteiny, glykolipidy a pod. Uhlovodiky su zaroven aj dusik Setriace substraty, nakolko
ich pridavok (okrem septickych stavov) potlaca glykoneogenézu z endogennych bielkovin a
aminokyselin.

V poslednom ¢ase narasta ich vyznam v imunologickych rozpoznavacich procesoch pri
bunkach. Na povrchu kazdej bunky sa nachadzaju povrchové glykoproteiny a glykolipidy,
ktoré maju informacny obsah dokonca vyssi ako proteiny (Sharon a Lis, 1989). Podobne aj pri
zapale sa uvolfuju cytokiny, ktoré stimulujd v bunkach tvorbu urcitych Specifickych
glykoproteinov (lektinov).

Tieto glykoproteiny su vyznamné pre adherenciu a diapedézu leukocytov cez endotel
ciev. Hlavné ulohy sacharidov spocivaju v:

» najma, Ze su zdrojom energie,

» su prekurzory potrebné pre tvorbu nukleovych kyselin, si sucastou glykoproteinov,
glykolipidov a mukopolysacharidov,

» po konverzii na kyselinu glukurénovu zohrdvaju vyznamnu ulohu v detoxifikacnych
procesoch,

» su zakladné latky pre syntézu glycerolu, glykogénu a niektoré aminokyseliny.
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Glukdza je hlavnym zdrojom energie pre vacsinu tkaniv. Je aldohexdza. Dennad potreba
glukdzy sa pohybuje okolo 150 g.

V organizme sa nachadzaju také tkaniva, ktorych bunky len glukézu vedia vyuZivat.
Sem patria bunky CNS, ktoré denne spotrebuju asi 70 g glukdzy, ktora predstavuje zakladny
prekurzor pre tvorbu niektorych medidtorov. Do tejto kategdrie patria aj erytrocyty a
fibroblasty (vznikajuce a proliferujuce v mieste poskodenia).

Maximalna oxidacna kapacita organizmu pre glukdzu predstavuje [6 g/kg telesnej
hmotnosti. Tento privod sa nemd prekrocit ani pri klinickej vyZive. V pripade cloveka o
hmotnosti 70 kg, to predstavuje [B50 g. To v pripade infuzie predstavuje [D,2 g
glukdézy/kg/hod.

Ak do organizmu vpravime glukézu nad oxidacnu kapacitu organizmu alebo velmi
rychlo, povedie to k hyperglykémii a glykozurii az ku laktatovej acidéze. Ku glykozurii
dochadza pri hladinach glukdzy v krvi nad 10-12 mmol/l a vedie to ku osmoticke] diuréze
(polyuria) a ndslednej dehydratacii pacienta. S glukézou v nadbytku sa organizmus vie
vysporiadat len troma spésobmi:

» oxidaciou (tvorba energie),
» uloZzenim do zasoby vo forme glykogénu (pecen, svaly) alebo
» premenou na mastné kyseliny.

Organizmus si vie hladiny glukézy udrzat vo fyziologickom rozpati (3,0 — 6,4 mmol/l) aj
za roznych, ¢asto az extrémnych podmienok (napr. znizeny alebo nadmerny privod Zivin).
Nakolko sa potrava prijima prerusovane a vstrebané Ziviny nepretrvavaju v krvnej cirkuldcii v
dostatocnej koncentracii do nasledovného jedla, vytvaraju sa zasobarne chemickej energie
vo forme glykogénu (polymér glukdzy) a triacylglycerolov (tuky). Okrem tychto mézu byt aj
proteiny tela spotrebované ako zdroj energie, aj ked' ich hlavna funkcia je ¢innost katalyticka,
Strukturna, nosi¢ova alebo receptorovd. Nadmerné vyuZivanie bielkovin tela ako zdroja
energie ide na ukor tychto funkcii a je limitujicim faktorom prezitia pri hladovani.

Nakolko z ucebnic biochémie su dobre zname otazky metabolizmu sacharidov (obr.
10), glykogenolyzy, glykolyzy, glukoneogenézy, glykogenogenézy, Krebsovho a citratového
cyklu, tymto otazkam sa venovat nebudeme. PoukaZeme len na hlavné skupiny poruch
metabolizmu sacharidov. Tieto je moZzné zaradit do troch hlavnych skupin:

¢ Hyperglykémia.
¢ Hypoglykémia.
¢ Zriedkavé (vrodené) poruchy metabolizmu sacharidov.

Koncentrdcia glukdzy v krvi — glykémia sa udrzuje v organizme v urcitom fyziologickom
rozpati (3,0 — 6,4 mmol/l) zloZitymi neurohumoralnymi mechanizmami.

Koncentraciu glukdzy v krvi znizuje inzulin, zatial ¢o hyperglykemicky pdsobi glukagén,
katecholaminy, somatotropin, glukokortikoidy, ACTH a hormadny Stitnej zlazy.
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Délezitu ulohu pri udrzovani glykémie ma pecen, ktora neutilizovanu glukézu uklada do
zasob vo forme glykogénu a pri nedostatku glukézy ju uvolfiuje alebo syntetizuje z
nesacharidovych latok.

Hyperglykémia (koncentracia glukdzy v krvi nad 8,0 mmol/l) poukazuje na zniZenu
utilizaciu glukdzy v tkanivach alebo na jej nadprodukciu a zvySeny vydaj z pecene.

» Alimentarna hyperglykémia vznika prechodne po prijati va¢sieho mnoZstva sacharidov.
» Hyperglykémia podmienena poruchou metabolizmu sacharidov (najma hormonalnej
regulacie) moze byt spésobena:
¢ zvySenou glykogenolyzou,
¢ zniZzenou utilizaciou glukdzy tkanivami,
* nadmernou glukoneogenézou.

Svetova zdravotnicka organizacia zaradila poruchy metabolizmu sacharidov nasledovne:

1. KLINICKE TRIEDY:
a. Diabetes mellitus
i. 1. typ diabetes mellitus (T1IDM, IDDM)

1. na podklade autoimunitnom
2. idiopaticky

ii. 2. typ diabetes mellitus (T2DM, NIDDM)
1. bez obezity
2. sobezitou

iii. Diabetes mellitus spojeny s malnutriciou (MRDM)

iv. Iné typy diabetes mellitus spojené s inymi syndromami
1. diabetes mellitus pri chorobach pankreasu
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pri niektorych poruchach endokrinného systému
pri abnormalitach molekuly inzulinu alebo jeho receptora,

P wnN

zapricineny liekmi a toxickymi latkami,
5. spojeny s niektorymi dediénymi syndrémami.
v. Gestacny diabetes mellitus hociktory z uvedenych v bode a. alebo b., ak
sa objavi pocas gravidity (tehotenstva).
b. Porusena glukézova tolerancia
i. bez obezity
ii. sobezitou
iii. pri niektorych stavoch a syndrémoch v novej klasifikacii je porusena
glukdzova tolerancia povaZzovana za prediabeticky stav.
2. STATISTICKE RIZIKOVE TRIEDY:

a. predosla abnormalita glukézovej tolerancie (osoby s prechodnou poruchou
glukdzovej tolerancie, ktora vznikla spontanne alebo po provokacii stres, Uraz,
gravidita, obezita - a neskor opat vymizla),

b. potencidlna abnormalita glukézovej tolerancie (osoby s potencionalnou poruchou
glukdzovej tolerancie, ktord sa este u nich nezistila, ale existuje zvysené riziko jej
vzniku, napr. u osOGb s protilatkami proti Langerhansovym ostrovéekom s
vyraznou rodinnou zatazou, najma pri uréitom HLA haplotype, u Zien, ktoré
porodili dieta tazsie ako 4 kg, Pima indidni a pod).

Z uvedenych tried diabetes mellitus najdélezZitejSie su diabetes mellitus 1. typu a
diabetes mellitus 2. typu.

Glukoza ma ustredné postavenie v metabolizme, ale nie v nasej strave! Zdroje
glukdzy pre ludsky organizmus:

Exogénne — sacharidy stravy:
0 Polysacharidy skrob a glykogén cca. 300 — 350 g denne, degradované uz v GIT
amylazou, sacharidazami.
0 Disacharidy sachardza, laktéza a maltdza.
Endogénne — glukoneogenéza a glykogenolyza v tele.
Poruchy na tejto urovni:
0 Deficiencia ¢revnej laktazy alebo sacharidazy — malabsorbcia, hnacky.
0 Blokada glukozidazy pri diabete a obezite — pomocna liecba.

Glukoza v krvi postprandidlne a pocas hladovania — principy reguldcie.
0 Vstup glukdzy do buniek, tkaniva zavislé a nezavislé na inzuline.
0 Hyperglykémia a hypoglykémia.

Osud glukozy v bunke:
0 Tvorba glykogénu. Za normdlnych postprandidlnych okolnosti mnozstvo v peceni
70-80 g, v svaloch 150 g.
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Glykolyza, jej reguldcia a nasledné reakcie.
Pentdzovy cyklus.

o O O

Glucitolova (sorbitolova) cesta.
0 Premena na iné cukry — kyselina glukurénova, hexézaminy.

Glykoly:za:
0 Zaciatok je zavisly na ATP.
0 Hexokinaza fosforyluje vsetko, ¢o vstupi do bunky.
0 Glukokinaza odstrani postprandialny napor.
0 Fosforylacia glyceraldehydfosfatu — blokada arzénom.

2,3-bisfosfoglycerat (BPG) ako Specificky produkt v erytrocytoch, vyznam pre prenos
kyslika. Pri deficite hexokinazy klesa tvorba BPG, zvysi sa afinita Hb ku kysliku. Enoldzu
blokuju fluoridy. Glykolyza za anaerébnych podmienok a v erytrocytoch konci laktatom, co je
dolezité pre recyklaciu NAD. Hlavnym regulacnym enzymom glykolyzy je fosfofruktokinaza.
Typickym inhibitorom je ATP, aktivatorom je fruktoza-2,6-bisfosfat objaveny az v roku 1980.
Tvorba BPG v peceni sa inhibuje glukagédnom, pri hyperglykémii sa jeho tvorba zvysuje.

Vrodené poruchy:
0 Deficit fosfofruktokindzy — inavnost kostrovych svalov.
0 Hemolytické anémie — enzymopatie erytrocytov.

Iné poruchy:

0 Laktdtovd aciddza: Hypoxia, deficit pyruvatdehydrogenadzy, deficit tiaminu napr. u
alkoholikov, otrava As, F, Hg, niekedy pri diabetes mellitus.

0 Randlov cyklus. Zvysend oxiddcia mastnych kyselin (obezita, diabetes) vedie k
nadbytku NADH a acetylkoenzymu A, ¢o zabrzdi glykolyzu a glykogénsyntazu,
glukoneogenéza v peceni sa zvysuje, vznika bludny kruh.

0 Pentdzovy cyklus — deficit G6PD v erytrocytoch, hemolyticka anémia.

0 Glucitolova (sorbitolovd) cesta — vyznam pri diabetes mellitus.

Ucinok inzulinu a jeho poruchy, antagonisti inzulinu a glukézové transportéry.
Dolezitym priznakom kazdej formy diabetes mellitus je chronicka hyperglykémia, ktord u
zdravého cloveka nepozorujeme. Hormonalna regulacia udrZuje koncentraciu glukdzy v
Uzkom rozmedzi bez ohladu na vykyvy v prisune Zivin a bez ohladu na to, Ze do roznych
organov neustdle prudi glukdza na krytie ich energetickej potreby. Zakladny princip tejto
dynamickej rovnovahy (homeostdzy) bol objaveny Claude Bernardom v minulom storoci.

Prisna homeostaza glukézy nie je samoucelny jav, ale ma velky vyznam pre
organizmus, lebo pri glykémii pod 3 mmol/I je ohrozena ¢innost mozgu, ktory ziskava energiu
skoro vylucne z glukézy. Na druhej strane pri koncentraciach nad 7-8 mmol/l glukdza
poskodzuje biologické makromolekuly.
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Hlavnymi reguldtormi homeostazy glukézy su inzulin a glukagdn tvorené B resp. a
bunkami Langerhansovych ostrovcéekov. Ich sekrécia podlieha zloZitej nervovej, humoralnej a
parakrinnej regulaci.

Inzulin podporuje vstup glukézy do buniek inzulin senzitivnych tkaniv (sval, tukové
tkanivo). Vstup glukdézy do bunky je zdkladnym predpokladom jej dalSieho metabolizmu.
Inzulin v peceni a v inych tkanivach zvySuje syntézu glykogénu (zasoby energie) a zvysSuje
intenzitu glykolyzy (tvorba energie). Na druhej strane inhibuje glykogenolyzu a
glukoneogenézu. Ostatné tkaniva nepotrebuju inzulin na vstup glukézy do bunky. Preto
napriklad nedostatok inzulinu neohrozuje ¢innost mozgu.

Inzulin je len signalom na spustenie kaskady metabolickych zmien. K realizacii
odpovede bunky na informaciu spostredkovanu inzulinom (t.j., Ze glykémia je vysoka) je
potrebnd vazba hormonu na Specificky receptor. Inzulinovy receptor je pritomny v
cytoplazmatickej membrane buniek. Po vazbe inzulinu na receptor dochadza k
autofosforylacii receptoru na niekolkych tyrozinovych, serinovych a treoninovych zbytkoch,
zmeni sa konformdcia intraceluldrnej Casti receptora, ¢o je spustatom postreceptorovych
udalosti v bunke, ktoré nie su eSte uplne objasnené. Ich podstatou su dalSie fosforylacie a
defosforylacie r6znych bielkovin.

Vstup glukézy do bunky sa uskutocnuje pasivnym transportom v smere
koncentrac¢ného gradientu pomocou tranportérov. Jeden z glukézovych transportérov GLUT
4, ktory je regulovany inzulinom sa nachdadza v membrane svalovych a tukovych buniek.
GLUT 4 bez inzulinu je skryty v bunke, po vazbe inzulinu na receptor sa pocet molekul
transportéra na po vrchu membrany zvysi 15 az 40-krat. Tymto spOsobom je
sprostredkovany hlavny ucinok inzulinu, vstup glukdzy do tukovych a svalovych buniek.

Normalne pomery toku glukdzy a vylu¢ovania hormdnov po jedeni, pri kratkodobom
hladovani a pocas telesnej zataze boli vysvetlené na prednaske.

Mozné priciny hyperglykémie:

0 Vsetky formy diabetického syndrému. Moze ist o absolutne chybanie inzulinu pre
destrukciu B buniek Langerhansovych ostrovéekov (1. typ diabetu) alebo o
nedostatok inzulinového ucinku najcastejSie pre nizky pocet a afinitu inzulinovych
receptorov (2. typ diabetu). Podrobne v kapitole o diabetes mellitus.

0 Stresova hyperglykémia — trva kratko (adrenalin), ak po strese neustupi, bol to
spustac diabetu.

0 Nadbytok antagonistov inzulinu — glukokortikoidy, rastovy hormon. Ak po liecbe
zakladnej choroby neklesne hyperglykémia, ide o diabetes mellitus (Nistiar a Racz,
2001).

Mozné priciny hypoglykémie: (priznaky v kapitole o diabetes mellitus).
0 NajcastejSie pri nespravnej liecbe a Zivotosprave pri diabetes mellitus —
predavkovanie inzulinu, vynechanie jedla, cvi¢enie a alkohol.
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0 Nediabetické hypoglykémie pri niektorych formach glykogendz, inzulinéme, tazké
poruchy pecene.

0 Zvysena citlivost na inzulin (nemusi byt hypoglykémia) pri nedostatku
antagonistov inzulinu — m. Addison, panhypopituitarizmus.

Hypoglykémia (glukéza v krvi nizsia ako 2,5-3,5 mmol/l) vznikd pri poruchach
glykogenolyzy, pri nizkej udrovni glukoneogenézy nasledkom nedostato¢ného privodu
glukogénnych substratov alebo dosledkom znizenej aktivity enzymov glukoneogenézy a pri
zvysSenej utilizacii glukdzy v tkanivach. Nahlym poklesom glykémie je ohrozené najma
nervové tkanivo (mozog), ktoré ma intracelularne zasoby glukdzy len na 10-15 minut.

Hlavné priciny (vid' aj vyssie) hypoglykémie je mozno zaradit do dvoch skupin:
0 Nasledok zvySenej utilizacie glukdzy:
= zniZena glukoneogenéza v peceni
= dedi¢né poruchy metabolizmu
» intoxikdcia alkoholom
= otravy
= malabsorpcia
= hladovanie.
0 Nasledok zniZzeného prisunu glukézy
= zvySena telesna aktivita
= hyperinzulinizmus
= nador B-buniek
= nedostatok antagonistov inzulinu
= morbus Addison
= hypopituitarizmus
= lieCba perordinymi antidiabetikami (sulfonylurea)
= preddvkovanie inzulinom.

Oproti tomu na zaklade patogenézy a pre potreby klinickej diagnostiky rozoznavame:
- hypoglykémiu nalaéno alebo po zvysenej fyzickej zatazi,
- hypoglykémiu postprandialnu, alebo reaktivnu hypoglykémiu.

Toxicita glukdzy. Podla koncepcie o toxicite glukdzy hyperglykémia ma za nasledok
reverzibilné biochemické zmeny metabolizmu a kumulativne, ireverzibilné zmeny
dlhozijucich bielkovin a inych makromolekul.

Glykacia bielkovin. Glykacia bielkovin (ako zvySena koncentracia hemoglobinu Alc u
diabetikov) in vivo bola objavend v roku 1968 a o niekolko rokov uz bol znamy mechanizmus
neenzymovej vazby glukdzy na volné aminoskupiny hemoglobinu a inych bielkovin. Neskor
bolo zistené. Ze glykdcia bielkovin sa nekonci vznikom ketoaminu (Racz aspol., 1989).
Ketoamin viazany na bielkoviny ma totiz tak isto volnu karbonylovu skupinu ako volna
glukdza a tato skupina moéZe reagovat s dalSimi aminoskupinami vlastnej alebo inych
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bielkovin (obr. 11). U bielkovin, ktoré ziju dostato¢ne dlho, vznikaju takto krizové vazby.
Nasledkom tychto neskorych faz glykacie bielkovin je vznik nerozpustnych Zltohnedych

agregatov.
Amadoriho
0 +RNH, preusporiadanie
HG* H,C~NH —protein  glukéza === Schiffovabiza === fruktozamin
‘ -RNH,
E — RNH
H(E o (I: 0 +RNHx l i / +RNH,
HO—CH HO~-CH alebo Arg alebo Arg
! + H,N-protein =—= =—= | '
HC—OH HC—OH agﬁg
o WA AGE
H,C—OH H:(IJ OH /

AMADORIHO PRODUKT GLYKOLYTICKE PEROXIDACIA
EERiA B INTERMEDIATY UPIDOV
GLYKOVANY PROTEIN

obr. 11 - Glykacia bielkovin a vznik neskorych produktov glykacie (AGEs)

Podobné reakcie medzi cukrami a bielkovinami sa odohrdvaju v skladovanych
potravinach, o zistil uz na zaciatku storocia alzirsky lekarnik Maillard. Ako priklad je mozné
uviest Zltnutie dlho skladovaného kondenzovaného mlieka.

Cerami a spol. (1988) nazvali tieto produkty AGEs, ¢o je skratka z Advanced Glycation
Endproducts. Bielkoviny, v ktorych sa hromadia AGEs vykazuju zmenené biochemické
vlastnosti, napr. zmenu enzymovej aktivity, vazby na receptor a znizenu degradacia
proteolytickymi enzymami Struktury, v ktorych sa takéto poskodené bielkoviny nachadzaju
sa vyznacuju zmenenymi mechanickymi vlastnostami (rigidita membran, zmeny spojiva);
vychytavaju a viazu lipoproteiny plazmy, imunoglobuliny a iné bielkoviny, ktoré sa potom
ukladaju v cievnej stene; prispievaju k trombogénnym zmendm endotelu; vedu k porusenej
Strukture a funkcii bazalnych membran.

Makrofagy a niektoré iné bunky maju receptory pre AGEs. Jeden z nich je totozny so
scavengerovym receptorom makrofagov a zodpoveda za endocytézu zmenenych bielkovin
plazmy. Dalsi receptor pritomny na povrchu endotelovych buniek, mononukledrnych
leukocytov a svalovych buniek cievnej steny bol identifikovany neddvno a pomenovany ako
RAGE. Vazba AGE na receptory ma za nasledok tvorbu réznych cytokinov (IL-1, TNF a i.),
ktoré su spustacmi zloZitych reakcii cievnej steny. Aktivacia RAGE okrem toho indukuje
zvysSenu tvorbu reaktivnych foriem kyslika.

Vzniku AGEs sa da zabranit farmakologicky. Najucinnejsim blokatorom neskorych faz
glykacie je aminoguanidin, ktory sa uz skusa v klinickych studiach.

Porusend rovnovaha medzi tvorbou bioreaktivnych foriem kyslika (ROS, reactive
oxygen species) a antioxidacnou ochranou. Glukdéza a kyslik su zdkladné energetické
substraty Zivych systémov. Ich mozné skodlivé ucinky vyplyvaju z toho, Ze sa nachadzaju v
organizme v pomerne vysokej koncentracii a su schopné reagovat s biologickymi
makromolekulami aj bez ucasti enzymov (ndhodne). Neenzymovda glykdcia bielkovin a
poskodenie makromolekul prostrednictvom ROS su najcastejSie sa vyskytujuce formy
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nahodnych postsyntetickych modifikacii (NiStiar, 2001). Okrem toho sU medzi nimi aj
konkrétne vzajomné vztahy, ktoré sa dostavaju do popredia prave pri dlhotrvajicej
hyperglykémii.

Zvysena tvorba ROS pri hyperglykémii: Glykované bielkoviny su schopné redukovat
kyslik na superoxidovy radikal. Wolff a spol. (1989) v in vitro pokusoch dokazali, Ze aj volna
glukéza vstupuje do reakcie s molekulovym kyslikom (za pritomnosti katalytickych
koncentracii idnov prechodnych kovov) a redukuje kyslik na superoxidovy a hydroxylovy
radikal. Glukdza v tejto reakcii sa meni na volny ketoamin, ktory sa viaze na aminoskupiny
bielkovin rychlejsie ako glukéza pri glykacii. Dalsim moZnym zdrojom BFK pri diabetes
mellitus su makrofagy stimulované vazbou AGEs na receptor RAGE.

Podla najnovsich vysledkov hlavnym miestom tvorby superoxidového radikalu pri
diabetes mellitus su mitochondrie (Ceriello a spol., 2016).

Lipidova peroxidacia: Logickym nasledkom a zaroven ukazovatelom zvySenej tvorby
ROS by mala byt zvysena koncentracia lipidovych peroxidov (Maulucci aspol., 2016) v
réznych tkanivach a organoch (obr. 12).

\*:\\‘]\\
lipidové peroxidy _,,/
aldehydy
f ’
LIPIDY Vs

oxidacia

bielkovin

GLUKOZA ;
- LY (o-tyrozin,
FITll “.. ‘ metioninSO
\ Dikarbonylové cukry I—\
N = P
\\__’ GLYKOXIDACNE ’

PRODUKTY

Obr. 12 - Lipidova peroxidacia

Jain a spol. (1989) pozorovali zvySenu peroxidaciu lipidov membrany erytrocytov u
chorych s diabetes mellitus, ktora dobre korelovala s koncentraciou glykohemoglobinu.
Podobné zmeny nasili v in vitro pokusoch, ked' erytrocyty inkuboval v roztoku s vysokou
koncentraciou (do 45 mmol/I) glukdzy. Dal3ie $tudie (Yoshida a spol., 2015) potvrdili zvy3enie
lipidovej peroxidacie v plazme a r6znych organoch pri experimentalnom a klinickom diabetes
mellitus. Vo vacsine tychto studii bolo potvrdené aj to, Ze intenzita lipidovej peroxidacie pri
diabete klesa pri spravnej liecbe a dobrej kompenzacii choroby. Zvysena hladina lipidovej
peroxidacie v plazme svedci o oxidatnom poskodeni lipoproteinov (najméa LDL). Oxidovany
LDL ma podla sucasnych vedomosti velky vyznam v patogenéze aterosklerézy.
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Ketonové latky (acetdn, acetacetat, B-hydroxybutyradt) si normdlnymi produktmi
metabolizmu. Ich koncentracia v krvi je normalne nizka (0,01 - 0,03 mmol/I), nakolko
periférne tkaniva rychle prijimaju a oxiduju acetacetat na hydroxybutyrat.

Pri hladovani sa mobilizuju tuky z tukovych tkaniv, mastné kyseliny s dlhymi retazcami
prechddzaju do krvi. Znacna Cast tychto mastnych kyselin sa konvertuje v peceni na keténové
substancie. Ich hladina v plazme stipa na 35 mmol/I a vyssie. Ketonémia v tomto rozsahu
mobze byt oznalend esSte ako fyziologickd ketdéza. Nie je ale lahké urobit hranicu pre
patologicky stav, lebo uz aj tato koncentracia vedie k miernej metabolickej aciddze. Zvysena
ponuka ketolatok periférnym tkanivam ulahcuje udrzat normalny metabolizmus a mézeme
ju chapat ako opatrenie veduce k Uspore glukdzy, ktord by sa inak mala pocas hladovania
tvorit z proteinovych rezerv glukoneogenézou.

Suhrnne uvadzame prehlad poruch metabolizmu sacharidov na obr. 13.

gA.%IARIDY V POTRAVE

LA{?TOZA SKROB, GLYKOGEN SACHQ}Q SORBITOL
1 \ 2
e \3\ : /3 —
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GALAKTOZA FRUKTOZA
GALAKTOZA GLUKOZA 44— SORBITOL 4P FRUKTOZA
1 Fru-1-P
vV AV
Gal-1-P G ACoA
oxidacia
\I/ / glikoneo
genéza
A Fru6-P — >, PYRUVAT
h
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Glykogén «— UDP-Glc — Gle-1-P « Glc-6-P
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1. laktézovd intolerancia (deficit B-galaktozidazy)
2. sachardzovd intolerancia (defict koenzyrmov 3. 4. a 5. maltazy)
3. glukdzo-galaktdzova malabsorbcia
4. deficit galaktokindzy
5. galaktozemia (deficit uridyltransferdzy)

6. fruktozova intolerancia [deficit fruktdza-1-P-aldolazy)
7. glykogenolyzy

obr. 13 — Mechanizmus vzniku poruch metabolizmu sacharidov pri deficiencii niektorych enzymov

Zriedkavé (vacsinou vrodené) poruchy metabolizmu sacharidov zaradujeme do troch
hlavnych skupin.
e Poruchy na baze travenia, absorpcie alebo transportu nasledkom deficiencie enzymu:
0 laktdzova intolerancia — najrozsirenejSia enzymopatia (obr. 14). Ide o deficit B-
galaktozidazy. Asi 20% dospelej populdcie trpi touto deficienciou. Tito jedinci
maju problém s pitim mlieka. Zadrziava sa voda, nasledkom ¢oho su ¢asté hnacky.
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0 sachardza-izomaltézova intolerancia - kombinovana malabsorpcia glukdzy a

galaktozy.
ferion ‘cH,0H
HO X 0, H %—o
L/ H N g
oH H A" OdNow u
HN H \ 7 H
H OH H OH
galaktoza glukoza
laktoza
1 laktaza
CH,OH 0N
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noon H OH
galaktoza glukoza

obr. 14 — Metabolizmus laktdzy v ¢revach

* Vrodené deficiencie enzymov Stiepiacich monosacharidy:

0 galaktozémia — galaktoza sa nepremeni na glukézu (obr. 15). Choré deti nerastu,
dusSevne zaostdvaju a obcas zomieraju na zlyhanie pecene. NajéastejsSie ide o
absenciu galaktézo-1-P-uridyltransferdzy (zriedkavejsie galaktokindzy alebo
uridindifosfoglukdza-4-epimerazy). Dedi sa autozomovo dedi¢ne. Populacné
studia ukazuju, Ze priblizne 1% populacie su heterozygoti na galaktozémiu, na
galaktozémiu Duarteho typu to je az 10%. V krvi stupa koncentracia galaktoza-1-
fosfatu, ktory sa v SoSovke redukuje na galaktylol, ktory vyvoldva zakal. Diskutuje
sa aj o jeho toxicite pre nervové tkanivo, pecen a oblicky. Jedinec musi dostavat
diétu bez galaktdzy.

GALAKTOZA AN N GALAKTOZA
| |

GLUT-Z

Gal-1-P URIDYL
TRANSFERAZA

UDP-Gal-4-
EPIMERAZA

obr. 15 — Metabolizmus galaktézy

0 galaktézova intolerancia,

0 fruktozova intolerancia - v peceni chorého sa akumuluje fruktdza-1-fosfat, ¢o
vyvold poruchy syntézy ATP. Je spOsobena defektom druhého enzymu
metabolizmu fruktdzy — aldolazy,
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0 esencialna benigna fruktozuria, je sposobena deficientnou fosforylaciou fruktézy
pecenovou fruktokinazou,

0 esencialna pentozuria — v mocéi chorého je nadbytok pentdz, nasledkom defektu
xylitoldehydrogenazy.

0 glykogendzy su rézne choroby, pri ktorych sa v bunkach uklada bud' zvySené
mnozstvo normalneho glykogénu alebo atypicky glykogén.

Fruktdza je hexdza nachadzajuca sa najma v sachardze, ovoci, privarkoch, mede a pod.
Dennd potreba je okolo 3 g/kg a nemala pri presahovat [200 g u ¢loveka s hmotnostou 70
kg. Pri parenteralnom podani méze hrozit fruktdzova intolerancia, ktora sa v eurdpske;j
populacii vyskytuje v pomere 1 : 20 000. Porucha mdze viest k hypoglykémii s fatdlnym
koncom, preto pacientovi (ranenym) v bezvedomi nikdy nepodavame fruktézu. Podobne je
kontraindikované podavanie fruktézy a sorbitolu u batoliat a deti, a pri otravach
metylalkoholom. Z uvedeného dévodu mnohé farmaceutické firmy nevyuzivajua fruktézu pri
vyrobe liekov.

Sorbitol je polyalkohol obsahujuci 6 atémov uhlika. V peceni sa ucinkom
sorbitoldehydrogenazy meni na fruktdzu a v tejto forme sa dostdva do biologickej oxidacie
glukdzy. Kontraindikdacie a potreba ako v pripade fruktdzy.

Xylitol je pentdza a polyalkohol. Okrem toho, Ze je donatorom energie ma vyznamnu
ulohu v metabolizme bielkovin. Prednosti su podobné ako pri fruktéze a sorbitole, to je
schopnost ho utilizovat bez inzulinu (v peceni). Xylitol a sorbitol, nakolko ich molekula
neobsahuje redukénd skupinu, sa mozZu sterilizovat spolo¢ne s aminokyselinami v jednom
roztoku. Nevyvolavaju Maillardovl reakciu (hnednutie). Davkovanie nema prevysit 0,125
g/kg/h a dennd davka 200 g.

Etanol ma pomerne vysoky obsah energie 7 kcal (26,9 kJ) na 1 gram. Napriek pomerne
dobrému sedativnemu ucinku alkoholu, prevaZzuju negativne ucCinky a preto z arzendlu
substratov pre umelu vyzivu bol Uplne vyradeny.

LIPIDY

Lipidy v potrave su najproblémovejsimi Zivinami. Ich obsah v celodennom prijme
energie by mal byt nizsi ako 30 %. Optimalny prijem lipidov u zdravého dospelého ¢loveka je
1,0-1,2 g/kg/den, pricom zavisi najma od vykondavanej fyzickej aktivity. Energetickd hodnota
1 g tukov je 38 kJ (9 kcal). Vzhladom na svoj vysoky energeticky potencial si vhodné v
pripadoch, ked je potrebny vysoky prisun energie pre organizmus. Ich Struktdra je velmi
variabilna, najma z hladiska zloZenia mastnych kyselin. Ich rozpustnost vo vode je nizka alebo
su nerozpustné. Okrem toho, Ze su vysoko energetickymi latkami, maju aj iné ulohy v
Strukture buniek a tkaniv a v latkovej premene. Su zakladnou struktirou biologickych

vrv

membran (fosfolipidy, cholesterol). Nasytené tuky Zivo¢iSneho pévodu — bravéova mast, loj,
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maslo — su predovsetkym dodavatelmi energie, ale sU aj nositelmi cholesterolu, takze
podporuju rozvoj aterosklerdzy a inych metabolickych a organovych ochoreni. Ich mnozstvo
v prijimanej potrave by nemalo byt vysSie ako 1/3 z celkovej davky tukov, t.j. 10 % energie.
Nenasytené tuky rastlinného poévodu s polynenasytenymi (esencidlnymi) mastnymi
kyselinami — rastlinné oleje, najma sinec¢nicovy a repkovy, ktoré su zdravotne vyhodné — su
tiez vyznamnou energetickou potravinou, neobsahuju cholesterol a maju antiskleroticky
efekt. Ich mnoZstvo by malo tvorit z prijatého tuku 1/3, t.j. 10 % energie. Zdravotne velmi
vyhodny je nenasyteny tuk morskych ryb s polynenasytenymi mastnymi kyselinami — rybi
olej, — ktory zabranuje aterosklerdze i hypertriacylglycerolémii. MnoZstvo cholesterolu v
dennej strave ma byt nizsie ako 300 mg, pricom vo vysokej koncentracii sa nachadza v zitku,
vnutornostiach a nasytenych tukoch, vo vSeobecnosti v ZivociSnych potravindch. Dolezité je
vyuZzivanie tukov pri priprave jedal tak, aby sa tepelne a oxidaciou znehodnotili ¢o najmenej.

Lipidy pozostavaju z glycerolu a mastnych kyselin. Delime ich na:
e Jednoduché lipidy: vosky, steridy a triacylglyceroly.
e Zlozené lipidy: fosfolipidy, cerebrozidy, ceramidy, sulfolipidy, gangliozidy a
sfingofosfoaminlipidy.

Zakladom lipidov su volné mastné kyseliny naviazané esterickou vazbou na glycerol.
Podla dizky retazca mastnych kyselin ich delime na:
e mastné kyseliny s kratkym retazcom (do 6 uhlikov),
* mastné kyseliny so stredne dlhym retazcom (6-10 uhlikov),
* mastné kyseliny s dlhymi retazcami (viac ako 12 C).
Na zaklade vyskytu nasobnych nasobnych vazieb na (tabulka 18):
* nasytené mastné kyseliny (kyselina palmitova, stedrova, myristinova),
* mononenasytené mastné kyseliny (kyselina palmitolejova, olejova),

e polynenasytené mastné kyseliny (kyselina linolova, linolénova a arachidonova).

Tab. 18 — Rozdelenie mastnych kyselin

MK Klasifikacia Zdroje Vplyv MK Doporuceny prijem
SMK Zivogizne tuky TLDL-C 8-10% CEP
+ kokos, palma
MMK Olivovy, repkovy, a- lLDL-C 10-12 % CEP
vokado, orechy
PMK -3 Rybi tuk, orechy {tombo- | | LDL-C Do 10 % CEP
genezy min. ale
-6 Rastlinng oleje, Twombo- | T gxid. 2-4 % CEP
semena, orechy genezy LDL-C
SME. = nasytens mastng kyseliny: MMK = mononenasytens mastng kyseliny: PME = polynenasytens mastng kyseli-
ny; CEP = celkowy energeticky prijem.

Polynenasytené mastné kyseliny su esencidlne. Zohravaju déleZitu ulohu v Strukture
bunkovych membréan. Vlastnosti mastnych kyselin ovplyviuju permeabilitu, fluiditu,
transport, enzymové reakcie, imunitné a iné vlastnosti membran. SU aj prekurzormi
eikozanoidov, biologicky aktivnych molekul délezitych pre imunitnd odpoved, zapalovu
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reakciu, trombolyzu a pod. Organizmus nevie syntetizovat ani linolovd ani linolénovu
kyselinu a preto ich prijem musi byt zabezpedéeny stravou.

Pri eurdpskych stravovacich zvyklostiach sa potravou prijima asi 30-40 % energie vo
forme tukov. Prevaznu vacsinu tukov tvoria neutrdlne tuky (triacylglyceroly), asi 1-2 %
cholesterol a fosfolipidy. Pomer Zivo&idnych a rastlinnych tukov je priblizne 2 : 1. Zivo¢idne
tuky obsahuju najma nasytené (kys. palmitinova, kys. stearovd) a mononenasytené (kys.
olejova, kys. palmitova) mastné kyseliny. Oproti tomu v rastlinach su v znaénom mnoistve
pritomné viac nenasytené mastné kyseliny (kys. linolova, kys. linolenova), ktoré ¢lovek nevie
syntetizovat, tieto su esencidlne mastné kyseliny. Tieto musia byt sucastou potravy.
NajdélezitejSie z nich sU w-nenasytené mastné kyseliny (obr. 16), najma ich vzdjomné
zastupenie, ktoré by nemalo prevysit ich vzdjomny pomer 4:1 (w-6 ku w-3 nenasytenym
mastnym kyselindm). Dobré zastlpenie w-3 mastnych kyselin je v rybom a lanovom oleji, ako
aj olejoch z vlasskych orechov.

OMEGA-3 A OMEGA-6 MASTNE KYSELINY

HO
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3 radikal
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obr. 16 — NajvyznamnejSie w-nenasytené mastné kyseliny

Hlavné ulohy tukov v organizme su:

e Ako zdroj energie (alternativny popri glukdze), nakolko maju vysoky obsah energie v
pomerne malom objeme. Preto su velmi hospodarnym zdrojom energie. Je to dané tym,
Ze obsahuju malo kyslika a vela vodika a takmer vobec neviazu vodu.

e Tvoria sucast bunkovych membran (najma fosfolipidy).

e Suvelmi dobrym izoldtorom (podkozny tuk, obaly nervovych vldkien).

e SU délezitymi Struktarnymi prvkami organizmu a vyznamne ovplyviuju aj vznik
sekundarnych pohlavnych znakov.

e Umoznuju vstrebavanie vitaminov rozpustnych v tukoch.

e Su zakladnou zloZzkou niektorych hormoénov (napr. steroidne hormaony, prostaglandiny).
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Metabolizmus tukov v organizme moze byt naruseny:
e Pritraveni, absorpcii a premene lipidov z potravy v ¢revach alebo v Zaludku.
e Pri hydrolyze, syntéze, transporte lipidov a volnych mastnych kyselin v peceni a v
extrahepatdlnych tkanivach.

NajdélezitejSie ochorenia metabolizmu tukov su:

e Obezita (adipositas) a dalSie komplikacie, zapri¢inené znizenym odburavanim
triacylglycerolov (myopatie spoOsobené nadmernym ukladanim tukov, lipiddoza s
fytanovou kyselinou, propionatémia, metylmalonaturia).

e Hyperlipoproteinémie.

e Hypolipoproteinémie.

e Lipidozy.

Lipoproteiny su makromolekuldrne komplexy lipidov a proteinov (obr. 17).

Zabezpecuju udrzanie vo vode nerozpustnych lipidov (na energiu bohaté triacylglyceroly,

fosfolipidy a cholesterol) v roztoku a ich transport krvou do buniek.

Protein
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obr. 17 — VSeobecna schéma Strukttry lipoproteinov. TG = triacylglycerol, CE = cholesterol ester.

Cholesterol, triacylglyceroly a fosfolipidy su sucastou vsetkych tried lipoproteinov.
Lipoproteiny maju jednoznacne definované fyziologické funkcie a charakteristickym
sposobom sa zucastfiuju na patologickych procesoch. Jednotlivé triedy lipoproteinov je
mozné odlisit ich obsahom cholesterolu, triacylglycerolov a fosfolipidov (obr. 18). Velmi
dolezité je mnoistvo a kvalita bielkovinovej zlozky (apoproteinu). Lipoprotein spolu s
apoproteinom sa nazyva apolipoprotein. Pri deleni lipoproteinov vyuZzivame urcité
Specializované postupy (elektroforéza, ultracentrifugdcia, precipitacia).

Lipoproteiny bohaté na triacylglycerol:
¢ chylomikrén (CM), su najvacsie Castice s najnizSou hustotou. Vznikaju v ¢reve a prendsaju
vstrebané (exogénne) triacylglyceroly,
e VLDL (very low density lipoprotein, velmi nizkodenzitny lipoprotein, pre-B-lipoprotein), su
mensie ale maju vysSSiu hustotu ako chylomikrény a prendsaju najma endogénne
triacylglyceroly syntetizované v peceni.
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Lipoproteiny bohaté na cholesterol:

o IDL (intermediate density lipoprotein, strednodenzitny lipoprotein), vznikaju z VLDL
posobenim lipoproteinovej lipdzy a maju nizsi obsah obsah triacylglycerolov a vyssi obsah
esterov cholesterolu,

e LDL (low density lipoprotein, nizkodenzitny lipoprotein, B-lipoprotein), obsahuju najma
estery cholesterolu a jediny apoprotein B100,

e HDL (high density lipoprotein, vysokodenzitny lipoprotein, a-lipoprotein), si najmensie s
najvyssou hustotou a podielaju sa na reverznom transporte cholesterolu.

e Lipoprotein(a) (Lp/a/), je lipoproteinova Castica LDL s naviazanou molekulou podobnou
plazminogénu. Je vyznamnym rizikovym faktorom aterosklerézy.
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obr. 18 — Triedenie lipoproteinov

Lipoproteiny sa lisia pévodom, velkostou a zloZzenim ¢astic. Tieto charakteristiky maju
bezprostredny vztah k ich patoldgii (najma ku vzniku aterosklerdzy a ICHS, ICHDK a iktu).

Chylomikrény vznikaju v tenkom creve, obsahuju exogénny tuk a su v krvi Stepené
lipolytickymi enzymami (lipoproteinové lipazy).

VLDL vznikaju v peceni z endogénnych zdrojov (sacharidy, tuky, aminokyseliny). M6zZu
byt aterogénne.

Z hladiska vzniku aterosklerézy najvyznamnejsim je LDL. LDL su hlavhou transportnou
formou cholesterolu. Cast cholesterolu je obsiahnuta v triede HDL. Ide o frakciu reflektujicu
pool cholesterolu, ktory pochadza z katabolizmu cholesterolu krviniek, buniek orgdnov a asi
aj aterosklerotickych plakov. Oznacuje sa aj ako rezervny cholesterol. Je odvadzany spat do
pecene, kde je odburavany na Zl¢ové kyseliny. Ak je cholesterol odstrafiovany z buniek
intersticia, jeho zvySenie v krvi je znamkou obrannych dejov Uplne inych, ako za
patologickych stavov sprostredkovava LDL.

Miestom tvorby lipoproteinov je predovsetkym pecen, scasti aj tenké ¢revo (obr. 19). V
stene tenkého creva vznikaju chylomikréony, ktoré su tvorené triacylglycerolmi, malym
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mnozstvom cholesterolu a fosfolipidov, ako i bielkovinou (apolipoproteiny). Ak sa
apolipoproteiny nevytvaraju, vedie to k vzniku priznakov systémového ochorenia, ktoré sa
prejavuje o.i. znamkami poruseného vstrebavania tukov. Chylomikréony zaistuju energiu a
cholesterol pre pecern a ostatné tkaniva. Su Stepené enzymaticky (lipoproteinovymi
lipazami). Zbytky (tzv. remnantné Castice) su v peceni vychytavané Specifickymi receptormi.
Tieto rozpoznavaju apoprotein E, ktory je sucastou chylomikrénov, IDL, VLDL a v nizkom
percente aj HDL.
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obr. 19 - Uloha lipoproteinov v metabolizme cholesterolu a lipidov

RozliSujeme 5 tried a niekolko podtried apoproteinov (A-Il, A-ll, B-48, B100, C-l, C-ll, C-
I, D a E).

Nielen pri nedostatocnom Stiepeni lipoproteinovymi lipazami, ale aj pri
nezodpovedajucom zloZeni apoproteinovej zlozky mbéze dojst k zvySeniu triacylglycerolu v
krvi.

V peceni vznikaju VLDL, ktoré obsahuju apoprotein B-100. Hydrolyzou VLDL vznikaju
IDL, ktoré su chudobnejsie na triacylglyceroly a obsahuju viac cholesterolu ako pévodné
VLDL. Pri niektorych diétnych zdsaddch mdéZe byt odburavanie VLDL triacylglycerolmi
vystupriované. Pri vzostupe IDL sa zvySuje i obsah cholesterolu v krvi, kym koncentracia
triacylglycerolov klesa. Za fyziologickych podmienok je len cast IDL vychytand peceriovymi
receptormi, Cast je prekurzorom pre LDL, ktory viaze najmé cholesterolestery vo vazbe s
apoproteinom B. Receptory pre LDL su pritomné v peceni, na svalovych, vazivovych bunkach,
na bunkach nadobliciek i krvinkach. Zvysenie cholesterolu moze byt podmienené genetickym
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defektom na Urovni tvorby receptorov. Tieto Specifické receptory rozpoznavaju cholesterol
viazany na apoprotein B100 v LDL. Ak je zloZenie LDL zmenené (oxidaciou, glykaciou,
metylaciou ai.), k zuzitkovaniu v bunke nedé6jde. Aj pri nezvySenych hladinach sa takto
modifikované LDL dostavaju do mastocytov (fagocytdzou). Tieto prenikaju do steny tepien
(tzv. penové bunky) a stdvaju sa podkladom pre vznik ateromatdznych plakov. Cholesterol v
penovych bunkach vedie k nekrobidze a k zaniku buniek, z ktorych sa cholesterol znovu
uvolnuje do extracelularneho priestoru.

Integrita LDL a dostatok normalne funkénych receptorov pre LDL umoZiuju okrem
fyziologického vyuZivania cholesterolu, i reguldciu tvorby cholesterolu v bunkach (obr. 20).
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obr. 20 — Suhrn metabolizmu cholesterolu

Reguldcia ¢innosti receptorov podlieha aj dalSim kontrolnym mechanizmom, medzi
ktoré patri aj mnozstvo ZivociSneho tuku a cholesterolu v strave. Vyssi prijem znizuje aktivitu
receptorov a cholesterol v krvi sa zvySuje. Hladiny cholesterolu v krvi uzko koreluju s
prijmom ZivocisSneho tuku potravou.

Castice HDL transportuji nadbytoény cholesterol do peéene pomocou pomerne
zlozitych intravazalnych vymennych mechanizmov. Tieto mechanizmy sa podielaju v
rozhodujlcej miere na ,cholesterolovej rovnovahe” organizmu.

Hyperlipoproteinémie su charakterizované zvysenim jednej alebo niekolkych tried
lipoproteinov.

Hyperlipoproteinémie podla pévodu mozu byt:

e primdrne (vrodené, vac¢sinou autozémovo dominantnym mechanizmom),

e sekundarne, ktoré sa pridruzuju k inym zakladnym chorobam.
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Hyperlipoproteinémie boli expertmi WHO zaradené do 5 (6) fenotypov, ktoré je mozné
urcit ak pozname sérové hladiny cholesterolu, triacylglycerolov a HDL cholesterolu (tabulka
19).

Tab. 19 - Fenotypy hyperlipoproteinémii podla Frederiksona

Riziko % 2z celkového podtu

Typ | TC |[LDLC |TAG Serum aterosklerozy hyperlipoproteinémil

i - - +++ Smotanové + 1l

ffa | +++ ++ - Cire +4+ 10-15

b ++ ++ + Opalescencia +4+ 22 -25

i} + - + Zakalené +Ht 1-5

1% + - +4 Zakalené ++ 50 -60

v + - +++ Smotanove + 1-5
TC = celkovy cholesterol, LDLC = LDL cholesterol, TAG = tracylglyceroly

Kazdy z lipoproteinovych fenotypov v podstate méze byt primarny alebo sekundarny.
Fenotyp sa mozZe menit zloZzenim a mnoZstvom potravy, ucinkom liekov alebo inych faktorov.

Primarne hyperlipoproteinémie reprezentuju:
* Familidrna deficiencia lipoproteinovej lipazy (typ 1),
* Familidrna deficiencia apo-C-Il proteinu (typ 1),
e Familiarna hypercholesterolémia (typ lla a llb),
e Familiarna kombinovana hyperlipidémia (typ lla, llb a V),
e Polygénova hypercholinesterolémia (typ lla),
* Familidrna dysbetalipoproteinémia (typ Ill),
* Familidrna hypertriglyceridémia (typ IVa V) a
* Sporadicka hypertriglyceridémia (typ IV).

Pozitivna rodinnd anamnéza pre ICHS je Castd u os6b s hyperlipoproteinémiou. V
rodinach bol preukazany vysoky stupen dedi¢nosti u frakcii cholesterolu HDL a cholesterolu
LDL, ako i apolipoproteinov (Apo A a B). Az 50%-nu variabilitu sérového cholesterolu je
mozné vysvetlit genetickymi vplyvmi. Rozdiely medzi populdciami su viac zavislé od sposobu
vyZivy.

Je mnoho génov, ktoré sa mozu podielat na vzniku hyperlipoproteinémii. Nazyvaju sa
kandidatne gény. Zahriuju gén pre LDL receptor, Apo A, C, génovy zvazok Apo B, E a pre
enzymy a transferové proteiny.

NajéastejSou pri¢inou okluzivnych choréb kardiovaskuldarneho systému (infarkt
myokardu, pordzka, obliterujuce formy dolnych koncatin) je ateroskleréza. Nasledkom
reaktivnych mechanizmov dochadza k postupnému zuzeniu priesvitu ciev. Prvotné kroky
patomechanizmu su charakterizované , odpovedou na poskodenie” a ,odpovedou na
retenciu”. Druha teodria lepsie vystihuje podstatu, nakolko hromadenie cholesterolu v cievne;j
stene je bezpodmienecnou pri¢inou rozvoja poskodenia. K zvySenému ukladaniu
cholesterolu dochadza nasledkom zvySenej permeability endotelu a poruchy funkcie buniek
hladkej svaloviny ciev a makrofagov. Nasledkom zvySeného ukladania cholesterolu
(oxidovana forma LDL-C) endotel produkuje vo zvySenej miere rastové faktory, ¢im sa spusti
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kaskada dejov, ktora vedie k poskodeniu endotelu. Faktory spustajuce poskodenie endotelu
su reprezentované hypercholesterolinémiou, homocysteinémiou, mechanickym stresom a
poruchou hemostazy.

Dyslipidémia — porucha koncentracie plazmatickych lipoproteinov so zretelom na ich
aterogénne poOsobenie. Lipidy v krvi pochddzaju z ¢asti z potravy (chylomikrony) a z Casti z
pecene (VLDL). Nakolko su lipidy mdlo rozpustné vo vode sa transportuju v krvi po
nadviazani na apolipoproteiny vo forme lipoproteinov. Okrem transportnej ulohy
apolipoproteiny po6sobia aj ako aktivatory (apoA-l, apoC-ll), modulatory alebo inhibitory
(apoA-Il, apoC-lll) enzymov. Niektoré (apoB-100, apoE) su ligandy. Produkované su v peceni
a Crevach. Lipoproteiny v krvi prekondvaju kontinudlnu remodelaciu, pri ktorej maju dolezitu
ulohu enzymy: lipoproteinova lipaza (LPL), peceriova triglycerol-lipdza (HTGL), lecitin-
cholesterol acyltransferdza (LCAT) a transférové proteiny (CETP). V poslednom kroku
metabolizmu lipoproteinov su tieto prostrednictvom LDL-receptorov (LDLR), LDL-receptoru
pribuzného proteinu (LRP), VLDL-receptorov (VLDLR), remnant receptorov a makrofagového
scavanger receptoru internalizované do buniek.

Dnes uZ je chromozémova lokalizacia a sekvencia DNA génov pre apolipoproteiny
znama. Su zndme aj genetické zaklady celularnych receptorov, enzymov a transfer proteinov.
U casti proteinov zucastnenych na metabolizme lipidov bola zistenda alelicka variacia, ktora
mobze mat vplyv na ich plazmatické hladiny. Mutéacie tychto génov su zodpovedné za
dyslipoproteinémie. Preto je mozné dyslipidémie rozdelovat podla zmien v hladine lipidov
(hypercholesterolinémia, hypertriacylglycerolinémia, zmiesana hyperlipidémia) alebo podla
charakteru poruch v receptoroch, enzymoch alebo apolipoproteinoch. Tieto poruchy v
génoch moézu mat dominantnl alebo recesivnu formu. Cast dedi¢nych dyslipidémii ma
monogénovy charakter a riadi sa klasickymi zakonmi mendelovho typu.

K aterogénnej dyslipidémii vedu zvySené hladiny remnant chylomikrénu, LDL-C alebo
znizené hladiny HDL-C.

Familiarna hypercholesterolinémia. Cholesterol sa nazyva aj molekulou s Janusovou
tvarou, ktord je sucasne nepostradatelnd pre Zivot ale zarovern mdze vyvolat aj smrtelné
ochorenie (ak je jej vela na nespravnom mieste). Cholesterol je potrebny ako normalna
sucast bunkovej membrany a ako vychodzia molekula pre syntézu steroidnych horménov a
Zlcovych kyselin. Pri nasStartovani vzniku aterosklerotickych plakov spusta fatalny proces.
Pri¢inou ochorenia je autozémovo dominantne dedeny defekt LDL-receptoru. Dnes pozname
okolo 300 autozomovo dominantnych mutacii LDLR. Elimindcia LDL sa asi zo 70% deje
prostrednictvom LDLR v peceni. Ligandom LDLR je apo-B100 LDL. Geneticka porucha LDLR
ma za nasledok vyznamny vzostup koncentracie LDL-C. U heterozygotov asi dvojnasobne
vy$Siu u homozygdtov az 6 ndsobne. Preto asi 50% heterozygdtov zomiera do veku 50 rokov
na infarkt myokardu (asi 5% infarktov pred vekom 60 rokov je z tychto heterozygétov), u
homozygdtov je to 95% do veku 30 rokov. Pocetnost heterozygdtov je priblizne 1/500.
Oproti populdcii, ktord nema poskodeny gén sa vyskytuje u heterozygdtov 25-krat CastejsSie
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infarkt myokardu a 50% muZov a 15% Zien sa nedozZiva veku 60 rokov. Choroba je
neliecitelna, hlavnou ulohou je v€asné rozpoznanie a preventivne opatrenia (Zivotosprava). U
zdravych batoliat je hladina cholesterolu v krvi 0,7 mmol/l. U zdravych spravne sa
stravujucich dospelych je tdto hodnota okolo 1,3 — 2 mmol/l, za vyhovujlice je mozné v
sucasnej dobe povaZovat este aj hodnoty 3 — 5 mmol/l. U heterozygétov uz v detstve su
hodnoty okolo 7 — 14 mmol/I, u homozygotov 15 — 30 mmol/l. Homozygdti prekonavaju v
porovnani s normalnou populaciou infarkt vo velmi mladom veku. Prvé priznaky ICHS
objavuju od 5 roku Zivota a velmi malo sa ich doziva veku 30 rokov. Ochorenie je povaZované
za dominantné preto, lebo z hladiska molekulovej mediciny tu ide o chybne fungujuci
receptor. U postihnutych nie to je chybou, Ze bunky z krvi nedostanu dostatok cholesterolu
(nakolko bunky st schopné ho syntetizovat), ale opak. Terapia je indikovand a opodstatnend
len pri extrémne vysokych hladinach cholesterolu nad 5 mmol/l, v ostatnych pripadoch
postacuje diéta.

Familiarna kombinovana hypercholesterolinémia. Je najcastejSou pric¢inou familiarnej
hypercholesterolinémie. Postihnuty okrem zvySenej hladiny apoB-100 maju zvySenu aj
hladinu LDL-C a triacylgycerolov (VLDL frakcia). Je vyznamnym rizikovym faktorom ICHS
(zodpoveda za 10% infarktov myokardu).

Hypertriacylglycerolinémia. Vyskytuje sa asi u 25% s ICHS. Je to heterogénna skupina
bez znameho genetického pozadia.

Patomechanizmus. U&inkom mechanickych (shear stress) a humoralnych (angiotenzin
I, trombin, TGF-B1) faktorov bunky endotelu produkuji mediatory, ktoré ovplyviiuju hladku
svalovinu ciev, vyvolavaju agregaciu trombocytov a adhéziu monocytov. Relaxaciu hladkej
svaloviny vyvolava NO (EDRF), prostacykliny (PGI2) a endotelovy hyperpolarizacny faktor
(EDHF), oproti tomu za kontrakciu su zodpovedné endotelin-1, tromboxan-A2 a
prostaglandin-H2. NO inhibuje aj proliferaciu hladkej svaloviny a PGI2 zase inhibuje
agregaciu trombocytov.

Zapalovy proces vyvolany ukladanim lipidov v cievnej stene zahffia bunkové i
humoralne komponenty. Z buniek si monocyty v stalom pohybe medzi extra- a
intravaskularnym priestorom. V mieste primarneho plaku (fatty streak) sa nachadzaju
makrofagy vznikajuce z monocytov. Tieto nasledkom nekontrolovaného prijmu lipidov sa
degeneruju a menia sa na penové bunky. Aktivované endotelové bunky produkuju
leukocytové adhézne molekuly (LAM; patria sem tri skupiny molekal: molekuly
imunoglobulinovej superrodiny, integriny a selektiny), ktoré navodia migraciu, akumulaciu a
adhéziu polyklonovych T-buniek. Je zname, Ze pri ICHS su zvySené plazmatické hladiny E-
selektinov, interceluldrnych adhezivnych molekdl (ICAM) a vaskularnych adhezivnych
molekul (VCAM). Popri tom mad centrdlnu Ulohu v aterogenéze aj oxidovana forma LDL.

Sekundarne hyperlipoproteinémie. K pri¢inam sekundarnych hyperlipoproteinémii
patria urcité patologické stavy, ktoré zasahuju do tvorby, katabolizmu a vyuZitia cholesterolu
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a energetickych zdrojov, ako i niektoré iatrogénne vplyvy. Bez klinického vySetrenia nie je
mozné ich odliSit od primarnych hyperlipoproteinémii, prejavujicich sa abnormalnym
lipoproteinovym fenotypom. Najdolezitejsie sekundarne hyperlipoproteinémie su pri:
0 hypotyredze (typ Il),
nefrotickom syndréme (typ I, IV a V),
poskodeniach pecene (typ Il a lll),
diabetes mellitus (typ IV a V),
imunoglobulinopatiach (typy Il - 1V),
pankreatitide (typ IV a V),
rendlnej insufuciencii (typ 1V),
alkoholizme (typ IV a V),
ucinku kortikoidov (typ Il),
po antikonceptivach (estrogénoch) (typ Il a IV),

O O OO0 OO0 oo o

tehotenstve (typ Il a IV).

Hypolipoproteinémie su mimoriadne zriedkavé ochorenia. Su vyvolané obycajne
deficitom niektorého apoproteinu:

e An-a-hypolipoproteinémia (Tangierska choroba), defektna syntéza apo A-l, chyba HDL
(HDL je rezervoarom intracelularneho nahromadenia esterov cholesterolu), znizenie apo
C, autozomalne recesivna.

e A-B-hypolipoproteinémia (Bassenova-Kornzweigova choroba), defektnad syntéza apo B,
chyba LP-B (chylomikrény, VLDL, LDL), vyssi pomer ,volného” cholesterolu a fosfolipidov,
S-cholesterol <1,8 mmol/l, autozomalne recesivna.

e Familidrna hypo-B-lipoproteinémia, znizend syntéza apo B, zniZenie LDL, S-cholesterol
<3,5 mmol/l, autozomalne dominantna.

Lipidézy su zriedkavé ochorenia charakterizované nadmernym ukladanim lipidov v

lyzozdmoch. Vacsinou ide o deficit niektorého z lyzozomovych enzymov. Sem patria:
1. Ganglioziddzy:

= Normanova choroba (deficit B-galaktozidazy),

= Tay-Sachsova choroba (deficit hexozaminidazy),

= Spielmeyerova -Vogtova choroba (deficit neuraminidazy)

= Niemann-Pickova choroba (deficit sfingomyelindzy alebo jej izoenzymov).
2. Cerebroziddzy:

= Fabryho choroba (deficit a-D-galaktozidazy A),

= Krabbeho choroba (deficit B-galaktozidazy),

= Gaucherova choroba (deficit glukocerebrozidazy).

Metabolizmus tukov a interakcia s ostatnymi Zivinami je znazorneny na obr. 21.

Tay-Sachsova choroba (idiotia amaurotica infatilis familiaris). Choroba je
charakterizovana tazkou mentdalnou retardaciou a slepotou, konciaca smrtelne, obycajne do
3. roku Zivota dietata. Dnes sa uz vie, Ze pric¢inou choroby je deficit enzymu hexozaminidazy
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A (B-N-acetyl-galaktozaminiddzy), autozémovo recesivneho dedi¢ného ochorenie. Choroba
sa so zvysenou incidenciou vyskytuje medzi Askendzi Zidmi. Dnes sa uz vykonava preventivne
vySetrovanie a v pripade pozitivity (obaja rodicia sU heterozygéty) je indikovany abort.
Choroba sa zaraduje medzi Gy, ganglioziddzy I. typu, ktora patri medzi sfingolipiddzy. Gu»
gangliozidy sa uskladfiovavaju takmer vyluéne v membrane nervovych buniek, najma v
mozgu a maju vyznamné postavenie pri registracii a prenose informacii z extraceluldarneho
priestoru. Nadpocetné Gy, gangliozidy sa dostavaju do lyzozomov dotknutych buniek a tu sa
hromadia. Nasledkom toho sa lyzozomy nadmerne zvacsuju, ¢o vedie k zvac¢sovaniu buniek a
k zdureniu nervového tkaniva, ¢o vedie k jeho degeneracii. Hexozaminidaza A pozostava z a
a B retazca (gény na 15. resp. 5. chromozéme). Defekt pri Tay-Sachsovej chorobe je
lokalizovany obycajne na a retazec (bodovd mutdcia, delécia, ¢im sa znemozni spojenie s B
retazcom). Zistilo sa, Ze u niektorych chorych je hexozaminidaza A neposkodend, ale chyba u
nich jeden kofaktor potrebny na solubilizdciu Gy, gangliozidov, ktoré pre enzymovym
travenim maju byt solubilizované.

TRIACYLGLYCEROLY GLYKOLVZA
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obr. 21 — VSeobecnda schéma metabolizmu lipidov v organizme

Fabryho choroba je X-viazané recesivne ochorenie, s napadnymi koZznymi zmenami.
Postihnuté su aj oblicky a je doprevadzana tazkymi neuralgiami.

Krabbeho choroba je fatdlne neurologické ochorenie. Autozdmovo recesivne
ochorenie, charakterizované deficitom lyzozdmovej B-galaktoziddzy, ktora Stiepi
galaktocerebrozid. Tento lipid sa vyskytuje vo vysokej koncentracii najma v myeline a v
malom mnozZstve v obli¢kach. Vyskyt sa tyka najma skandinavskych krajin.

Gaucherova choroba je metabolickym defektom néasledkom deficitu lyzozémovej B-
galaktozidazy nasledkom ¢oho sa hromadi glukozylceramid v histocytovych elementoch.
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Obycajne je postihnuty nervovy systém. V klinike sa popisuju tri typy. Dedi¢nost je
autozémovo recesivna.

DUSIKATE LATKY A BIELKOVINY

Pravidelny prijem bielkovin je potrebny, nakolko ide o dbleZité stavebné latky
Strukturnych a funkénych proteinov tela. Pre organizmus su vyhodné najma ZivociSne
bielkoviny, predovsetkym z bieleho masa (hrabava hydina, ryby), ale aj chudého ¢erveného
masa (hovadzie, bravCové, zverina) a okrem toho nizkotuéné mliecne vyrobky a vajcia.
Zivocigne proteiny su lepsie preto, lebo st v nich optimalnejsie zastipené a dostupné
esencialne aminokyseliny. Vhodné su aj rastlinné bielkoviny, predovsetkym zo strukovin,
menej zo zemiakov a obilnin, ktoré vsak treba konzumovat vo vaésom mnoistve, resp.
objeme. Optimalny prijem bielkovin u zdravého dospelého ¢loveka s normalnou hmotnostou
tela je 0,8 — 1,0 g/kg/den. Energetickda hodnota 1 g bielkovin je 17 kJ (4 kcal). Potreba
bielkovin v ramci celodenného mnoZstva energie by mala byt v rozpati 10-15%. V mladSom
veku je vhodné, ked' z celkového mnoZstva bielkovin tvoria ZivociSne proteiny viac ako 50% a
ostatné bielkoviny by mali byt rastlinného pévodu. U os6b po 3. decéniu by mali byt v
prevahe bielkoviny rastlinného pévodu.

Rastlinné a ZivociSne bielkoviny oznaCujeme ako nativne proteiny. PodrobnejsSia
klasifikacia proteinov ich zaraduje do nasledovnych skupin:

e Jednoduché proteiny su reprezentované bielkovinami, ktoré su zloZzené len z
aminokyselin. To ale nie je Uplne pravdou, nakolko mnohé z nich mézu obsahovat aj
niektoré uhlovodiky, také su napr.:

0 albuminy: napr. albumin, laktalbumin a sérovy albumin su ZivociSneho
povodu. Albuminy rastlinného pévodu su v legumelin v hrachu a leukozin v
pSenici;

0 globuliny: vajecny globulin, laktoglobulin, sérovy globulin, fibrinogén a myozin
su zivoCiSneho povodu. Rastlinného pévodu su leguminy v hrachu, tuberin v
zemiakoch, edestin v pSenici a semenach, excelzin v brazilskych orechoch;

0 albuminoidy alebo skleroproteiny: sa nachadzaju v spojovacom tkanive v tele.
Medzi tieto patria kolagén v bielom spojovacom tkanive (Slahy, aponeurdzy,
vazy, dura mater, perikard, fascie), elastin v Zltom spojovacom tkanive stien
ciev (najma artérii) a vezikdl v plic, keratin vo vonkajSej vrstve kozie a v
nechtoch, vlasoch, peri a kopytach a pod.;

0 gluteliny: glutelin v pSenici;

0 prolaminy: gliadin v pSenici, zein v kukurici a hordein v jacmeni;

e Komplexné proteiny: su zloZzené z niekolkych jednotiek jednoduchych bielkovin
obsahujucich aj iné charakteristické zlozky, napr.:
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0 chromoproteiny: jednoduché proteiny obsahujice porfin a kov, napr.
hemoglobin alebo myoglobin;

0 nukleoproteiny: pozostavaju z jednej alebo viacerych proteinovych jednotiek
spojenych s nukleovou kyselinou najma v jadre (chromatin);

0 fosfoproteiny: bielkoviny obsahujice fosfor, ako ovovitelin (v Zitku vajec),
kazein alebo kazeinogén v mlieko;

0 glykoproteiny: proteiny s uhlfovodikmi ako mucin v slinach a v hliene;

0 lecitoproteiny alebo lecitany: proteiny spojené s lecitinom, zluceninou
obsahujucou fosfor a dusik a nachadzajucej sa v mozgu, semene a v mnohych
rastlinach.

e Derivované proteiny: su produkované z proteinov uz uvedenych réznymi cestami, najma
travenim alebo hydrolyzou, t.j. ucinkom traviacich enzymov, kyselin alebo [Ghov. Sem
patria:

koagulované proteiny: ziskané ucinkom tepla;

kyslé metaproteiny: ziskané uc¢inkom kyselin;

alkalické metaproteiny: ziskané ucinkom luhov,

kazein, fibrin

O O O O O

sekundarne derivaty: vznikajuce v procese travenia, ako peptdzy alebo
albumaézy, peptdny a peptoidy alebo peptidy.

Bielkoviny maju aj energeticki hodnotu, ale telo ich wvyuZiva len v urcitych
metabolickych situacidch. Zakladom proteinov su aminokyseliny. Aminokyseliny za
fyziologickych podmienok nie su nosi¢mi energie, ale predstavuju stavebné kamene peptidov
a bielkovin v struktirnych a funkénych molekuldch. Ich mnozZstvo je u 70 kg jedinca [110 000
az 12 000 g. Proteiny obsahuju priemerne 16% dusika. Na mnoZstvo proteinov usudzujeme
vynasobenim mnozstva N o faktor 6,25. Biologicka osobitost bielkovin v tele ¢loveka spociva
v tom, Ze ludsky organizmus si musi syntetizovat svoje vlastné proteiny z aminokyselin, z
ktorych sa tvoria aj iné nebielkovinové dusikaté Iatky, ako su nukleové kyseliny, kreatin a
pod. Aminokyseliny sa skladaju z uhlika, kyslika, vodika, dusika a niektoré obsahuju aj siru
alebo selén. Ide o derivaty cyklickych a necyklickych kyselin, ktoré maju na uhlikovom retazci
naviazanu jednu alebo viac aminoskupin. Pre spravnu proteosyntézu je potrebné, aby bolo v
tele k dispozicii dostatocné mnozstvo vSetkych 21 aminokyselin (ich L-formy), a to tak
esencialnych, ako aj neesencidlnych. V ludskom organizme je obsah volnych aminokyselin
okolo 100 g. Z toho 1% sa nachddza v plazme, 87% intraceluldrne a zbytok extracelularne.
Ludsky organizmus si nevie vytvorit esencidlne aminokyseliny, a preto ich musi prijimat zo
ZivociSnych a rastlinnych bielkovin v potrave. Neesencidlne aminokyseliny sa bud’ prijimaju
potravou, alebo sa syntetizuju v tele ¢loveka (tabulka 20).
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Tab. 20 - Esencidlne a neesencialne aminokyseliny

Esencidlne aminokyseliny Neesencidlne aminokyseliny
Arginire Alanin
Histidir Asparagin
Izoleucin Kyselina asparagova
Leucin Cystein {cystin)
Lyzin Glutamin
Metionin Kyselina glutamova
Fenylalanin Glyein
Treonin Pralin
Tryptofan Serin
Valin Tyrozin
xlen v detskom veku

Pozname 21 aminokyselin, tie su: glycin, alanin, serin, cystein, cystin, fenylalanin,
tyrozin, histidin, tryptofan, treonin, metionin, arginin, valin, lyzin, leucin, izoleucin, kyselina
asparagova, asparagin, kyselina glutdmova, glutamin, prolin. Niektori sem zaraduju aj
selenocystein. K dalSim menej ¢astym patria: ornitin, hydroxyprolin, sarkozin, betain,
cykloserin, fenylserin, fosfoserin, homoserin, homocystein, taurin, histamin, serotonin,
citrulin, a dalSie. Aminokyseliny plnia v organizme niekolko vyznamnych funkcii:

1. Sluzia ako stavebné kamene pre vystavbu proteinov charakteristickych pre jednotlivé
bunky tela. Sluzia pre rast a nahradu, resp. opravu tychto materialov.

2. Predstavuju zakladné stavebné kamene enzymov, vacsiny hormédnov a roznych
biogénnych dusikatych latok. Podielaju sa na expresii genetickej informacie, podielaju sa
na epigenetickych procesoch, su stucastou protilatok.

3. Plazmatické proteiny su tiez zlozené z aminokyselin a zabezpecuju, oi., osmoticky tlak
krvnej plazmy, zraZzanlivost, nespecificki humoralnu imunitu a dalsie funkcie v krvi.

4. MOozu sluzit ako zdroj energie, mézu byt premenené na glukdzu (glycin, alanin, cystin a
arginin) a ukladané do glykogénu.

5. Niektoré aminokyseliny maju vyznamnu ulohu v niektorych Specifickych dejoch.

Bielkovina je plnohodnotna vtedy, ked obsahuje dostato¢né mnoZstvo esencialnych
aminokyselin (napr. bielkoviny vajec, masa, ryb ¢i mlieka). Ich minimalna potreba je uvedena
v tabulke 21, v pripade 70 kg jedinca to je priblizne 6 g denne. Ak sa v bielkovine nachadza
menej esencidlnych aminokyselin alebo niektora chyba, hovorime o neplnohodnotnej
bielkovine (napr. niektoré bielkoviny rastlinného p6vodu). Bielkoviny su koloidy, zatial ¢o
aminokyseliny su krystaloidy.

Travenie (digescia) proteinov z potravy zacina v Zaliudku. HCl nachadzajica sa v
Zaludkovej stave aktivuje enzym pepsinogén na pepsin, ktory zacdina Stiepit peptidové vazby
bielkovin. Ciasto¢ne natrdvend potrava sa zo Zalidka dostdva do tenkého ¢reva, kde
Stiepenie bielkovin na aminokyseliny pokracuje. Enzym enteropeptidaza zo sliznice tenkého
Creva aktivuje trypsinogén a chymotrypsinogén z pankreatickej Stavy na trypsin a
chymotrypsin, ktoré Stiepia bielkoviny na kratSie retazce — dipeptidy a tripeptidy. Enzymy
karboxypeptiddzy z pankreasu, ako aj aminopeptiddza a dipeptiddzy zo sliznice tenkého
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Creva ukoncuju Stiepenie bielkovin na jednotlivé aminokyseliny. Volné aminokyseliny sa
potom z lumenu Creva vstrebavaju (resorpcia) a pomocou nosiov prechadzaju cez
povrchové bunky ¢revnej sliznice — enterocyty — do krvného obehu.

Tab. 21 - Minimalna denna potreba esencidalnych aminokyselin u dospelych

Aminokyselina mg/kg telesnej hmotnhosti

Izoleucin 10
Leucin 14
Lyzin 12
Metionin 13
Fenylalanin 14
Treonin 17

Tryptofan 13,5
Valin 10

Celkom 835

Resorbované aminokyseliny sa portalnym obehom dostavaju do pecene. Vyuzivaju sa v
latkovej premene (intermediarnom metabolizme), na syntézu telesnych bielkovin, vytvaraju
sa z nich iné dolezité dusikaté latky ako su puriny, kreatin, pyrimidiny, sérotonin, rézne
peptidy, biogénne aminy a iné latky, cast aminokyselin sa oxiduje, pricom vznikd CO, a
mocovina, alebo z uhlovodikovych zdkladov aminokyselin vznika glukdza, resp. mastné
kyseliny. Zdravy Clovek stale disponuje urcitym mnozstvom volnych aminokyselin — ide o
rezervu (pool), ktord je relativne stabilnd a udrZuje sa rovnovahou medzi suUstavnym
prisunom a odsunom aminokyselin. Zabezpecuje ju vyrovnany vztah medzi prijmom
aminokyselin v potrave, syntézou neesencidlnych aminokyselin v tele, odburavanim
telesnych bielkovin, premenou aminokyselin na iné biologicky aktivne latky, ako aj vyuzitim

aminokyselin ako zdroja energie.

Z hladiska metabolizmu proteinov je dblezita dusikova bilancia, ktora udava, Ze prijem
a vydaj proteinov je rovnaky. Metabolizmus proteinov uvadzame na obr. 22.

PROTEQSYNTEZA

PROTEOLYZA
300-500 g.‘deﬁ\

PROTEINY —— > POOL
V POTRAVE AMINOKYSELIN
70-100 g/den 600-700 g/den

T

300-500 g/den
s PURINY, PYRIMIDI-

NY, HEM, AMINY

BIOSYNTEZA DEGRADACIA
AMINOKYSELIN AMINOKYSELIN
30-40 glden 120- 130 g/den
UHL[KOVR KOSTRA AMONIAK {NH3}
SACHARIDY TUKY CO, .0 MOCOVINA NH,'

25-30 g/den

obr. 22 — Nacrt metabolizmu proteinov
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Denna potreba bielkovin je 1,0 g/kg telesnej hmotnosti o biologickej hodnote 70-75 a
priemernej stravitelnosti. Potreba bielkovin je zavisld od veku. V detskom veku a starobe je
potrebny vyssi privod bielkovin. Pocas gravidity je potreba vyssia o 10 g/den, pri kojeni o 20
g/den proteinov.

Zivotisne proteiny tvori 21 aminokyselin. Z nich 8 organizmus nevie syntetizovat a
nazyvame ich esencialne aminokyseliny.

Proteiny mb6iu byt ZivoéiSneho alebo rastlinného pévodu. Z hladiska
aminokyselinového zlozenia mézu byt kompletné a inkompletné. Kompletné obsahuju vsetky
esencialne aminokyseliny. Optimalny privod aminokyselin je zabezpeceny vtedy, ked je
pomer bielkovin Zivoc¢iSneho a rastlinného povodu 40-60 % v potrave. Z hladiska ich
metabolizmu mo6Zu byt zadelené do dvoch skupin:

» glykoplastické aminokyseliny a
» ketoplastické aminokyseliny.

Poruchy metabolizmu proteinov rozdelujeme na:
0 Deficit bielkovin.
0 Sekundarne poruchy metabolizmu proteinov.
0 Poruchy metabolizmu aminokyselin.

Syntéza proteinov je mimoriadne naro¢nd na energiu. K syntéze proteinov o energii 1
k) je potrebna energia okolo 6,2 kl. Pri deficite proteinov, Ci uz nasledkom nedostatku
energie alebo esencidlnych aminokyselin, hovorime o ¢iastocnom alebo relativnom
hladovani, ked' urcitu dobu nie je potreba bielkovin organizmu kryta privodom potravin.
Toto hladovanie moze byt kvantitativne alebo kvalitativne.

Ak je sucasne deficit viacerych Zivin, vyvija sa stav, ktory nazyvame bielkovinovo-
energeticka podvyziva (PCU, protein-calorie undernutrition). V primarnej forme je PCU
vyvoland socidlnymi faktormi. V sekunddrnej forme sprevadza iné choroby (poruchy
vstrebavania, excesivnu stratu energie, infekcie a pod.). PCU vyznamne zvySuje detsku
umrtnost v rozvojovych krajinach. V dospelom veku je PCU ¢asté vo vyspelych Statoch najma
u starych, chorych a u socidlne slabsich vrstiev. Deficit bielkovin sa prejavuje v dvoch
klinickych formach (obr. 23 a tabulka 22):

0 kwashiorkor (obycajne v detskom veku),
0 marazmus (obycajne v dospelosti).

Marasmusy

Obr. 23 - Kwashiorkor a marazmus
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Tab. 22 - Priznaky kwashiorkoru a marazmu

PRIZNAKY KWASHIORKOR MARAZMUS
% Idedlng] hmotnosti 20% 60%
MnoZstvo podkoZzného tuku mierne znizenie ZniZené
Edé&my Rozsiahle nie si
Paviitie brucho Ano Nie
Hmatnost svaloviny NezniZena ZniZena
Vlasy vaine Zmeny Zmeneng
Rast Zaostaly Zaostaly
Hypotermia ohéas Chéas
Anémia tasto vaina Strednd
Apatia Pritomna pritomna
Slabost Pritomna pritomng
MNachylnost'k infekciam Zvysena Zvysena
Psychicky stav Apaticky normalny
Ystrebdvanie tukowv Malabsorpcia normalne
Steatdza pecene Yaina mierna
Hypoproteinémia Viraznd mierna
Koncentrdcia aminokyselin v sére silne zniZena mierne zniZzena
KaZne priznaky Dermatdza, dyspigmentdcie atréfia
Prognéza Dobra zld

Sekundarne poruchy metabolizmu proteinov su sprievodnym javom inych primarnych

chordb, ako napr.:

» Poruchy pridruzujuce sa k chorobam zZaludka, criev a pankreasu:

0 maldigescia,
0 malabsorpcia,

0 exudativnou enteropatiou vyvolany deficit proteinov.

» K chorobam pecene sa pridruzujlice poruchy metabolizmu proteinov:

0 zniZena syntéza proteinov,

0 zniZzené odburavanie proteinov.
» K chorobam obliciek pridruzené:

0 glomerularna proteindria,

0 tubularna proteinuria,

0 postrenalna proteinduria.
» K endokrinopatiam pridruzené:

pri hypertyreoidizme,

pri diabetes mellitus,

O O O O

pri Cushingovom syndréme,

pri poruchach hypofyzy a pod.

Poruchy plazmatickych bielkovin. Koncentracia proteinov v plazme je 60-80 g/l. V

plazme sa nachadza vyssie 100 r6znych proteinov, ktoré plnia rozlicné funkcie. Patologické

zmeny plazmatickych bielkovin su:

e hypoproteinémia (ndsledkom zniZzeného privodu proteinov, deficiencie biosyntézy

proteinov, straty proteinov pri proteinurii, krvacani a pod.),

¢ hyperproteinémia (zvysenie hladin urcitého typu proteinu),

e dysproteinémia (zmena pomeru proteinov v plazme),

e paraproteinémia (zmena pomeru vyvolana bielkovinou, ktord sa obycajne v plazme

nenachadza),

o defektivne dysproteinémie (izolovany deficit urcitého typu plazmatického proteinu).
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Poruchy metabolizmu aminokyselin su obycajne dedi¢ného pévodu (obr. 24) a patria
sem nasledovné typy:

alanin, cystein 'ZIOIEU,C’"
glycin, serin eucn"a
treonin

threonin, i .
. pyruvat %
tryptofan v / tryptofan

glukoneogenéza acetyL—SCoA < acetocetyl-SCoA
k. aspardgova N citrat J

1
oxalacetat

—_—
ragin .
asparas il e leucin
malat P -

/ lyzin
fenylalanin . " KREBSOV . T fenylalanin
tyrozin '"‘"‘\a’a CYKLUS RepscRrat tyrozin

sukcinat
- 2 “ oy 2
izoleucin - a-ketoglutarat arginin, prolin
sukcinyl-SCoA B
metionin — — e glutamat, glutamin
valin histidin

obr. 24 — Vseobecnda schéma metabolizmu aminokyselin

e Poruchy transportu:
0 Hartnupov syndrém (inhibicia enteralnej resorpcie tryptofanu),
0 cystindria (neschopnost spatnej resorpcie cystinu v oblickach),
0 imunoglobindria (inhibicia tubuldrnej reabsorpcie glycinu),
0 malabsorpcia metioninu.
e Poruchy vyvolané metabolickou pric¢inou (blokom):
0 fenylketonuria (deficit fenylalanin hydroxylazy),
hypertyrozinémia (typ  a ll),
alkaptonuria (hromadenie kys. homogentizinovej),
albinizmus (deficit tyrozinazy),
glutationémia (deficit sérovej y-glutamyltransferazy)

o O O O O

hyperanoménie (z deficitu enzymov mocovinového cyklu, poruchy ureogenézy
— hyperamonémia |. a Il. typu, citrulinémia, argininsukcinitova aciduria a
hyperargininémia),
0 histidinémia (deficit histidazy, relativne ¢asté ochorenie),
0 tryptofanuria (priznaky podobné Hartnupovmu syndrému, ide o blokadu
tryptofan-2,3-dioxygenazy),
0 hyperprolinémia (typ | a ll, ide o deficit prolinoxidazy, resp. pyrolin-5karboxy-
latdehydrogenazy),
0 poruchy y-glutamylového cyklu (deficit rnzymov autozdmovo recesivny),
pre tieto choroby je typickd mentalna retardacia, aminoaciduria, lokalne loZiska
metabolitu a deficit niektorej esencialnej aminokyseliny.
e Poruchy transportu a metabolického bloku:
0 cystindza (vysoky obsah cystinu v sére),
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0 Hartnupova choroba (hyperaciduria neutrdlnych aminokyselin),
o0 disulfiduria,
O cystationinuria.

Fenylketonuria I. typu a dalSie formy hyperfenylalaninnémie. Fenylketonuria je
jednou z najznamejsich poruch metabolizmu. Vyskyt je 1/10 000 novorodencov. Pricinou je
defekt fenylalanin hydroxylazy (PAH), ktord v peceni konvertuje nadbyto¢ny fenylalanin
pochdadzajuci z potravy (nepotrebny na proteosyntézu) na tyrozin (obr. 25).

5% ielkovin 5% iedkovin
potrave vV polrave
A
- '!e:n*ﬂm:llllll I P nhozin T~
metabolizmus fenylalaninu . biedkovirfy /| ‘"lt!t«'lbl.lllﬂlllliﬁ-'_"'--_.‘
pri zablokovani kroku A organizmu | nadbytoéného tyrozinu  tyroxin
|. B
v vd —F v
ferylpyruvat ostatnych 20 | kys. Fltll'F'ltKJhlIl‘\iN-‘i

aminokyselin | = /C
: ZIP A
ine derivaty PA iné zluéeniny
{feryllaktat, fenylacetat a pod.) P
B A d&mlu
r/ \'-\‘
}\ 4
dopachindn noradrenalin
polymenzacia | 4 polymenzaca po kombingci \

adviazanim na bielkoviny s cystenom na proteiny
adrenalin

v L

tieme a hnedé melaniny &ervené a 2ité melaniny
pigmenty koZe, viasov a oka pigmenty koZe, viasov a oka

| QDI L9 - MelabDolizZmus fenyi T a ;
Body A, B, C rrézomiuu autoZomovVe recesivne sa dediace poruchy expresie ghnov pre enzymy (A = ferylalanin

hydrocylazy, Lo vedse ku Kasicke) Temketonuni B = nrozmary, pricinou @ albingmus. C = pxodiza kyseliny homo
gentrsove), vedie k hromadens kyssliny homogentisovey, ktord sa wiuli malom

Ak fenylalanin nebude konvertovany na tyrozin, vacSinou sa meni na fenylpyruvat
(ketokyselina). V minulosti to vyvoldvalo vdznu mentdlnu retardaciu, rozvoji ktorej sa dnes
da uz zabranit. Vyvijajuci sa mozog je velmi citlivy na ketokyseliny. Fenylpyruvat narusi
proces myelinizacie. Hmotnost mozgu klesne o 1/3. Chori si mentdlne na urovni
dvojro¢ného dietata, so sklonom ku zvysSenej agresivite. SU hyperaktivny, pohyby maju
nekoordinované, nevedia udrzat stolicu a mo¢, je u nich zvyseny svalovy tonus. Nedostatok
tyrozinu ma za nasledok hypopigmentdciu. Postihnuti su lie¢eny prisnou diétou chudobnou
na fenylalanin. V starSom veku (12.-15. rok u chlapcov, u Zien do konca fertilného veku) uz
diéta nie je potrebnda. Gén pre PAH je na dlhom ramene chromozému ¢.12. Pozostava z 13
exonov kddujucich 451 aminokyselin a je velmi konzervovany. Je dlhy 90 kbp.

Do tejto skupiny patri aj perzistentnd hyperfenylalaninémia (Ciastocny defekt PAH),
kde je eSte zachovanych 2-35% aktivity PAH. Madlo jedincov moézZe mat atypicku
fenylketonduriu Il. typu, charakterizovanu deficienciou dihydrobiopteridin reduktazy (gén na
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kratkom ramene 4. chromozému). PAH je bezchybny ale chyba koenzym potrebny pre jeho
funkciu (redukovany dihydrobiopteridin). Chybanim dihydrobiopteridin syntetazy vznika
fenylketonduria lll. typu.

Albinizmus. Albinizmus nepatri medzi klasické poruchy metabolizmu aminokyselin, ale
ma Uzky vztah ku metabolizmu tyrozinu. Je to autozémovo recesivne dedicné ochorenie,
charakterizované nedostatkom pigmentu melaninu. Obyc¢ajne sa ddva do suvisu s defektom
génu pre tyrozindzu, ale pozname albinizmus aj pri poruche génov viazanych na X
chromozom. Melanin vznikd v niekolkych krokoch ucinkom tyrozindzy z tyrozinu v
melanocytoch. U albinov su pritomné aj melanocyty aj melanozémy, ale v melanozémoch sa
netvori pigment. To ma za nasledok zvySenu citlivost na svetlo (zdpal, maligna
transformdcia), oslabenie zraku (svetloplachost), nystagmus a strabizmus.

Alkaptonuria je autozdmovo recesivne ochorenie nasledkom defektu homogentizat-
1,2-dioxygendzy. Dochadza ku hromadeniu hnedocierneho pigmentu v spojivovom tkanive —
ochrondza. Vznika poskodenie chrupiek kibov (artrézy) a poskodenie chlopni srdca. Pigment
sa vyluCuje mocom a potom. Ochorenie sa manifestuje v dospelom veku a je
charakterizované zafarbenim sklér a chrupky usSnych boltcov. Zistilo sa, Ze najvyssia
incidencia vo svete je na Slovensku 1:17 850 novorodencov (Sr3en a spol., 1986).

Hyperamonémie z deficitu enzymov mocovinového cyklu (obr. 26). Tvoria pocetnu
skupinu metabolickych poruch ziskaného i dedicného povodu so zlou progndézou a so
spolo¢nym znakom, a to zvySenou hladinou amoniaku v krvi - nad 150 pumol/I. Patria sem:

o Hyperamonémia typu | z deficitu karbamoylfosfatsyntetazy. Vyskytuje sa u
novorodencov a dedi sa autozdmovo recesivne. Enzymova aktivita je okolo 5-20%.

e Hyperamonémia typu Il z deficitu ornitinkarbamoyltransferazy sa vyskytuje len u
chlapcov. Enzymova aktivita je pod 5%. Dedi¢nost je gonozémovo (X) recesivna.

e (Citrulindria je hyperamonémia 1z deficitu resyntézy amoniaku. Ochorenie je
doprevadzané hypertoniou, hypertermiou a tazkym stavom. Dedi¢nost je autozomovo
recesivna. Citrulinémia je nasledkom Ciastoéného alebo Uplneho deficitu
argininsukcinatsyntetazy v peceni. Dedi¢nost je autozomovo recesivna.

* Argininsukcindturia je dedi¢na choroba z deficitu argininsukcinatlydzy. Jedinci s akutnou
formou zomieraju skor ako by mohol byt zavedeny diétny rezim.

* Arginindria (hyperargininnémia) je charakterizovana zvracanim, kfémi, obrnami,
spazmami, mentalnou retardaciou, osteoporézou a hepatomegaliou. Vlasy su svetlé a
lamavé. Dedi¢nost je autozdémovo recesivna.

Pri vSetkych typoch hyperamonémie je rozhodujicim momentom terapie diétny rezim
zamerany na znizenie exogénnej a endogénnej zataze dusikatymi latkami.
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obr. 26 — Poruchy mocovinového cyklu

Poruchy metabolizmu purinov vyvolavaju klinické syndrémy ndsledkom vysokej
hladiny kyseliny mocovej v krvi. Denne sa tvori asi 700 mg kyseliny mocovej (250 mg je
exogénneho a 450 mg endogénneho povodu, vznikajucej pri katabolizme purinov). Kyselina
mocova okrem katabolizmu nukleovych kyselin tela vznika aj z nukleovych kyselin prijatych
potravou. Kyselina mocova je filtrovana v glomeruloch obliciek a asi 90% prefiltrovaného
mnozstva sa rezorbuje uz v proximalnom tubule. V bunkach distalneho tubulu prebieha
aktivna sekrécia nasledovand aktivnou rezorbciou casti secernovanej kyseliny mocove;j.
Nerezorbovany podiel kyseliny mocovej sa vylici mocom.

Kyselina mocova predstavuje koncovy metabolit purinov, ale nie je len latkou
odpadovou. Kyselina mocova ma vyznamny antioxidacny ucinok a popri albumine je hlavnym
extraceluldarnym antioxidantom, chraniacim pred nepriaznivymi ucinkami volnych radikalov.

Nepriaznivou vlastnostou kyseliny mocovej je jej zIa rozpustnost vo vode s moznostou
vytvarania krystalov v okolitych kiboch alebo konkrementy v mocowych cestach. Normalne
hodnoty u muzov si 200-420 umol/l u Zien 140-340 pumol/I.

Hyperurikémia je zvysena hladina kyseliny mocovej (1,3,8-trioxopurin) v krvi (nad 70,0
mg/l; resp. u416 mol/l. Castost vyskytu je okolo 5-20 % (u muZov &astejsie nez u Zien), kym
dna sa vyskytuje len u 1-2 %. To potvrdzuje predstavu, Ze pri dne okrem kyseliny mocovej su
rozhodujuce aj iné patogenetické faktory. Oproti tomu bolo dokazané, Zze medzi hladinou
kyseliny mocovej v krvi a vyskytom dny je priama zavislost. Hyperurikémia méze byt
primarna alebo sekundarna na zaklade vyvolavajucich pricin:

* Primarne priciny:
0 poruchy metabolizmu (nadprodukcia kys. mocovej),
0 deficit fosforibozyltransferazy,
0 poruchy na Urovni obli¢iek (znizené vylucovanie),
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0 dedi¢na porucha vylu¢ovania k. mocovej (presny mechanizmus nie je znamy).
e Sekundarne priciny (pridruzena k inym chorobam):
0 poruchy metabolizmu (nadprodukcia),
bujnenie tkaniv,
poruchy na Urovni obliciek (znizené vylucovanie),
obli¢ckova nedostatocnost,

o O O O

vedlajsie ucinky liekov (tiazidy).

NajcharakteristickejSim klinickym prejavom poruch metabolizmu purinov (hyper-
urikémie) je dna (arthritis uratica, podagra).

Lesch-Nyhanov syndrém. Je charakterizovany vysokou hladinou kyseliny mocovej v
krvi a moci, poruchami spravania sa a mentalnou retardaciou. Ide o na X chromozdém viazanu
recesivnu dedi¢nu chorobu (deficit HGPRT, tj. hypoxantin-guanin-fosforibozyltransferazy). Je
velmi zriedkavé ochorenie. Dnes je znamy velky pocet defektov HGPRT, ktoré su spojené len
s 1-50%-nou aktivizou enzymu a nie su doprevadzané priznakmi LeschNyhanovho syndrému.

Dedi€na tymin-uraciliria je charakterizovand deficitom dihydropyrimidin-
dehydrogenazy. Manifestuje sa psychomotorickou retarddciou, epileptickymi zachvatmi,
hnackou, nechutenstvom a autizmom. Dedic¢nost je autozomovo recesivna.

Deficit adenizindeaminazy je pri¢inou tazkej kombinovanej imunodeficiencie (50%
pripadov SCID). Dedic¢nost je autozémovo recesivna, dnes sa uz lie¢i génovou terapiou.

Dedi¢na xantinuria je vyvolana deficitom aktivity enzymu xantinoxidazy, klu¢ového
enzymu syntézy kyseliny mocovej. Typicky priznak je zvySené vyluCovanie xantinu a
hypoxantinu v moci.

Deficit adeninfosforibozyltransferazy vedie k premene adeninu na 2,8-di-
hydroxyadenin, ktory moze vytvarat mocové konkrementy.

Xeroderma pigmentosum I-IX. Je to ochorenie zo skupiny fotodynamickych
endogénnych dermatdz. Znizend schopnost regenerdcie DNA vedie k zvySenému vyskytu
koznych malignit. Predpoklada sa defekt najmenej deviatich génovych produktov, ktoré sa
dedia autozémovo recesivne.

MIKRONUTRIENTY — VITAMINY

Vitaminy su organické zluceniny, ktoré si telo ¢loveka nedokdze samo syntetizovat,
takze ide o esencidlne latky, ktoré su nevyhnutné pre normadlny priebeh metabolizmu
organizmu. Prijimajud sa v minimalnych mnoZzstvach a nemaju energeticky vyznam.

Hyper- a hypovitamindzy. RozliSujeme dva stupne deficitu vitaminov alebo uréitého
vitaminu:
0 hypovitaminézu (zniZzeny privod vitaminu),
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0 avitamondzu (Uplnu absenciu vitaminu).

Choroby vyvolané avitamindzami maju typické priznaky a su lahko diagnostikovatelné.
Ich lieCenie po podani chybajuceho vitaminu je vacésinou Uspesné. Problematické su
hypovitamindzy, ktoré vyvolavaju vseobecné, tazko hodnotitelné priznaky. Ich hlavnymi
pri¢inami su:
e nedostatocny prijem vitaminov v potrave,
e porucha absorpcie v traviacom trakte,
e porucha utilizacie,
e zvySena potreba vitaminov,
e nedostato¢nd endogénna tvorba vitaminov (dysmikrébia, nedostatok UV Ziarenia,
prekurzorov),
* rezistencia na vitaminy (chybanie receptorov),
e zvySena degradacia (inaktivacia) alebo exkrécia.

Situacia je zlozZitejSia pri hypovitamindzach zapric¢inenych viacerymi vitaminmi.
Hypovitamindza sa mdzZe vyvinut pri nedostato¢nom privode vitaminu potravou alebo pri
zvysenej potrebe (deti, puberta, gravidita, dojcenie, tazké poruchy vstrebavania, niektoré
choroby a pod.).

Typické ochorenia vyvolané nedostatkom vitaminov u nds sa takmer nevyskytuju.
Mb6Zu sa vyskytnut v urlitych pripadoch, napr. stravovacie zvyky (kulinarske chyby,
pritomnost antivitaminov v potrave), pri podani urcitych liekov (napr. tetracykliny) a pod.

Vitaminy rozpustné v tukoch

Vitamin A (retinol, axeroftol): Je najstarSim znamym vitaminom. Je to tmavocervena
krystalickd latka. Roztapa sa na Zlty olej. Na svetle a vzduchu sa rozkladd p6sobenim
ultrafialového Ziarenia a kyslika a straca ucinnost. Zdrojom je B-karotén rastlin (asi 1/6 sa
premeni U¢inkom karotén dioxygendzy na retinal). Vela vitaminu A je v pe¢eni morskych a
sladkovodnych ryb, rybacom tuku, mlieku, maslu, vajcovom #ltku (retinoidy), v rastlinach sa
vyskytuje najma provitamin (B-karotén) a to v mrkve, tekvici, kapuste, Spenate (karotinoidy).
Retinol zasahuje do latkovej premeny na viacerych miestach. Stimuluje rast Zivocisnych
buniek, spravny vyvoj kostrovych tkaniv a normalnu reprodukciu. Ovplyviiuje biosyntézu
glykoproteinov, steroidogenézu a uvolfiovanie lyzozdmovych enzymov. Je antioxidant -
znizuje pocetnost vyskytu rakoviny (antirizikovy faktor, najma 13-cis-retinova kyselina).
Retinol sa uskladniuje sa v Ito bunkach pecene vo forme lipoglykoproteinového komplexu. Ak
je transportovany, komplex sa hydrolyzuje a retinol sa naviaze na aporetinol viaZzuci protein
(RBP, retinol binding protein) a sekrétuje sa do plazmy ako holo-RBP. V bunkach sa viaZze na
celularny retinol viaZuci protein. Tak v Ito bunkach ako aj inych méze byt premeneny na
aktivne formy. Transport kyseliny retinovej sa realizuje vazbou na albumin. Vela buniek je
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schopnych na interkonverziu retinol = retinal, ale retinal sa uz nemdze konvertovat spat na
retinol. V krvnom obehu je moZné preukazat stalu hladinu retinolu a retinalu.

Za aktivne formy vitaminu A sU povaZované:

Retinol (A;) — ucinkuje cez jadrovy receptor typu Zn-prstu. Stimuluje funkciu

pohlavnych organov. Pri nedostatku vitaminu A; sa objavuju Biotove Skvrny (obr. 27).
CHs CHs
| R N S ‘\i\f’/ﬁ“oH

CHs

obr. 27 - Biotove Skvrny a keratomalacia pri avitaminéze A

Retinal (A;) — UGcCinkuje cez jadrovy receptor typu Zn-prstu (RAR,RXR). Vyskytuje sa
obycajne vo forme kyseliny 11-transretitovej, dehydrotransretinovej a 9-cisretinove;j.
Zucastnuje sa na regulacii rastu a diferenciacie.

Retinyl fosfat — je donor glykozylu v syntéze glykoproteinov a mukopolysacharidov.
Transportuje sa cez lipidovu dvojvrstvu cestou enzymovej cistrans izomerizacie.

11cis-retinal — zUcastnuje sa procesu videnia.

Jedna medzinarodna jednotka (m.j.) je 0,34 pg retinolu. Dospely ¢lovek potrebuje
denne asi 5 000 m.j., ¢o moze ziskat napr. z jedného vajca, jedného litra mlieka, 25 g masla
alebo 100 g Cerstvych paradajok. Zelenina po prepoditani z provitaminu obsahuje asi 1 500
az 20 000 m.j. retinolu v 100 g, maslo 1 000 aZ 4 500 m.j. v 100 g, telacia pecen 10 000 aZz 16
000 m.j. v 100 g.

Avitaminéza sa obydajne manifestuje: Seroslepostou, hyperkeratinizaciou,
xeroftalmiou, anémiou, poruchami imunitnych funkecii.

Nadmerny privod: dermatitidy, vypadavanie vlasov, krvacanie z nosa, zvac¢senie pecene
a sleziny, vracanie, hnacky, pripadne reumatické bolesti v kiboch. Velké davky retinolu mézu
vazne poskodit pecen.

Vitamin D: Vitaminy D suU suborom zluc¢enin, ktoré vznikaju po ozZiareni 5,7-
nenasytenych sterolov, ako je ergosterol alebo 7-dehydrocholesterol, ultrafialovym Ziarenim.
Zdrojom je ergosterol (kvasinky), 7-dehydrocholesterol (pozivatiny ZivociSneho pdévodu).
Aktivna forma sa vyvija v kozi nasledkom ucinku UV-lu€ov, a ndaslednymi hydroxylaénymi
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krokmi (pecen, oblic¢ky). Vznikaju tak aj dve najdolezitejSie formy — ergokalciferol (vitamin D,
alebo erkalciol) a cholekalciferol (vitamin D3 alebo kalciol).

Ak sa oZarovanie uskutoénuje na nizsej teplote, da sa izolovat intermediarny produkt
prekalciferol. Z 5,7-sterolov vznikaju v malych mnozZstvach aj iné latky, z ktorych niektoré
moZu byt toxické. Preto sa produkty oZarovania ergosterolu na fortifikdciu potravin musia
kontrolovat. Ak md clovek dostatok slnka, stadi sa v jeho koZi premenit dostatok
provitaminov, najma 7-dehydrocholesterolu, na aktivny vitamin D. Vtedy ho netreba prijimat
Vv potrave.

Hlavnou funkciou vitaminu D je regulacia metabolizmu vapnika. Vitamin D sam nie je
ucinny. Musi sa hydroxylovat v polohe 25 (v peceni) a v polohe 1 a 25 (v obli¢kach). Az tieto
metabolity su biologicky ucinné. Svojim p6sobenim pripominaju hormdny a nie vitaminy
(nevytvaraju koenzymy).

Ak je v sére nizka hladina Ca®" sekrétuje sa PTH (paratyreoidny horman), ktory
stimuluje hydroxylacny proces. Aktivny vitamin D p&sobi cez receptory typu Zn-prstu.

1,25-(OH), D - stimuluje syntézu vapnik viaZzuceho proteinu, ¢o vedie k zvySenej
resorbcii vapnika v peceni a k spatnému vstrebavaniu v oblickach.

D; — zvySuje demineralizaciu kosti zvySenim aktivity osteoblastov. Ak je v sére vysoka
hladina Ca?* zvy3uje ukladanie vépnika do kosti a v obli¢kach zvyduje vylu¢ovanie vapnika
mocom. Za medzinarodnu jednotku vitaminu D sa urcilo mnozZstvo 0,25 ug Cistého vitaminu
D, alebo D3, pricom denna davka pre deti je 400 m.j., pre dospelych 800 m.j..

Avitamindza: rachitis, osteomaldcia.

Nadmerny privod: hyperkalcémia, zvracanie, anorexia, chudnutie, metastatické
kalcifikacie, rednutie kosti, oblickové kamene.

Na rozdiel od ostatnych vitaminov, len malo potravin obsahuje vitamin D.
Najvydatnej$im zdrojom je peceriovy tuk ryb (tresky, halibuta alebo tuniaka) a vajcovy Zitok.
Vacsina rastlinnych olejov a ZivocisSnych tukov, ako aj mlieko, obsahuje malo vitaminu D.
Provitaminy D su v drozdi (0,15 az 4%).

Vitamin E (tokoly): je zmesou roéznych tokoferolov. Hlavnou funkciou je, Ze zabranuje
peroxidacii viacnasobne nenasytenych mastnych kyselin tak, Ze Ucinkuje ako zachytavac
volnych radikdlov (vitamin E sa uklada v cirkulujucich lipoproteinoch, membranach a v
tukovych depotoch):

ROO" + TocOH = ROOH + TocO*

ROO® + TocO" - ROOH + nevolnoradikdlovy produkt, ktory po konjugdcii s kyselinou
glukurénovou sa vylucuje Zléou. Latky s takymito vlastnostami sa nazyvaju zachytavace
volnych radikdlov (scavangers). Nerovnovaha medzi volnymi radikalmi vznikajucimi v
organizme a ich prirodzenymi , odpratavacmi®, ku ktorym patria aj vitaminy E, je jednou z
hlavnych pri¢in malignej transformacie buniek, Cize vzniku nadorov. Tokoly su nadejnymi
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latkami aj pre gerontoldgiu a maju aj radioprotektivny ucinok. Vitamin E zvySuje syntézu
hému.

Dennd davka vitaminu E pre ¢loveka nie je presne zndma. Za dostato¢né mnozstvo sa
povazuje asi 5 mg na den. K tomu treba priratat 0,6 mg na kazdy gram nenasytenych
karboxylovych kyselin, nachadzajlcich sa v potrave. Cize denna déavka je priblizne 15 mg.
Avitamindéza: anémia, ochorenia nervového systému (myodystréfia, poruchy CNS).

Vitaminy K: sU derivaty naftochindn proprenylu. Z prirodnych zdrojov izolovali
fylochindn a farnochinén. Vyskytuju sa v rastlinach (v zelenych ¢astiach) a vo vajcovom Zitku.
SU mimoriadne dolezité pre tvorbu koagulacnych faktorov pri y-karboxylacii glutamylovych
boénych retazcov (protrombin, VII, IX, X, protein C a S). Tento boc¢ny retazec v spolupraci s
ca* pripaja koagulaéné faktory k membranovym fosfolipidom trombocytov. y-karboxylované
glutamylové bocné retazce su pritomné aj v inych tkanivach (kosti, placenta, oblicky), ale tu
ich funkcia nie je znama.

Avitaminodza: u novorodencov matiek po antikonvulzivnej terapii, resp. pri chorobach
spojenych s uzatvorenym Zl¢ovych ciest = krvacivost. Ako antivitaminy su derivaty
dikumarinu (rodenticidne latky).

Vitaminy rozpustné vo vode

lahko sa vylucuju, po dosiahnuti prahovej hodnoty. Ich metabolické depoty su labilné
Su prekurzormi koenzymov. Ich hypo- resp. avitamindza, vzhladom na to, Ze su koenzymy
enzymov zucastnenych v energetickom metabolizme postihuje najma: rychlo sa deliace
tkaniva a CNS.

Esencidlne karboxylové kyseliny. Zivocichy ziskavaju z potravy niektoré nenasytené
karboxylové kyseliny, ktoré potrebuju na biosyntézu lipidov. Zicastfiuju sa pravdepodobne aj
na prenose vodika. Hlavnymi predstavitelmi su kyselina arachidénova, kyselina linolova a
linolénova. Pri metabolizme kyseliny arachiddénovej vznikaju prostaglandiny a dalSie latky s
vyznamnymi regula¢nymi ucinkami.

Nedostatok esencialnych mastnych kyselin sa u potkanov prejavuje spomalenim az
zastavenim rastu, dermatitidou, poruchami obliciek a inymi poruchami.

Vitamin B, (tiamin, aneurin): po premene v peceni na tiaminpyrofosfat je koenzymom
a-ketokyselinovych dehydrogenaz a transketolaz. Vyskytuje sa v obilnych klickoch, v
celozrnnej muke, v drozdi, vo vajcovom zltku, v peceni, v srdci, v oblickach, v brav€ovom
mase. Pri kuchynskej Uprave potravin v mierne alkalickom prostredi sa rychlo destruuje.
Denna potreba tiaminu pre ¢loveka je 1,6 mg.

Avitamindza: Wernicke-Korsakoffov syndrom (encefalopatie), beri-beri (periférna
polyneuropatia, kardidlne zlyhanie — vihka forma beri-beri).

Vitamin B, (riboflavin): je prekurzorom FAD a FMN, uplatiuje sa pri transporte
elektrénov v dychacom retazci. Je koenzym resp. prostetickd skupina mnohych
dehydrogenaz alebo oxidaz. Je citlivy na svetlo. Vyskytuje sa v listove] zelenine, paradajkach,

UcCebné texty Strana 75



Nistiar, F., Racz, 0., Benacka, R.:
PATOFYZIOLOGIA VYZIVY 1

v obilnych $upkach, v mlieku, vo vajcovom Zitku, v peceni a v oblitkdch. Denna potreba
riboflavinu pre ¢loveka je 1,8 mg.

Avitaminodza: prurigo, ragady, cheilitis, glossitis, dermatitis, poruchy rastu, zmeny v
oc¢nej rohovke, normocytarna normochromna anémia.

Niacin (vitamin PP, Bs): Tymto ndazvom je oznacena kyselina nikotinova a jej derivaty,
ktord je prekurzor NAD* a NADP*. Clovek potrebuje denne asi 10 mg. Dennd davka sa méze
podstatne znizit, ak potrava obsahuje dostatok tryptofanu, ktory ma asi 1/60 Gcinnosti
kyseliny nikotinovej. NajvhodnejSim zdrojom niacinu su drozdie, maso, ryby a mlieko. Medzi
ne patri aj prazena zrnkova kava.

Avitamindza: pellagra — dermatitida na miestach vystavenych svetlu, hnacky, znizenie
intelektu.

Kyselina pantoténova (vitamin Bs): Je to dihydroxydimetylbutyryl-B-alanin a plini
funkciu v HSCoA, ACP a syntetdze mastnych kyselin. Clovek potrebuje denne 10-15 mg.
Avitaminoza: prakticky sa nevyskytuje, ak ano syndrém horiacich noh, zaostavanie v raste,
unavnost, slabost, zmeny osobnosti.

Vitamin Bg (pyridoxinovd tridda): sa vyskytuje v niekolkych formdch pyridoxol,
pyridoxamin, pyridoxal (pyridoxalfosfat). Pyridoxal je sucastou koenzymu dekarboxylaz
aminokyselin — enzymov, ktoré odsStepuju z aminokyselin oxid uhli¢ity. Pyridoxamin je
sucastou koenzymov transaminaz — enzymov, ktoré prendaSaju medzi aminokyselinami a
oxokyselinami aminoskupinu. Funkcie: konverzia glykogén - glukdza-1-fosfat, alanin <>
pyruvat, asparagin <> oxdlacetat (AST), a-ketoglutardt <> glutamat, tryptofan - CO, +
serotonin, tyrozin = CO, + noradrenalin, histidin - CO, + histamin, tryptofan - NAD+ alebo
glutamyl-CoA, glycin alebo sukcinyl-CoA - alanin - ->->-> hém. Najviac ich obsahuju
maso, pecen, listova zelenina, celozrnna muka. Denna davka pre ¢loveka je 2 mg.

Avitamindza: iritabilita, nervozita, depresia, anémia, zniZend glukézova tolerancia.
MozZe sa vyvinut po terapii s izoniacidom alebo penicilaminom.

Kyselina p-aminobenzoova (PAB): V rastlinach a Zivocichoch je kyselina p-amino-
benzoovd pomerne rozsirena. Jej Uloha v fudskom organizme nie je doposial objasnena. Je
zlozkou dalSieho vitaminu — kyseliny listovej.

Kyselina listova (folacin): Je zlozkou koenzymu zabezpecujuceho prenos
jednouhlikovych jednotiek. Molekula kyseliny listovej sa sklada z kyseliny glutdamovej,
kyseliny p-aminobenzoovej a derivatu pteridinu. Vyskytuje sa najma v zelenych castiach
rastlin. Bohatym zdrojom je aj pecen a droZdie. Denna davka pre ¢loveka je 1 mg.

Avitaminodza vyvolava poruchu tvorby erytrocytov, megaloblasticki anémiu (kontra-
ceptivne lieky!).

UcCebné texty Strana 76



Nistiar, F., Racz, 0., Benacka, R.:
PATOFYZIOLOGIA VYZIVY 1

Biotin: Molekula biotinu sa skladd z imidazolového a tiofanového heterocyklu.
Obsahuje tri chirdlne centrd, preto tvori 8 stereocizomérov. Z nich len jeden, pravotocivy (+)-
biotin, je biologicky aktivny. Uloha v transkarboxylaénych reakcidch v Krebsovom cykle a v B-
oxidacii mastnych kyselin. Najbohat$im zdrojom je pecer a zftok. Denna dévka pre ¢loveka je
asi 200 mg.

Avitamindéza: sa vyskytuje len po dlhodobej terapii s antibiotikami, alebo po
konzumacii surovych vajec. Manifestuje sa depresiou, halucinaciou, myalgiou a
dermatitidou.

Karnitin: je to y-trimetylamino-B-hydroxybutyrat. Karnitin zabezpecCuje prenos
derivatov acyl-CoA, ktoré vznikaju po oxidacii vysSich karboxylovych kyselin, cez vnutornu
membranu mitochondrii. Najvyssi obsah karnitinu je vo svaloch. Nedavno sa u niektorych
ludi zistil vrodeny nedostatok karnitinu, ktory sa prejavoval svalovou slabostou. V
cytoplazme svalovych buniek sa u chorych naslo velké mnozstvo vakuol naplnenych lipidmi.

Vitamin Bi, (korinoidy, kobalaminy): |de o skupinu latok odvodenych od korinu, v
ktorom je komplexne viazany kobalt. Ich molekula obsahuje zvySok kyseliny fosforecnej,
molekulu aminopropanolu, ribofuranoziddimetylbenzimidazol s neobvyklou a-konfiguraciou
a korinovy kruh, zloZeny zo 4 pyrolovych jadier. Pyrolové jadra su metylované a korinovy
kruh ma podobnu struktiru ako porfyriny. V korinovom kruhu je menej konjugovanych
dvojitych véazieb ako v porfyrinovom kruhu, preto obsahuje viac chirdlnych centier.
Kyanokobalamin obsahuje kyanidovy anidn, nadviazany koordina¢nou vazbou na centralny
atdm kobaltu. V tejto forme sa vitaminy B, prakticky v prirode nevyskytuju. Prirodnou
formou je hydroxykobalamin (vitamin Bj,,), ktory ma v molekule namiesto skupiny -CN
skupinu -OH, a najma viaceré koenzymy, v ktorych je skupina -CN nahradena alkylmi.

Vitaminy Bi, sU nevyhnutné pre vsetky vysSie Zivocichy, ktoré ich vsak nedokazu
syntetizovat. NajbohatsSim zdrojom vitaminov By, su pecen, oblicky a maso. Vela ho obsahuju
ustrice. Denna davka pre ¢loveka je 1 ug.

Avitamindza sa vyskytuje najma u striktnych vegetarianov, alkoholikov a vedie k
megalobalstickej anémii a myelinovej degeneracii.

Kyselina a-lipoova: je cyklicky disulfid, ktory sa ako enzym uplatiuje pri aerdbnej
dekarboxylacii a transacetylacii. U ¢loveka zatial avitamindza nie je znama.

Vitamin C (kyselina L-askorbovd): Ma vyznamna uUlohu v syntéze kolagénu, v
degradacii tyrozinu, v syntéze adrenalinu, v tvorbe Zl¢ovych kyselin, v syntéze steroidov, v
vstrebavani Zeleza, a ako antioxidant. Denna davka u ¢loveka je 40 az 70 mg.

Avitamindza: skorbut.
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Iné mikronutrienty

Bioflavonoidy: Je to skupina flavonoidov, ktoré maji vplyv na priepustnost a pruznost
krvnych kapilar (MojziS a MojziSova, 2001). Najzname;jsi je rutin — kvercetin-3-B-rutinozid.
Flavonoidy sa vyskytuju v rastlinach, najma v listoch a plodoch. Pravdepodobne sa
zucastnuju na prenose vodika alebo elektrénov v oxidacno-redukénych procesoch v
rastlinnych bunkach. Ich nedostatok sa prejavuje u Zivocichov zvySenou lamavostou krvnych
kapilar a zmenou priepustnosti ich stien.

Antivitaminy: V prirode sa vyskytuje vela latok a dalSie sa pripravili synteticky, ktoré
znizuju alebo Uplne rusia Ucéinok vitaminov. Podla spdsobu Ucinku ich mozZno rozdelit na:
1. enzymy rozkladajuce vitaminy,
2. latky poskytujuce s vitaminmi komplexy,
3. latky svojou Struktirou podobné vitaminom.

Do prvej skupiny mozno zaradit napr. tiaminazu, znamu z tkaniva ryb, ktora rozklada
tiamin, alebo askorbazu, oxidujucu kyselinu L-askorbovu na kyselinu dehydroaskorbovu.

Predstavitelom druhej skupiny moze byt glykoprotein surového vajcového bielka
avidin, ktory ddva s biotinom pevny komplex.

Tretia skupina je najpocetnejSia. Velmi dobrym prikladom latok tejto skupiny je p-
aminobenzénsulfoamid, ktory je antagonistom kyseliny paminobenzoovej, alebo pyridin-3-
sulfoamid ako antagonista nikotinamidu.

MIKRONUTRIENTY — MINERALNE LATKY A STOPOVE PRVKY

Vacsina fudského tela je tvorend H, C, N a O. Minerdlne latky v Zivych organizmoch
mobzeme zaradit do dvoch presne ohrani¢enych skupin:
* Medzi makroelementy patria: Na, Mg, P, S, Cl, K a Ca.
e Medzi mikroelementy a stopové prvky patria: Fe, F, Si, V, Cr, Mn, Fe, Co, Ni, Cu, Zn, Se,
Cr, Mo, Snal.

Delenie prvkov na toxické a biogénne straca zmysel, nakolko o esencialite ¢i toxicite
biologicky aktivnych prvkov (ale aj zlGiéenin) rozhoduje spravidla len velkost ddvky.
Esencialita nizkych davok bola dokazana napr. v pripade As, Cd a Br. Dal$imi kandidatmi na
esencialitu su napr. Li, Ni, Rb, V a Si. Bol preukdzany aj priaznivy ucinok nizkych déavok béru
na rast kosti u zvierat a pri lieCbe osteopordzy u ludi. Stopovym prvkom v ludskom
organizme nevenuje zatial lekarska prax zodpovedajicu pozornost, a to preto, lebo obsah
vacsiny prvkov v krvi podlieha homeostatickej regulacii a ich stanovenie v krvnom sére nam
podava len malo informacii o tkanivovych rezervach.

O vacsine esencialnych stopovych prvkov sa predpoklada, Ze su v nasSej potrave
obsiahnuté v dostatocnom mnozstve a Ze arteficidlna suplementdcia u zdravych jedincov nie
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je potrebnd. To ale nie je Uplne pravda. Rozvojom polnhohospodarstva a priemyslu sa
podstatne meni ich zastUpenie v prirodnych substratoch (najmd pomerné, antagonizmus
resp. synergizmus) ameni sa i pocas technologického spracovania pozivatin. Dostupnost
minerdlnych latok bola pravdepodobne negativne ovplyvnena aj kyslymi dazdami, ktoré
narusuju zloZenie ornej pody. Preto nie je mozné vylucit, Ze niektoré nové klinické syndrémy
by mohli stvisiet skor s nedostatkom stopovych prvkov ako nasledkami toxického Ucinku ich
nadbytku. Velmi zavazny moment ovplyvnujlici prijem stopovych prvkov potravou je aj
prudky pokles telesnej aktivity. Jeho dosledkom je zniZzeny prijem potravy, najma aby sa
zabranilo vzniku obezity. Toto kvantitativne zniZzenie privodu potravy dalej prehlbuje
nasledky uz aj tak znizeného mnozstva stopovych prvkov v pozivatinach a ma za nasledok ich
znizeny biologicki dostupnost, ¢o velmi lahko vedie ku vzniku karencie. Casto k tomu
dochadza najméa v starobe. Zavaina je i skutocnost, Ze u vacsiny mineralnych latok si telo
nevytvara takmer Ziadne zdsoby (samozrejme okrem vapnika, fosforu a dalSich prvkov
obsiahnutych v kostiach). Z hladiska optimalneho privodu prvkov potravou je dolezity nielen
samotny obsah jednotlivych prvkov, ale aj ich vzdjomny pomer (RDA — Recommended Daily
Allowance, odporucany denny prijem). Dodrziavanie RDA je dolezitym predpokladom
predchddzania chor6b z nedostatku alebo nadbytku stopovych prvkov.

Vyrazny vplyv na biologickl dostupnost jednotlivych stopovych prvkov mdze mat aj
zloZenie potravy. Negativne v tomto ohlade vplyva obsah fytatov v rastlinnej potrave (vznik
nestrebatelnych komplexov), vegatarianstvo, silne sladené a polosyntetické limonady s
bielym pecivom alebo zemiakovymi lupienkami peCenymi na prepalenom oleji. Celozrnna
rastlinna potrava ma v obilnych klickoch relativny dostatok stopovych prvkov.

K patologickym stavom vyvolanym makro- alebo mikroelementami moze dojst pri:
+*» nedostatku alebo
* nadbytku.

Sodik: je hlavnym extraceluldrnym kationom. Priemernd koncentracia v plazme (ECT)
je 135-135 mmol/l. Koncentracia v ICT je 3-10 mmol/l. V erytrocytoch okolo 15 mmol/l. Z
celkového mnoZstva v organizme je 50% v ECT, 40% v kostiach a 10% v ICT. Je dolezity pre
osmdzu a homeostazu soli a vody, pre permeabilitu a drazdivost svalov. Aldosterdn zvysuje,
ANF inhibuje spatne vstrebavanie Na v oblickach. Pri nedostatku je charakteristické potenie.
Pri preddvkovani sa vyvija edém a zvySeny tlak krvi. Potravou prijimame denne 7-12 g vo
forme NaCl (na udrZanie homeostdzy staci 1 g/den).

Draslik: je hlavhym intracelularnym kationom. V organizme sa nachadza 3,5 mol
draslika. 98% je v ICT a na ECT pripadaju 2%. Extracelularny draslik je prakticky vsetok
ionizovany, velka cast intracelularneho sa viaze na makromolekulové Struktury, najma
bielkoviny a polysacharidy. Fyziologicka koncentracia draslika je v ECT 3,8-5,2 mmol/l, v ICT
110-160 mmol/I, v erytrocytoch 95 mmol/l. Je déleZity pre osmdzu a homeostazu soli a vody,
pre permeabilitu a draZdivost svalov. Jeho vylu¢ovanie je regulované renin-angiotenzinovym
systémom. Jeho nedostatok vyvolavaju dlhotrvajice hnacky, vracanie, terapia diuretikami a
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pri diabetes mellitus sa kon¢i obycajne zastavou srdca. Je prijimany najma rastlinnou
potravou (ovocie, zelenina).

Vapnik: predstavuje asi 1,5 az 2% hmotnosti tela, t.j. 20-30 g/kg; resp. 25-30 mol.
Prevazna vacsina vapnika (99%) je v kostnom tkanive vo forme hydroxyapatitu. Zvysok
vapnika je v ECT, a len malé mnozstvo je v bunkach.

Vapnik je typicky extracelularny prvok, jeho koncentracia v ECT je 2,25-2,75 mmol/l. V
ICT je jeho koncentracia 107-10° mol/l. Zu&astfiuje sa vystavby kosti, zubov, kontrakcie
svalov a na zrazani krvi. Je dolezitym druhym poslom. Jeho hladina je regulovana vitaminom
D, kalcitoninom a parathorménom. Kosti slizZia ako depot vapnika. Hustota kosti sa zvySuje v
prvych 25 rokoch Zivota. V tomto obdobi je deficit kalcia kriticky. Nasledkom zlého
vstrebdvania napr. v menopauze, ¢asto dochadza k rednutiu kosti.

Horcik: je intracelularny katiéon, v ECT je menej ako 2% z celkového mnoistva v
organizme (33% viazany na bielkoviny, 55-60% ionizovany a5-12% v komplexoch). Je
kofaktorom viac ako 300 enzymov. Nachadza sa v kostiach (53%), je doblezity pre fosfaty
transferujucich reakciach, zniZuje nervovosvalovu drazdivost (v svaloch a makkych tkanivach
ho je 45%). Nedostatok vedie k svalovému tremoru, podrazdenosti a konfuzii.

Fosfor: je intracelularny anidn, sucast kosti, ATP, nukleovych kyselin a koenzymov. Pri
nedostatku: oblickova rachitida, u alkoholistov poruchy srdcového rytmu. V plazme ho je 0,7-
1,6 mmol/I (u deti az 2,2 mmol/I).

Chlér: je hlavnym anidonom extracelularnej tekutiny. Koncentracia chléru v ECT 97-108
mmol/Il, v ICT okolo 3-10 mmol/l, v erytrocytoch je 15 mmol/l. Pri nedostatku sa vyvija
alkaléza a hypovolémia, ¢asto u deti na umelej vyzive.

Jod: je potrebny pre cCinnost Stitnej Zlazy. Pri nedostatku vznika struma, v detstve
kretenizmus, ¢omu sa predchadza jédovanim soli. Slovensko je oblast s endemickym
nedostatkom jédu. Preto je suplementacia jodu velmi doleZita. Potrebna denna davka je
150-220 pg.

Fluér: je zlozkou fluoroapatitu — Cas(PO4)sF. V nedostatku zapricifiuje u ¢loveka zvyseny
vyskyt zubného kazu. Preto sa v oblastiach s nedostatkom fluéru pridava fluér vo forme NaF
do pitnej vody, potravin alebo zubnej pasty. Zistilo sa, Zze fluér ma mutagénny ucinok, preto
ho niektoré staty zakazali pridavat do pozivatin. Fluér sa uplatriuje v regulacii niektorych
enzymov. Nadmerny prijem fluoridov vedie k matnym plakovym zubom, krehkym kostiam
(fluoréza). Mierne zvyseny prijem fluoridov zabranuje vzniku zubného kazu, tym Ze inhibuje
metabolizmus baktérii. Doporucena denna davka sa pohybuje okolo 1-4 mg.

Sira: je sucast bielkovin, mukopolysacharidov, heparinu, sulfatovanych zli¢enin. Sira je
pritomna v aminokyselindch metionine, cysteine a cystine, ktoré maju velky vyznam najma
pri detoxikacii cudzich latok. Sulfhydrylové skupiny maju vyznam v oxidacno-redukénych
dejoch. Disulfidové vazby stabilizuju sekundarnu a tercidarnu Struktdru bielkovin. Vyskytuje sa
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aj v biotine, tiamine, heparine, taurine, koenzyme A, inzuline a dalSich. Metabolizmus siry a
dusika su Uzko spojené. Nedostatok je pri vrodenej cystinurii a metioninurii. Clovek denne
vylucuje z organizmu 0,6 aZ 1,0 g siry.

Zelezo: jeho nedostatok je spojeny najma s hematologickymi poruchami, ako anémie.
Mnoizstvo Zeleza v ludskom organizme je najvacsie zo vSetkych mikroelementov (stopovych)
prvkov. Zelezo v organizme ma zaujimavy, skoro uzavrety cyklus. Z erytrocytov sa uvolni
denne 20 mg Zeleza, ale z GIT sa rezorbuje len 1-2 mg. 90-95% uvolneného Zeleza
recirukuluje a je opat vyuzité na syntézu Hb a ostatnych hemoproteinov. Pri stratach krvi sa
rezorbcia Zeleza z GIT zvySuje.

Zelezo v potravinach sa nachadza vo forme komplexov — dobra je dostupnost Zeleza z
masa (hém) ale zIa z rastlin (Spenat, SoSovica). Predpokladom rezorbcie je redukcia Fe** na
Fe’" a pritomnost HCl v zaludo¢nej §tave. Fosfaty tvoria nerozpustné komplexy so zelezom a
znizuju jeho rezorbciu z GIT. Vitamin C zvySuje rezorbciu Zeleza. Vstrebavanie Zeleza zavisi aj
od potrieb organizmu — pri deficite sa zvysuje, pri plnych zasobach sa znizuje. V krvi Zelezo
cirkuluje viazané na transferin (tabulka 23). Saturacia transferinu u zdravych fudi je okolo 20-
55%. Hlavnou zasobarnou Zeleza je feritin. Koncentracia feritinu v krvi je nizka, ale napriek
tomu je ukazovatefom celkovych zasob Zeleza v tele. Nedostatok Zeleza - sideropénia je Casta
u Zien v zaostalych krajinach sveta (nasledok ¢astych gravidit, pérodov, malnutricie a r6znych
ochoreni), ale vyskytuje sa aj v ekonomicky vyspelych krajinach. Deficit Zeleza sa moze
objavit pri ochoreniach GIT (achlérhydria, malabsobcia) a pri chronickych, casto
nediagnostikovanych stratdch krvi (urogenitdlne priciny, vredova choroba, atd.). Po
vyCerpani zasob Zeleza pri tychto stavoch sa objavi mikrocytova hypochrémna anémia.
Odhaduje sa, Ze karenciou Zeleza trpi na svete asi 700 miliénov fudi.

Tab.23 — Biochemické diagnostické ukazovatele metabolizmu Zeleza

1. Koncentracia Hb, hematokrit a pocet erytrocytov
(160 gi; 0,45: 5.10'%1 — normalne hodnoty pre dospelého musa)
2a. Fe v sére M: 14-28; F:12-23 pmolA
IIlaz +30% diurnalne vanacie
2b. Total iron binding capacity - TIBC
Celkova véazobna kapacita pre Zelezo
{Saturacia séra [=transferinu] Zelezom a stanovenie Fe)
M: 53-80; F: 44-70 pmolil
2c. Saturaény index (Fe/TIBC)
<0,20 - nedostatok Fe
={,55 - nadbytok Fe

3. Transferin 2-3 mg/l
90 kDa glykoprotein, 2 Fe™
4, Feritin 40-50 ng/l {nanogram!!l})

20 podjednotiek po 24 kDa = 480 kDa, 4500 isnov Fe®* v dutine

Nedostatok Zeleza v organizme ma 4 stupne (obr. 28).
Negativna bilancia (zniZena saturacia transferinu, nizky feritin).
Deplécia Zeleza (ako hore, ale vyraznejsi pokles).
Porucha erytropoézy (pokles plazmatického Zeleza, vysoky protoporfyrin v erytrocytoch).

P wnN e

Mikrocytova hypochrémna anémia.
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obr. 28 — Schematické znazornenie poruch rovnovahy Zeleza v organizme

Hemochromatéoza ma dve formy. Primarna hemochromatéza (hereditdrna hemo-
chromatdza, HH) je recesivna dedi¢nd porucha charakterizovand zvySenou resorbciou Zeleza
a ukladanim Zeleza v bunkdach réznych organov. V roku 1977 bola dokazana vazba génu pre
HH s lokusom HLA A3 na chromozéme 6 a v roku 1996 sa podarila identifikacia génu a
génového produktu (Bacon a spol., 2011). Bielkovina kddovana génom HH patri do skupiny
HLA (HLA-H, viaze sa na P2-mikroglobulin a zasahuje do pochodu resorbcie Zeleza
interakciou s mobilferinom. Viac ako 80% postihnutych ma bodovli mutaciu, ktorda ma za
nasledok vymenu Cys282 na Tyr v bielkovine. Hemochromatdza je zndma vyse 100 rokov, ale
donedavna bola povaZovana za zriedkavu chorobu. V skutocnosti je to ¢asté ochorenie, ktoré
je diagnostikované az v jeho pokrocilej faze. Vyskyt mutantného génu u belochov v Anglicku
a Nemecku aZ u10-16% (heterozygoti). Pocet homozygotov je 3-7/1000. Na Slovensku
Kovdacs a spol. (1998) zistili vyskyt heterozygotného nosi¢stva u 5,5% vySetrenych osob. V
Afrike a Azii, u domorodcov Australie a Ameriky sa mutantny gén prakticky nevyskytuje. HH
je ochorenie s nelplnou penetranciou. Biochemicka abnormalita je pritomna od narodenia,
ale klinické symptomy sa objavuju neskor a ich manifestacia zavisi od troch hlavnych
faktorov:

1. Vek. Akumulacia Zeleza v tkanivach je dlhodoby proces a k zjavnému poskodeniu Cinnosti
organov doéjde aZz vo veku 30-50 rokov.

2. Pohlavie. Zeny (po¢as menstruécie, pdrodu a kojenia) stracaju viac Zeleza ako muzi a
preto HH je manifestna len u 12% homozygotnych Zien oproti 50% homozygotnych
muzov.

3. Strava. VyvaZené mnoiZstvo Zeleza v strave moze zabranit akumulacii Zeleza v organizme.
UZivanie alkoholu zrychluje vyvoj choroby.

HH je spravidla diagnostikovana prilis neskoro — na zaklade klinickych symptémov,
ktoré sa vSak objavuju az v Stadiu ireverzibilného poskodenia organov (tabulka 24). Pecen v
tomto stadiu mbze obsahovat 50-100-krat vyssie mnoZstvo Zeleza ako v norme a v ostatnych
organoch je zvySenie koncentracie Zeleza 5-10 ndsobné.

Dobrym ukazovatelom choroby je zvySena saturdcia transferinu Zelezom (muzi >62%,
Zeny >55%) a zvySena koncentrdcia feritinu (>300 pg/l). Na zaklade tychto markérov este nie
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je moZné s istotou potvrdit diagndézu HH, ale je mozné zacat preventivne a terapeutické
opatrenia (zmena stravy, podavanie cheldtorov Zeleza, pustanie krvi). Definitivne potvrdenie
diagndézy (a presymptomaticka diagndéza u rodinnych prislusnikov) je moind s PCR
amplifikaciou génu a RFLP d6kazom mutacie. Metdéda je od roku 1997 zavedena v DNA
laboratériu 1. detskej kliniky v Bratislave.

Tab. 24 - Klinické priznaky v neskorom stadiu hereditarnej hemochromatézy

bronzové sfarbenie koZe

Zviésenie, neskdr cirhéza pecene

endoKrinné poruchy {,.bronzovy diabetes™)

Kardiomyopatiax

poikodenie kibov

nespecificky Unavovy syndrom, asténia

strata libida, impotencia

*zvyEene zasoby Zeleza bez ohladu na primarnu pricinu si pravdepodobne rizikovym
faktorom ICHS

HH pravdepodobne vznikla ako nova mutacia u niektorého z prvych obyvatelov Eurépy
a neskor sa rozsirila po celom kontinente (founder effect). Je moZné uvaZzovat o tom, Ze tato
biochemicka porucha bola v obdobi rozsireného deficitu Zeleza v Eurépe (nedostatok masa a
inych dobrych zdrojov Zeleza) vyhodnda. Nasa dnesna strava obsahuje viac ako dostatocné
mnoZstvo Zeleza a umoznuje manifestaciu HH.

Zinok: absorbuje sa pomocou transportného proteinu metalotioneinu. Zinok je
sucastou aktivneho centra viac ako 300 enzymov a pre inych je potrebny ako aktivator alebo
stabilizator Struktury. Zinok je esencidlny prvok pri syntéze nukleovych kyselin a pre funkciu
génov. Zvlastnost zinku v porovnani s inymi stopovymi prvkami spociva v tom, Ze jeho ,d“
orbitaly su plne obsadené 10 elektrénmi a preto nie je velmi aktivny v oxida¢no-redukénych
reakciach (nekatalyzuje vznik a premenu bioreaktivnych foriem kyslika). Je schopny vytvorit
4 koordinacné vazby s atdmami siry v cysteinoch alebo s dusikmi histidinov. Vazby tychto
aminokyselin so Zn** st ovela silnejSie ako s Ni** alebo Co®". Je sttastou bielkovin Zn prstov,
karboxyanhydratazy, karboxypeptidazy, inzulinu a chutovej bradavky. Zinkové prsty si malé
domény bielkovin (predovsetkym transkripénych faktorov), ktoré obsahuju zinok viazany
koordinaénymi vazbami s aminokyselinami histidinom a cysteinom. Peptidovy retazec okolo
zinku vytvdra stabilné a zaroven Specifické trojdimenzionalne Struktury, ktoré sa viazu k
urcitym tripletom v DNA. Zinkové prsty v inych bielkovinach sa Specificky viazu na niektoré
miesta RNA alebo bielkovin. Interakcia zinkovych prstov zmeni ¢innost tercovej Struktiry —
mobze byt napr. signdlom pre expresiu génu. Zinok je dolezZity aj pri vzniku hexamérovych
krystalikov inzulinu v sekrecnych granulach Langerhansovych ostrovéekov (stabilizuje
Struktdru) a hra zatial neobjasnenu ulohu aj pri funkcii chutovych a ¢uchovych receptorov.
Najnovsie boli objasnené idnové kanaly regulované zinkom.

Mnozstvo zinku v [udskom tele je 2-3 g. V sére ho je 10-20 umol/Il. Na rozdiel od medi
su zasoby Zn v peceni malé a pri nedostato¢nom privode sa jeho deficit prejavuje pomerne
skoro. Hlavné zdroje: pecen, oblicky, huby, cvikla. Odporucena dennd davka je 12-15 mg.
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Fytaty nachadzajluce sa v cerealiach viazu zinok a znizuju jeho absorbciu. Zn sa vyluduje z
organizmu predovsetkym ZI¢ou.

Pri nedostatku zinku, najmd u alkoholikov, pri chronickych obli¢ckovych chorobach,
poruchdch vstrebania vznika anémia, chutové poruchy, predlZuje sa ¢as hojenia, a vznikaju
poruchy imunitného systému. Pri nedostatku zinku mozZe dojst k zniZenej glukdzovej
tolerancii. Niektori autori pripisuju zinku urcitu Ulohu v karcinogenéze. Dokladuju to tym, zZe
v plazme pacientov s malignymi tumormi zistili nizke hladiny zinku, podobne to bolo aj u
pacientov s chronickou leukémiou. Endemicky vyskyt syndrému nedostatku zinku bol
popisany u mladych muzov v Irdne a Egypte. Typicky pre nich bol retardovany rast, infantilné
semenniky, opozdené pohlavné dospievanie, anémia, hepatosplenomegdlia a hyper-
pigmentacia.

Acrodermatitis enterohepatica je geneticky podmienené ochorenie, charakterizované
koZnymi prejavmi, gastrointestinadlnymi tazkostami, imunodeficienciou, svalovou slabostou,
mentalnymi poruchami a nizkou koncentraciou zinku v sére. Jednou z hlavnych pricin je
pravdepodobne znizené vstrebavanie zinku v crevach. Akdtna otrava zinkom vznikd po
konzumdcii ndpojov v obaloch so zinku (pozinkovaného materidlu). Akutna otrava sposobuje
hypochrémnu, mikrocytovl anémiu, zniZenie poctu erytrocytov s vyskytom ich nezrelych
foriem a zvySenie poctu leukocytov. Bola pozorovand aj fibréza pankreasu, glykozuria a
albuminuria.

Zvyseny privod zinku zniZuje absorbciu medi a méze viest k anémii.

Med": tazko sa vstrebdva, transportuje sa nadviazany na ceruloplazmin, a uskladnuje sa
v peceni. Pri nedostatku nasledkom zvysSenej spotreby Zeleza vznika hypochrémna anémia.
Med' je sucastou aktivneho centra mnohych enzymov (predovsetkym oxidoredukénych —
dopaminhydroxylazy, monoaminoxidazy {MAO — vyznam v cinnosti nervovych buniek}).
Lyzyloxidaza ma vyznam v syntéze elastinu a kolagénu. Cytochrom-c oxidaza je poslednym
¢lankom prenosu elektronov v terminalnej oxidacii.

V fudskom tele je 100-150 mg medi, z toho 60 mg je vo svaloch, 23 mg v kostiach a 18
mg v peceni. Koncentracia v sére je 11-22 umol/l. Odporucana denna davka je 2-5 mg.

Hlavné zdroje: orechy, ustrice a morské ryby. Vysoka koncentracia medi je v mozgu,
srdci a obli¢kach.

Z GIT sa dostane do krvi, kde sa viaze na albumin, aminokyseliny a transcuprein
(glykoprotein bohaty na histidin). Tieto transportné formy sa dostanu do pecene, kde sa med’
zabuduje do ceruloplazminu, ktory je hlavnym trasportnym proteinom medi. Ceruloplazmin
je a2-globulin o Mr = 160 kDa a je schopny viazat 8 atdmov medi. Ceruloplazmin ma aj
enzymovu (oxiddzovd) aktivitu — je schopny oxidovat Fe’* na Fe*'. Med sa vyluéuje z tela
predovsetkym Zl¢ou — pri obStrukcii ZI€ovych ciest sa med hromadi v tele.
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Experimentalny deficit medi u potkanov vedie k anémii. U [udi deficit sa moZe vyvinut v
priebehu malnutricie. Priznaky sa objavia vtedy, ak pri realimentdcii je v potrave malo medi
(mikrocytova hypochrémna anémia a leukopénia, zvysena lomivost kosti). Velmi ¢asto sa
zistuje zhorsena absorpcia medi pri uZivani megadavok (viac ako 2 g denne) kyseliny
askorbovej. Wilsonova choroba (hepatolentikularna degenerdcia) je autozomalne recesivne
dedena porucha charakterizovana deficitom ceruloplazminu (tabulka 25.), so zvySenou
hladinou medi v niektorych organoch, ktora sa manifestuje najmad neurodegenerativnymi
zmenami a cirhdzou pecéene, nakolko je stucastou:

e dopaminhydroxylazy ¢o vedie ku zvysenej drazdivosti,
e lyzyloxidazy ¢o vedie ku poruchdm syntézy kolagénu,
e tyrozinazy Co vedie k poklesu syntézy pigmentu.

Tab. 25 - Biochemické ukazovatele pri Wilsonovej chorobe

Ceruloplazmin v plazme 1,8-2.5 umaol/l <1,8 umoll
(290 - 400 mg/)

med v plazme 16 - 31 pmold <16 pmolfl

med v peéeni >100/150 pug/g

med v moéi >100 pgiden

Med je viazand na aminokyseliny a neSpecifické bielkoviny vo forme Ilabilnych
komplexov a poskodzuje predovsetkym mozog (nc. lentiformis) a pecen. Na okraji rohovky
vidiet zeleny (Kayser-Fleischerov) pigmentovy prstenec. Vyluéovanie medi mocom je
zvysené, biliarna exkrécia znizena.

Menkesovd choroba (Menkes’ kinky hair syndrome, trichopoliodystréfia) je choroba
viazana na X-chromozém (mutdcia ATP-azy s transportnou funkciou pre med). Postihnuté
deti zaostavaju vo vyvoji, maju silné kratke depigmentované vlasy pripominajuce kovové
piliny (kinky hair), ich telesna teplota koliSe, maju hypertenziu, deformity skeletu,
degeneraciu mozgu a su fyzicky a dusevne retardované. Hladina ceruloplazminu v plazme je
nizka, pravdepodobne nejde len o defekt v absorbcii medi v GIT, ale aj o vSeobecny defekt
transportu medi cez membrdany. Postihnuté deti umieraju v Gtlom veku (do 3 rokov).

Intoxikacia sofami medi ma za nasledok hnacku, bolesti brucha, zvracanie, poSkodenie
pecene a obliciek. Chronicka intoxikacia ma za nasledok cirhdzu pecene. Vysoka koncentracia
medi v cigaretovom dyme podporuje oxidacné poskodenie v plucach a krvi fajciarov.

Mangan: je uskladnovany v peceni. Je kofaktorom arginazy, karboxylaz a kinaz. Pri
nedostatku vznika slabost, strata hmotnosti, poruchy rastu vlasov, zvracanie a sterilita. Ako
sucast niekolkych metaloenzymov hra dlohu v metabolizme mukopolysacharidov chrupavky.
V rastlinach je velké mnozstvo manganu a preto sa jeho deficit v ZivociSnej risi nevyskytuje. U
Cloveka 1-2 salky ¢aju uz kryju dennu potrebu tohoto prvku. Intoxikacia vyvolava priznaky
pripominajuce Parkinsonovud chorobu. Charakteristickym patologickym poskodenim u
Cloveka je destrukcia gangliovych buniek v bazadlnych gangliach. Faktory, ktoré
pravdepodobne ovplyviuju vyvoj chronickej otravy manganom, su alkoholizmus, chronické
infekcie (malaria, tuberkuléza, syfilis), avitamindzy a poruchy pecenovych funkcii.
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Kobalt: je sucastou kobalaminu. Nedostatok sa manifestuje perniciéznou anémiou.

Chrom: medzi kyselinou nikotinovou (nikotinamidom) s glutationom vytvara
koordinacnu vazbu a tvori tak glukdézovy tolerancny faktor, ktory napomaha nadviazaniu
inzulinu na inzulinové receptory. V pripade nedostatku sa zniZzuje glukdzova tolerancia, vedie
to ku hyperglykémii, popr. k hyperosmolarnej neketoacidotickej kdme.

Chrém je transportovany siderofilinom. V bunkdch aktivuje fosfoglukomutazu a
reaguje s SH skupinami biomembran. Denna potreba chrému je okolo 50-200 pg/kg.

Selén: je Strukturnym komponentom aktivneho centra glutatiénperoxidazy, klftucového
enzymu antioxidacnej ochrany a jednej formy jodtyronindejodidazy, enzymu, ktory reguluje
metabolizmus iného stopového prvku — jodu. Se (ako jediny stopovy prvok) nie je
zabudovany do tychto enzymov postsynteticky, ale v DNA je zvlastny kéd pre selenocystein,
ktory vznika enzymaticky z metioninu.

Hlavné zdroje: cesnak, kvasinky a morské ryby. Doporucena dennd davka je okolo 70
ug pre muzov a 50 ug pre Zeny. Rozpatie medzi esencidlnou a toxickou davkou je pre selén
pomerne Uzke. Fyziologickd koncentracia selénu v celej krvi je 1,0-2,0 umol/I.

Nedostatok sa objavuje v geografickych lokalitdch s pédou chudobnou na selén (Cina,
Novy Zeland, Finsko), kde jeho nedostatok je spdjany s endemickou kardiomyopatiou (m.
Keshan, po selénovej terapii alebo suplementdcii sa stav zlepsuje).

Marginalny deficit selénu pravdepodobne vedie k oslabeniu antioxidacnej ochrany
organizmu a nepriamo umoznuje rychlejSi rozvoj aterosklerézy a mnohych inych ochoreni
suvisiacich s oxidacnym poskodenim. Podla najnovsich udajov hladina selénu v krvi u
obyvatelov Slovenska v porovnani s ostatnymi krajinami Eurdpy je nizka.

Predavkovanie selénu vedie ku gastrointestinalnym porucham a kachexii. Vyskytuje sa
u zvierat v oblastiach s vysokym obsahom Se v pdde (irsko, niektoré oblasti USA).

Molybdén: je sucastou xantinoxidazy, sulfitoxiddzy, aldehydovej oxidazy. Pri
nedostatku dochddza k zaostavaniu v raste a zniZuje sa o¢akdavana doba Zivota.

Arzén: prijimaju Zivé organizmy v stopovych mnozstvach spolu s potravou a ukladaju
ho vo svojich tkanivach. Ludsky organizmus normalne obsahuje 10 az 20 mg arzénu. Arzén
zlepSuje vyuzitie krmiva u domacich zvierat a podporuje ich rast. Derivaty kyseliny
fenylarzenitej sa pouzivali v polhohospodarskej praxi pri vykrme hydiny, oSipanych a
hovadzieho dobytka. ZniZuju oxidaciu Zivin tym, Ze sa zlucuju s tiolmi (s glutationom).

Litium. Terapeutické vlastnosti litia ako zlozky mineralnych vod su zname od staroveku.
Na pitné kary ich vyuzivali uz Rimania. Uz vysSe 100 rokov je znamym liekom proti chorobam
sposobovanym ukladanim kyseliny mocovej v réznych castiach tela. Zistilo sa, Ze bolesti
vyvolané oblickovymi kamenmi a pieskom, lamkou alebo reumatizmom sa zmiernuju
zvySenim rozpustnosti uratu litneho. Litium sa odporucalo na lie¢enie r6znych nervovych
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chor6b, vratane neuralgie, niektorych depresii a epilepsie. Napriek tomu podstata lieCivého

Ve

ucinku litia nie je dodnes definitivne objasnena.

Vanad. Clovek ho prijima denne asi 2 mg. Organizmus ¢loveka obsahuje asi 30 mg
vanadu. Mdze menit oxidaény stuperi z V** na V°*. Uplatiiuje sa v metabolizme ako
modulator aktivity mnohych enzymov. Vyssie koncentracie vanadu sa prejavia imhibiciou
biosyntézy cholesterolu a znizenim obsahu fosfolipidov a cholesterolu v krvi. Vanad inhibuje
vyvoj zubného kazu stimulaciou mineralizacie zubov. Jeho nedostatok sa prejavuje
poruchami rastu. Vanad inhibuje viacero enzymov ako napr., kinazy, fosfatazy, ribonukleazy,
ATPazy, adenylatcyklazu a pod. Boli popisané jeho ucinky podobné inzulinu (pravdepodobne
kostimulaciou inzulinovych receptorov na svalovych a tukovych bunkdach a v zosilneni
signalno transdukéného vyplavenie glukdzovych

procesu pre transportérov na

cytoplazmaticki membranu buniek).

»STRAVOVACIE“ CHOROBY

Nutkanie k prijmu potravy je v riSy zvierat prejavom pudu sebazachovy. V pripade
ludskej populacie to uz davno nie je tak, nakolko stravovacie navyky su ovplyviiované a boli
formované historicky v zavislosti na hospodarskych pomeroch, individualneho blaha, tradicii,
,modnych” vystrelkov. Cize vyber potravy u ¢loveka tak z hladiska kvality ako i kvantity
nemusi byt v sic¢asnosti optimalny. Cim je prijem na osobu vyssi (¢im je krajina bohatsia), o
to je vyssi pomer tukov v potrave, a najma tukov Zivoc¢iSneho pdévodu, klesa prijem cukrov (v
rdmci cukrov sa zvySuje pomer privodu rafinovaného cukru). Prijem bielkovin je pomerne
stabilny, ale stupa pomer ZivocisSnych bielkovin v porovnani k rastlinnym. Stale rastdcim
problémom su nasledky nadmerného alebo nevyrovnaného privodu (prijmu) potravin (Zivin).
NajcastejSie choroby spojené so stravovacimi zvykmi uvadzame v tabulke 26.

Tab. 26. — So stravovacimi zvykmi suvisiace choroby

CHOROBA STRAVOVACI CINITEL PREDPOKLADANA PREVENCIA
Hiadovaite deficit bielkovin a energie prived potravin
Hypertenzia vela kuchynske| soli, prejeda-nie sa | neslannd, na energiu chudobnd strava

Obezita prejedanie sa”? mvySenie  pohybove)  aktivity,  nizko-
energetickd strava

et

Ateroskleroza vela tukov, prejedanie sa, wela [nizkoenergeticka v zloZeni tukov upra-vena
{ityperfipidemia) cholesterolu dista

Cukrovka prejedanie sa prisna disbeticks digta

Dna alkchol, prejedanie sa, privod purl- | digta chudobnd na puriny, alkohol a ener-

giu

Cirhdza peéene

alkohol

Lbstinencia

Chronicka pankreatfda

alkohol

Lfbstinencia

zi¢ové kamene

prejedanie sa,  malo  wakniny
v potrave

digta chudobna na tuky a energiu, bo-hata
na vldkninu

Nadory Ketonu

malo vldkniny

wldknina a pohyb

zubny kaz

rafinovany cukor, malo Zdwania a
fluoridov

komplexne cukry, Zuvanie, privod fluoridov

Struma

absencia jodu

prived jodu

V poslednom obdobi sa vela diskutuje o potenciondlnom vztahu stravy a nadorovych
chordb. Dokdazala sa suvislost medzi stravou chudobnou na vldkniny a nddormi hrubého
Creva. Obsah vlakniny urychluje pasaz c¢revného obsahu, preto sa karcinogénne latky v
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¢revnom obsahu maju kratsi ¢as na kontakt s bunkami crevnej mukdzy. To zniZuje
pravdepodobnost malignej transformacie.

Aj spbsob pripravy stravy moéze byt zdrojom potencionalnych karcinogénov. Pocas
tepelného opracovania masa a masovych pokrmov (pecenie na drevenom uhli, v pahrebe)
vznika benzpyrén, pri tepelnej degradacii aminokyselin zase cely rad mutagénnych a
karcinogénnych latok. Udené vyrobky su tie medzi etiologickymi pri¢inami zhubnych
nadorov zaZivacieho traktu.

Dusitany pouzZivané na konzervaciu a predlZovanie trvanlivosti pozivatin menia
prirodzené aminy Zivin na mutagénny nitrozamin, obzvlast pri nizkom pH. Ukazala sa
sUvislost medzi mnoZstvom prijatych nitritov a nadormi hltana, paZerdku a Zaliudka.
Chemizaciou pofnohospodarstva sa enormne zvysil obsah dusi¢nanov vo vodach, ktoré sa
redukuju na dusitany.

Je znamych aj vela prirodzenych karcinogénov. Také su aflatoxiny (toxické produkty
plesni rodu Aspergillus), hydrazinové derivaty z hub, latky typu metylxantinu z kdvy, ¢aju a
kakaa, forbolesterové a pyrolizidinové alkaloidy z ¢ajov a niektorych rastlin a dalSie. Oproti
tomu strava obsahuje aj latky s protinddorovym ucinkom. Také latky obsahuju napr. kapusta,
kel, karfiol ai.

Nasledkom zvysSovania rafinovanych cukrov v strave (sachardza, glukdza a fruktoza)
vyznamne stupa vyskyt zubného kazu v populacii. Tvrdi sa, Ze pri ro¢nej konzumacii menej
ako 15 kg rafinovaného cukru jednou osobou je poéetnost vyskytu zubného kazu zriedkavy.

Cely rad liekov moze pri chronickom podavani vyvolat zndmky malnutricie. Je to tym,
Ze bud' zniZuju chut do jedla, zhorsuju vstrebavanie niektorych Zivin, urychluji odburavanie
alebo urychluju ¢i brzdia niektoré biochemické procesy.

V poslednom case sa objavuje vela aj odbornych prac propagujucich vegetarianstvo,
ako jedine zdravy spdsob stravovania, kde sa poukazuje na to, Ze vegetariani Ziju dlhsie a
pod. To ovsem v prvom rade je nasledok toho, Ze vegetariani obycajne nepiju, nefajcia a
velmi ¢asto maju aj vysSiu pohybovu aktivitu. Problémy vegetarianskej stravy su:

0 maly obsah energie/vaha,

nizky obsah bielkovin/vaha,
nizka biologicka hodnota bielkovin,
nie su Uplne stravené,
maju nizky obsah Zeleza a vitaminu B;,

o O O O O

obsahuju vela potravinovych alergénov.

(Ak by mal byt ¢lovek vegetarian — mal by mat predzaladky !!!).
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STRAVA AKO TERAPEUTICKY PROSTRIEDOK

Strava (vyZiva) ako terapeuticky prostriedok méze byt aplikovana ako:
= diétaalebo
= enterdlna, resp. parenteralna vyZiva.

O diéte hovorime vtedy, ak je lekarom predpisana, strava urcitého zloZzenia a mnozZstva
za Ucelom liecenia. Diéta moze byt:
* negativna (obmedzujlca, napr. Setriaca, antialergicka),
e pozitivna (vyzivna, bielkovinova a pod.),
e zachrannd (Zivot zachranujuca, napr. dieta bez fenylalaninu u deti s vrodenou
fenylketonuriou, bezgluténova pri celiakii).

FUNKCNE POTRAVINY

Funkéné potraviny st skuto¢né potraviny, nesmu mat tabletovd ani praskovd formu a
ako bezné potraviny by sa mali (pomerne ¢asto) konzumovat. Funkénd potravina musi
obsahovat vyznamne vy$Sie mnoiZstvo latok, ktoré maju preukazatelny a preukdzany
priaznivy efekt na zdravie. Do tejto kategorie sa teda nepocitaju potraviny obohatené
(fortifikované) vitaminmi alebo mineralnymi latkami — funkéna potravina by mala poskytnut
tieto latky vo vacsom, tzv. nutricne vyznamnom mnoZstve. Zatial' je stale problematicka
legislativna stranka tejto problematiky a jej zjednotenie v ramci Eurdpskej Unie je esSte
nedorieSené. Napriek tomu Slovenska polnohospoddrska a potravinarska insSpekcia
starostlivo strazi, aby nedosSlo ku klamaniu spotrebitela. Potravinu napr. nie je moiné
jednoducho oznadit tvrdenim, Ze jej pravidelna konzumadcia vedie k prevencii urcitej choroby.
Pokial chce vyrobca takto svoj produkt oznacit, musi absolvovat dlhé a nakladné skusky
vyrobku, podobne ako v pripade liekovych studii.

Funkéné potraviny sa ziskavaju tak, ze sa v pdvodnej receptire vyznamne zvysi obsah
priaznivo posobiacich latok (Specidlnych typov vldkniny, izoflavénov, probiotik alebo
prebiotik) alebo je pouZitd surovina, v ktorej je vy3si obsah Ziaducej latky dosiahnuty
$pecidlnym slachtenim. Funkénd potravina méze ale vzniknat aj tak, Ze je z nej odstranena
neziaduca zlozka (napr. alergizujuca). Pokial chce vyrobca pouZit Uplne novu latku — funkénd
prisadu — s ktorou nie st dlhodobé skusenosti, musi prejst schvalovacim procesom. Aj vtedy,
ak sa jedna o prirodna latku, nemusi ist automaticky o latku neskodnd.

Biopotraviny a funkéné potraviny predstavuju realnu cestu ku zdravej vyZive. Zmena
politického systému a prechod ekonomiky z planovaného hospodarstva na trhovy systém
poznamenali aj stravovacie zvyklosti a spotrebné chovanie slovenskej populacie. Na trhu sa
objavilo velké mnozZstvo novych potravinarskych vyrobkov, a to aj takych, ktoré sme doteraz
nepoznali. Potravinarsky trh a potravinarsky sortiment zacali postupne ovplyvriovat rovnaké
trendy, ktoré sa prejavovali na trhoch vyspelych krajin.
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Spotreba potravin na Slovensku do roku 1989 bola charakterizovana predovsetkym
hmotnostnym narastom potravin Zivo¢iSneho povodu a niektorych energeticky bohatych
rastlinnych zdrojov. Spotreba ovocia a zeleniny stagnovala s velkymi medzirocnymi vykyvmi.
Nizka bola spotreba ryb a strukovin. Z hfadiska vyZivového predstavovala spotreba potravin
nadmerny prijem energie, tukov a ZivocCiSnych bielkovin a naopak nizky prijem vitaminov,
predovsetkym vitaminu C (Sekavovd, 1999).

Od roku 1989 zaznamenala celkova spotreba potravin vyrazné zmeny, a to jak z
hladiska kvantitativneho, tak aj kvalitativneho. Ako upozornili Panek a spol. (2002),
liberalizacia obchodu viedla ku zvySeniu dovozu potravin a rozsirenie sortimentu. Zvysila sa
kvalita, najma senzorickd akost a balenie. Dlhodoby trend rastu spotreby potravin
zZivociSneho povodu sa uplne obratil a spotreba potravin rastlinného povodu naopak rastie.
Nasledkom liberalizacie cien sa vyznamne zvysili ceny ZivociSnych produktov v porovnani s
rastlinnymi a tym klesla spotreba méasa a mlieka. Zivo&i$ne tuky su nahradzované rastlinnymi
tukmi a olejmi. Rastie spotreba vyprazanych potravin. Postupne sa pomaly zvySuje spotreba
ovocia a zeleniny. Klesol najma prijem hovadzieho a vzrastol prijem hydinového masa.
Pomaly rastie spotreba syrov. Celkove sa jedna prevazne o pozitivhe zmeny vo vyzive, aj ked
stdle eSte nezodpovedd zdravotnym poZiadavkam a stdle pretrvavaju nedostatky z
predchadzajucich rokov. V celom priebehu devatdesiatych rokov minulého storocia davala
vacsina spotrebitelov prednost vyrobkom najnizSej ceny bez ohladu na akost. Na charakter
spotreby ma velky vplyv reklama, aj ked z hladiska vyZivovej hodnoty ide skor o vplyv
negativny (vid napr. Cokolddové tycinky plné mlieka). Trend zdravej vyZivy, vyvazenej stravy
a zdravého Zivotného Stylu si vSsak pomaly zacina nachadzat cestu k niektorym skupindm
obyvatelov Slovenska. Zaujem o zdravu vyzivu, ktord je spravidla predsa len nakladnejsia,
ako ,tradi¢nd” slovenska strava, na ktord sme boli zvyknuti, rastie najma u mladych ludi, ale
aj v suvislosti s rastom kupnej sily slovenskych domacnosti.

Medzi tie druhy potravin, ktoré mézu prispiet ku zlepSovaniu stravovacich navykov
spotrebitelov a teda ku zdravej vyZive patria aj biopotraviny a funkéné potraviny. Pojem
biopotraviny je zrejme uz Uplne znamy a jeho obsah je jasny. Funkéné potraviny bude mozna
dobré aspon kratko priblizit. Jedna sa o potravinu, ktora je obohatend o urcitd aktivnu zlozku
a vyraznym spdsobom preukazatelne prospieva ludskému zdraviu. V porovnani s klasickou
obohacovanou potravinou su do funkénej potraviny pridané prospesné latky v takom
mnozstve, ktoré zodpovedd zaverom vedeckej studie o jej zdravotnej prospesnosti. Pévod
dnesnych potravin ndjdeme v Japonsku a to je aj doposial jedinou krajinou, kde su tieto
potraviny jasne definované a ich vyroba a distribucia legislativne upravena.

Zatial ¢o prva biopotravina sa na slovenskom trhu objavila okolo roku 1991-1992, ani
prva funkéna potravina na seba nechala ¢akat ovela dlhsie. Biopotraviny su ako produkt
ekologického polnohospodarstva v Slovenskej republike upravené zakonom. Funkéné
potraviny, ako sme ui uviedli na svoju vlastni normu stale &akaju. Co sa tyka vztahu
biopotravin a funkénych potravin, objavil sa zaujimavy ndazor, Ze biopotraviny su vlastne
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funkéné potraviny, a funkéné potraviny, vyrobené z konvencnych potravin by vlastne pri
vyuziti produkcie ekologického polnohospodarstva by neboli vobec potrebné. Ako sa uvadza,
potraviny vyrdbané konvenénym spracovanim a pochadzajuce z konvencného
polnohospodarstva stracaju na svojej kvalite uz od svojho pociatku. V konvenénom
polnohospodarstve su dopované umelymi hnojivami, zivo¢iSnymi produktmi pochadzajucimi
zo zvierat plnych antibiotik a neprirodzenych krmiv a samotné spracovanie obsahuje
nesetrné technoldgie, konzervaciu a postupy zvysujluce trvanlivost. Preto sa musia v
konecnej faze obohacovat o rézne syntetické vitaminy, vlakninu apod. Zatial ¢o biopotraviny,
vyrobené bez pouzitia vysSie uvedenych latok a postupov, tuto syntetickl nahradu a
obohatenie nepotrebuju. Toto je vSak podla nasho ndzoru nepresny vyklad, suvisiaci aj s
neistotou, ktora okolo terminu funkéna potravina panuje. Potravina totiz pri vyvoji na tzv.
funkénl potravinu moze ziskat aj také vlastnosti a uclinky, ktoré nemd ani produkt
biologického polnohospodarstva.

Spotreba biopotravin rozhodne nie je Siroko spojena s ekologickym uvedomenim a
zmyslanim spotrebitelov a nie je to ind¢ ani u nas. Biopotraviny teda su skor vyhladavané
ako zdravy produkt. Zdravy v tomto pripade preto, Ze nie su zataZzené Ziadnymi umelymi
neprirodzenymi latkami sdvisiacimi s konventnou formou polnohospodarskej a
potravinarskej vyroby. S ohladom na zaujem o zdravu vyZivu by teda bolo mozné povedat, ze
v pripade spotrebitelov biopotravin, funkénych potravin by sa mohlo do znacnej miery
jednat o tie isté osoby. Aj vyskumy to potvrdzuju. Spotrebitelia, ktori uvadzaju, Ze
spotrebovavaju alebo maju zaujem spotrebovavat biopotraviny deklaruji obdobny zdujem o
funkéné potraviny a naopak (Picha, 2003). Spotrebitelia, ktori sa nejakym sp6sobom
zaujimaju o tieto druhy potravin alebo ich spotrebovavaju su naviac Casto tymi, ktory
odpovedali, Zze sleduju trendy zdravej vyzivy, ¢i Ze sa snaZia zasadami zdravé vyzivy riadit.
Rovnako ako v pripade vysledkov projektu Aktion, aj z vyskumu zameraného viac na funkéné
potraviny vyplyva, Ze spotrebitelia, pokial maju zaujem tieto potraviny kupovat, nie su prilis
ochotni zaplatit za ne vysoku cenu a valnd vacsina z nich by suhlasila s cenou o 10 % vysSou
oproti beznym potravinam.

Oblubenost funkénych (obohatenych) potravin medzi spotrebitelmi neustale rastie.
MoOzZu za to len masivne reklamy vyrobcov tychto potravin alebo skutoc¢ne pozitivny dopad na
nas organizmus?

Funkéné potraviny su potraviny obohatené o vadSie mnozZstvo biologicky aktivnych
latok, ako sa nachdadzaju v ich standardnej podobe. Vacsinou obsahuju urcité vitaminy alebo
mineraly naviac, takZe kazda ich porcia dodd nasmu telu skutocnl percentualnu cast
doporuceného denného prijmu. Medzi najznamejSie potraviny tohto typu patri, pecivo
obohatené o kyselinu listovou (pomaha v prevencii srdcovych ochoreni a defektov chrbtice u
novorodencov), jogurty obsahujuce Specidlne vybrané baktérie, rézne pomazankové tuky s
pridavkom rybieho tuku popr. rastlinnych ingrediencii zniZujucich cholesterol.
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Ugelom tohto typu potravin je pomahat v prevencii niektorych zdravotnych
problémov. Zaujimavym prikladom su uzito¢né ¢revné baktérie, ktoré zmierfiuju ochorenia
hrubého ¢reva, alebo rastlinné steroly v margarinoch znizujucich hladinu cholesterolu.

Funkéné potraviny sa teda zaradzuju medzi potraviny a nie lieky — nesmie sa na nich
uvadzat, Ze su ,ucinné v prevencii” alebo v ,lieCeni” urcitych choréb. Ak maju byt funkéné
potraviny ucinné, musia sa jest pravidelne, rovnako ako doplnky stravy.

V sucasnej dobe su zrejme najdostupnejsimi funkénymi potravinami mlie¢ne produkty
s obsahom tychto zdraviu prospesnych baktérii. V ¢revach Ziju miliony baktérii, ktoré maju
Zivotne dolezitu ulohu v normalnej funkcii traviaceho systému, v ochrane pred rakovinou
Criev, zniZzovani hladiny cholesterolu a dokonca aj pri syntéze niektorych vitaminov. Pri ich
dostato¢nom prijme vedia zabranit pomnozZeniu Skodlivych baktérii v crevach, ktoré
prevladaju pri strese, v priebehu uZivania antibiotik a antikoncepcie.

Probiotikd su k dispozicii vo forme réznych mlieénych produktov. Najbeinejsie
pouzivanymi baktériami su Acidophilus (Lactobacillus) a Bifidus (bifidobaktérie). Aby boli
ucinné, musia sa prijimat kazdy den.

Prebiotika su latky sacharidového povodu, ktoré prechadzaju traviacim traktom bez
zmien a v hrubom Creve sluzia ako potrava pre uzitocné baktérie vratane probiotik.

Kyselina listova. Nizky prijem tohto vitaminu je spojovany s rasticou hladinou
homocysteinu a vyskytom rakoviny hrubého creva a Alzheimerovou chorobou. Niektoré
druhy peciva su obohacované o folacin, aby znizovali vyskyt tychto ochoreni a predovsetkym
chranili plod pred vrodenymi poruchami nervovej trubice.

Rastlinné steroly su skupina rastlinnych chemickych Iatok s podobnou Struktdrou, aku
ma cholesterol. Pravidelny prijem tychto latok zniZzuje hladinu cholesterolu v krvi a tym
vyznamne aj riziko aterosklerotickych ochoreni srdca a ciev. Z tohto dovodu sa pridavaju do
mnohych réznych margarinov a masiel.

Fytoestrogény moéZu zniZovat riziko niektorych typov rakoviny (predovsetkym
prsnikov) a kardidlnych problémov. Z dlhodobého hladiska pomahaju obmedzit priznaky a
rizika osteoporozy.

Obilniny. Velky zdujem z hladiska vyZivy je sustredeny na najrozsirenejsie obilniny —
pSenicu a ruzu. Aby sme dobre pochopili, v com spociva ich prinos pre nasSe zdravie,
podivajme sa najskoér na stavbu a zloZenie obilky — ma tri hlavné anatomické casti: zarodok,
endosperm a vonkajsiu vrstvu. VonkajSia vrstva je velmi bohata na vlakninu, vitaminy a
mineraly. V endosperme najdeme skrob a bielkoviny, v zarodku zase vela tuku, mineraly a
vitaminy. Pri tradicnom sp6sobe mletia sa tieto tri vrstvy oddeluju (z endospermu sa vyraba
muka, vonkajsia vrstva tvori sucast celozrného peciva, muzli apod.).

Z hladiska vyznamu funkénych potravin si najdolezitejSie ¢asti pSenice jej otruby —
tvoria ju predovsetkym nerozpustna vldknina, ktora ma zaujimavé preventivne ucinky na nas
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organizmus — najcastejSie je propagovana v prevencii zapchy: Vlaknina otrub na seba viaze
velké mnozstvo vody, ¢o vyvold potrebu vyprazdnenia hrubého Creva a sucasne zvacsuje
objem stolice (pdsobi prakticky ako slabé prehanadlo). Uvadza sa, Ze ucinnost pSeniénych
otrub je v porovnani s inymi zdrojmi vlakniny (ovocie, zelenina) omnoho vyssia. Preto, aby
ucinok otrub bol optimalny, je potrebné v priebehu spracovania dodrzat ich urcitu velkost
(0,5—-1,4 mm) — Castice mensie (pod 0,2 mm) mo6zZu naopak sposobit zapchu.

DIhé roky uz je dokazané, Ze pravidelny a dostatocny (25-35 g denne) prijem vlakniny
vyznamne znizuje riziko vzniku rakoviny hrubého c¢reva (konkrétne psenicné otruby tu hraju
dolezitu ulohu, ¢o je dané pravdepodobne odliSnou bunkovou Struktirou celulézy a ligninu
od inych obilnin, ovocia a zeleniny).

Dal$im vyznamnym prinosom pravidelnej konzumacie ovsenych otrib je znizenie rizika
rakoviny prsnikov. Toto riziko rastie u Zien, ktoré maju vysSie hladiny estrogénnych
horménov v krvi. Bolo zistené, Ze dostatoCny obsah vlakniny v strave spdsobuje vyssie
vylucovanie tychto hormdnov stolicou a tym preventivne poOsobi proti vzniku rakoviny
prsnikov.

Zakladnou potravinou pre takmer polovicu fudstva je ryZza — je velmi dobre stravitelna
obsahuje kvalitnejSie spektrum bielkovin. Pri priemyslovych Upravach ryze sa odstranuju
otruby a ¢ast zarodku. Biela (lUpana) ryzZa, ktoru bezne kupujeme je tvorena endospermom.
Aj napriek tomu, Ze ryZové otruby obsahuju mnoho doélezitych Zivin (bielkovin, tukov,
vlakniny, mineralov a vitaminov), pre vyZivu sa zatial vyuZivaju jen zriedka (su velmi nachylné
k Zltnutiu). Su vSak zdrojom kvalitného oleja, ktory obsahuje vitamin E a doleZité mastné
kyseliny (palmitovu, olejovu a linolovl) — tieto latky maju schopnost znizovat hladiny LDL
cholesterolu.

Velmi ucinné funkéné vyrobky su vyrdbané i z ovsa. Ovos obsahuje zaujimavé
mnozZstvo latok, ktorej sa hovori B-glukdn (ide o zlozZity polysacharid, ktory sa nachadza v
endosperme obiliek). Pokial je denny prijem B-glukdnu dostato¢ny (minimalne 3 gramy),
moZe znizovat hladinu LDL cholesterolu a pritom neovplyviiovat mnoZstvo HDL. B-glukdan ma
aj zaujimavl schopnost znizovat hladinu krvného cukru, ¢o bezpochyby ocenia
predovsetkym diabetici.

Dolezitou plodinou z kategoérie funkénych potravin je fan. Z tejto rastliny sa hojne
vyuZiva prave jej olej, po dIhé storo¢ia konzumovany predovietkym v oblastiach Indie a Ciny.
Bohuzial v Eurépe a inych hospodarsky rozvinutych krajinach sa medzi potravinové oleje
nezaraduje, nakolko je nachylny k rychlemu Zltnutiu (obsahuje vysoké percento nenasytene;j
kyseliny a-linolénovej). Niektori vyrobcovia doplnkovej vyZivy zacali spracovavat lanovy olej
do podoby mikrokapsul s postupnym uvolfiovanim (drobné kvapky oleje sa obalia
stravitelnym obalom, kapsuly pri prechode traviacim traktom postupne uvolfiuju obsiahnutu
aktivnu latku — v tejto podobe je kyselina linolénova chranena pred Zltnutim).
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V Austrélii a Kanade sa podarilo vyslachtit fan s minimalnym obsahom tejto mastnej
kyseliny (v oleji tradiéného lanu je viac ako 50% kyseliny a-linolénovej, v novej odrode max.
5%), predava sa pod obchodnou znackou Linola. Semend lanu su typické aj vysokym
obsahom lignanu (fytochemicka latka patriaca do skupiny fytoestrogénov), u ktorych sa
uvadzaju protirakovinové ucinky u Zien. V stredoeurdpskych podmienkach sa vyuZivaju
semena lanu, a to predovsetkym do peciva.

Stale ¢astejSie mozeme v obchodoch najst potraviny s obsahom amarantu (patri medzi
tzv. pseudoceredlie — ,nepravé obilniny” — nakolko botanicky medzi obilniny nepatri, ale
jeho poutzitie je velmi podobné). Z vyzivového hladiska maji semend amarantu relativne
vysoky obsah bielkovin s takmer optimalnym zloZzenim (obsahom esencidlnych
aminokyselin), nezanedbatelny je obsah B-glukdnu, vitaminu E a tzv. skvalénu (komplex
tychto latok je zodpovedny za zniZzovanie LDL cholesterolu). Medzi pseudocereadlie
zaradujeme i pohanku — je typickd vysokym obsahom bielkovin (neobsahuje lepok),
vitaminov B; a By, a flavonoidov (najviac rutin, ktory zvySuje pruznost cievnych stien,
reguluje zrazanlivost krvi a posiluje imunitny systém).

Funkéné potraviny predstavuju jeden z poslednych trendov vo vyvoji fudskej vyzivy. Ide
o potraviny, ktoré maju okrem svojho sytiaceho efektu eSte dalSie zdraviu prospesné
vlastnosti. Ich ciefom je okrem iného posilnit normalne, pre zdravie ¢loveka priaznivé funkcie
traviaceho systému a predchadzat tak ich naruseniu. Funkéné potraviny vznikaji postupom,
pri ktorom sa oproti povodnej recepture vyznamne zvySi obsah priaznivo pdésobiacich
biologicky aktivnych latok (probiotik, prebiotik alebo izoflavénov). Tieto latky preukazatelne
ovplyviuju niektoré pochody organizmu. Vynimocnou skupinou su funkéné potraviny
obsahujuce viac z tychto doplnenych latok (probiotika aj prebiotikd) — tzv. synbiotika
(symbiotika).

Probiotika su mono- alebo polykultdrou mikroorganizmov, ktoré pri osidlovani
traviaceho traktu méZu priaznivo ovplyviiovat zdravotny stav ¢loveka. Tieto Zivé organizmy
sa pridavaju do potravin preto, aby priaznivo ovplyviiovali zdravie ich konzumenta zlepSenim
rovnovahy jeho crevnej mikrofldory. Medzi probiotikd patria napr. unikatne Zivé kultary
Bifidus Essensis® (Bifidobacterium DN-173°010) alebo L. casei Imunitass® (Lactobacillus casei
DN-114°001). Aby mohol byt vyrobok oznaceny ako probioticky, musi obsahovat dostatok
Specifickych Zivych probiotickych mikroorganizmov, ktoré az do konca doby trvanlivosti
tohto vyrobku pdsobia prospesne na zdravie ¢loveka.

Prebiotika su nestrdvitelné zlozky potravin podporujlice rast alebo aktivitu jednej
alebo viacerych zdraviu prospesnych baktérii v hrubom ¢reve. Prebioticky Ucinok je jednym z
pozitivnych ucinkov rozpustnej vlakniny (sem patri inulin a oligofruktdza). Vlaknina sluzi ako
substrat pre sacharolytické baktérie, ktoré osidluju predovsetkym hrubé crevo. Tieto
baktérie premienaju vlakninu na kratke mastné kyseliny, ktoré si vyznamnym energetickym
substratom pre bunky hrubého ¢reva. Tym umoziiuju ich bezproblémovd ¢innost a moznost
regeneracie.
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Terminom synbiotika oznaCujeme unikatne spojenie probiotik a prebiotik v jednom
funkénom vyrobku. Zdraviu prospesné baktérie (probiotikd) tu maju k dispozicii substrat
(prebiotikum), ktory moézu selektivne spracovat v hrubom ¢reve. Tym sa zvysuje ich Sanca
presadit sa v konkurencii s prirodzenou mikroflérou, predovsetkym hnilobnymi baktériami
alebo s podmieneclne patogénnymi baktériami. Pri pouZivani kombinacie oboch ucinnych
zloZziek bol pozorovany synergicky ucinok, teda prinos oboch zloziek sucasne bol vyssi ako
stcet kaZzdej z nich pri osobitnej aplikacii. Crevnd mikrofléra, jej zloZenie a &innost sa daju
ovplyvnit predovsetkym spravnymi stravovacimi navykmi.

Podla urcitych spoloc¢nych charakteristik, napr. z akych surovin su potraviny vyrobené,
aky je ich ucel poutzitia, ako posobia na fudsky organizmus, aké zasady boli pri ich produkcii
dodrzané atd., mdzeme potraviny zaradit do Sirsich stiborov, celkov alebo skupin.

Takym celkom su napr. ,alkoholické napoje“, ,mlynské obilné vyrobky”,
,biopotraviny”, ,potraviny pre zvlastnu vyzivu“, ,kdéser potraviny” alebo tzv. ,funkcné
potraviny”.

Beznému spotrebitelovi je vacsSinou jasné, ¢im sa menované skupiny potravin odlisuju
od ostatnych, ¢o je pre ne typické. Ale v pripade poslednej skupiny — teda ,funkcnych
potravin® — by asi vacsina spotrebitelov nevedela, o si ma konkrétne predstavit.

Funkcné potraviny predstavuju jeden z poslednych trendov vyvoja fudskej vyZivy. Napr.
v Japonsku, su celkom beZné a predavaju sa v bohatom sortimente, ale u nas, rovnako ako v

.....

Ako uz samotny nazov naznacuje, funkéné potraviny su také potraviny, ktoré obsahuju
sucasti (,zlozky”) majuce v ludskom organizme uréitd Specificku fyziologicki a zdraviu
prospesnu funkciu. Nie s zamerané na lieCenie konkrétnych chordb, posobia na organizmus
preventivne, tak Ze vytvaraju predpoklady pre fyzickd a dusevnu pohodu a udrzanie zdravia.

Pritom nejde o ,tablety”, ale potraviny ako kazdé iné, s tym, Ze boli obohatené o dalsie
prospesné ,zlozky“, ktoré ovplyvnuju pochody v fudskom organizme Ziaddcim smerom.

Presnda a jednotna, vSeobecne platnd definicia funkénych potravin vSak doteraz
neexistuje.

Funkéné potraviny mdzu pdsobit na ludsky organizmus v réznom smere, napr.
upravovat ¢innost Criev a zlepSovat travenie, upravovat ¢innost srdca, krvny tlak, hladinu
cholesterolu, hospoddarenie s mineralnymi latkami, mozu pdsobit antikancerogénne a
podporit posilnenie imunity, proti zubnému kazu, proti upchdvaniu ciev, ovplyviiovat a
podporovat dobry stav kosti, atd.

O mnohych potravinach sa bez akéhokolvek pridavania dalSich zloziek hovori ako o
prirodzenych funkénych potravinach, lebo obsahuju velmi mnoho biologicky priaznivo
posobiacich latok. Su to napr. Cerstvé ovocie, Cerstva zelenina, mozZe to byt pohanka atd.
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V USA spotrebitelia najviac Ziadaju vyrobky podporujice zdravé srdce a upravujlice
hladinu cholesterolu, v Eurépe, podobne ako v Japonsku, sa najviac predavaju vyrobky
regulujlce zaZivanie.

Spotrebitel by si vSak mal uvedomit, Ze vSetko ma svoju mieru a ani s konzumaciou
funkénych potravin by to nemal prehanat, nakolko ,¢im viac” eSte nemusi znamenat ,,0 to
lepsie” pre zdravie. V kazdom pripade by mal dodrzat doporucené davkovanie uvedené na
obale.

V suvislosti s najroznejsimi novymi trendmi v potravinach sa ale objavuju v nemalej
miere aj kritické hlasy.

Namietaju predovsetkym, Zze v mnohych pripadoch neexistuju dostato¢ne fundované
studid, dokazujuce, Ze konkrétny vyrobok ma skuto¢ne ten ucinok, aky sa deklaruje.

Daldou namietkou je, Ze beiny konzument sa vlastne v potravindch skoro uZ ani
nevyznad; proste preto, Ze nepochopi pravy zmysel zdelenej informacie.

Najvaznejsia namietka ale je, Ze niektoré ,zlozky“ s predpokladanym priaznivym
uc¢inkom moézu mat ucinok aj negativny. Napr. niektoré typy mikroorganizmov, ktorych
Ulohou bolo priaznivo pdsobit na zaZivanie, vytesnili pévodni mikrofléru, ale sami v
organizme dlho nevydrzali. Znovu nadobudnutie pévodného rovnovaineho stavu potom
trvalo celé tyzdne.

Mnoho fudi so zaujmom sleduje diskusiu o potravinach, kde jedna strana s eufériou a
silne podporena masivnou reklamou deklaruje priaznivé ucinky pridanych zloZiek (ktoré si
samozrejme zakaznik musi zaplatit) a druhd ich spochybriuje alebo vyvracia. Netreba sa
potom divit, Ze to v spotrebiteloch vzbudzuje nezodpovedané otazky, neddveru a casto aj
chut dopriat si bez ohladu na doporucéenie kohokolvek poriadny kus dobrého jedla podla
svojho gusta.

Kvasené mlieCne vyrobky patria medzi najstarsie funkéné potraviny vébec. Probiotické
jogurty, kefir alebo acidofilné mlieka (najlepSie bez pridavku repného cukru) patria k
najvyhodnejsim zlozkam stravy. Pomdhaju harmonizovat funkciu ¢riev a maju cely rad
dalsich pozitivnych vlastnosti. Idedlne je vyberat produkty s obsahom probiotik aj vlakniny.

Vyrobky so zvysenym obsahom vlakniny. Vzhladom k tomu, Ze malokto prijima denne
dostatocne vysoku davku vlakniny, je vyhodné, pokial je potravina vldkninou vyznamne
obohatena. DoélezZity je ale aj typ vldkniny — velkd pozornost sa venuje najma rozpustnej
vlaknine a z tejto skupiny este hlavne B-glukdnom, ktoré preukazatelne znizuju hladinu
cholesterolu v krvi u ludi, u ktorych je zvySena (tim, ktori maju hladinu cholesterolu v krvi
normalnu, sa ani pravidelnou konzumaciou uz dalej neznizuje). Na B-glukany su bohaté
najma vyrobky z ovsa (ovsené vlocky, ovseny napoj, cerealna kasa). Vyrobky s obsahom
lanového semienka su dalSou moZnostou, ako zvysit denny prijem vldkniny. Lanové
semienko je okrem toho zdrojom ,cennych” w-3 nenasytenych mastnych kyselin a

UcCebné texty Strana 96



Nistiar, F., Racz, 0., Benacka, R.:
PATOFYZIOLOGIA VYZIVY 1

antioxidantov lignanov. Do skupiny vldknin sa dnes pocitaju aj takzvané oligosacharidy (na
obaloch vyrobkov sa mézZete stretnut s oznacenim inulin alebo oligofruktéza). Ich pridavok
umozfiuje znizit mnozstvo pouzitého cukru a tuku vo findlnom vyrobku (kvasené mliecne
vyrobky, sladené ceredlie).

Specidlne tuky. Aj u nas je ui beine v predaji rastlinny tuk, ktory znizuje hladinu
cholesterolu v krvi. Tento tuk je obohateny rastlinnymi sterolmi, ktoré dokazu znizit hladinu
cholesterolu v krvi za predpokladu, Ze su sucastou komplexnej zmeny Zivotného stylu.
Fytosteroly su ziskavané z rastlinnych olejov, ale ich vytaznost je mald, preto je cena
produktu vyssia. Pokial sa ale ¢lovek s vysokou hladinou cholesterolu chce vyhnut uzivaniu
liekov, mbézZe uUpravou Zivotného Stylu so zaradenim Specidlneho tuku do jeddlnicku tohto
ciela dosiahnut (tuk sa predava pod nazvom Flora pro activ a pouZiva sa na pecivo alebo sa
pridava k hotovym, napr. zeleninovym pokrmom).

Velmi cenné su aj tuky s obsahom kyseliny y-linolénovej, ktoré sa ziskavaju zo semien
primuly dvojro¢nej. Pésobia v oblasti prevencie srdcovocievnych chordb, pomahajd timit
prejavy premenstruaéneho syndromu. Zatial nie su sucastou funkénych potravin, ale
predavaju sa vo flastickach alebo tobolkach a ich pouZitie v potravinarstve je pravdepodobne
otazkou velmi blizkej buducnosti.

V sucasnej dobe sa obnovil zvySeny zaujem o takzvany rybi tuk. Zatial ¢o predtym bol
cenny pre svoj vysoky obsah vitaminu D, dnes sa ceni hlavne pritomnost w-3 nenasytenych
mastnych kyselin (tlmia zapalové procesy v organizme, znizuju pravdepodobnost vzniku
krvnych zrazenin).

Funkéné potraviny sa vyuZivaju aj pri znizovani nadvahy. Pri znizovani nadvahy je
potrebné obmedzit prijem energie, strava by vsak mala mat stale zodpovedajtcu (vysoku)
nutricnu kvalitu. Vzhladom k tomu, Ze u nas ma nadvahu viac ako polovica dospelych a
mnohi z nich opakovane drzia redukéné diéty, mozu byt funkéné potraviny osoZzné. Mnohym
[udom pri zniZzovani nadvahy chybaju bielkoviny, ¢asto konzumuju az prilis$ malé mnozstva
tukov, chybaju vitaminy, minerdlne latky a vlaknina. Pri redukcii nadvahy je vhodné, ak ma
vyrobok nizky obsah energie, nizky (ale nenulovy) obsah tuku, ale zna¢né mnoiZstvo
bielkovin. Tieto poziadavky spliuje cely rad kvasenych mlie¢nych produktov, o ktorych uz
bolo povedané, e paria medzi funkéné potraviny. Dal$im prikladom mozZe byt bielkovinovy
platok, ktory sa predava vo vakuovom baleni podobne ako syr a ako syr moze byt aj pouzity
(do salatu). Vzhladom k tomu, Ze chuti je velmi podobny varenému kuraciemu masu, da sa
pouzit aj v teplej kuchyni. Vyraba sa z vajecnych bielkov a ma preto velmi nizku energetickd
hodnotu, vela bielkovin a je bez cholesterolu. Zaujimavou novinkou je aj séjovy napoj
(mlieko) so zvysenym obsahom bielkovin. TUto potravinu je mozné rozhodne oznadit ako
funkénu, lebo oproti ostatnym séjovym ,,mliekam“ ma obsah bielkovin 10x vyssi a naopak
2,5x nizsi obsah tuku. Vyrobok je obohateny vapnikom na hodnoty kravského mlieka a este
naviac vlakninou (250 ml ndpoje kryje 1 DDD vlakniny).
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Samozrejme, Ze potraviny z tejto skupiny méze konzumovat kazdy, nie su uréené len
obéznym.

Mnohi ludia stale Ziju v domnienke, Ze niektoré vyrobky z rady funkénych potravin sa
vyrabaju z geneticky upravovanych zdrojov. V Ziadnom pripade to tak nie je — najlepsie
pochopime rozdiel tak, Ze si znovu objasnime tieto dva rozdielne pojmy.

Funkénou potravinou je akdkolvek potravina, ktord ma okrem vyZivovej hodnoty i
priaznivy uc¢inok na ludské zdravie. Je to potravina (nie tableta, tobolka alebo kapsula)
vyrobend z prirodzene sa vyskytujucich zloZiek, ktord by sa mala konzumovat ako sucast
dennej stravy a sucasne preukdazatelne ovplyviuje niektoré pochody v organizme (posilfiuje
imunitny systém, pdsobi preventivne proti niektorym chorobam a celkovo priaznivo
ovplyvriuje fyzicky a dusevny stav). Ciefom konzumacie funkénych potravin nie je liecenie
roznych chor6b v stadiu ich prepuknutia, ale len preventivne posobenie. Funkéné potraviny
sa teda maju prijimat bezne ako sucast stravy.

U geneticky modifikovanych potravin (rastliny) sa jedna o zavedenie génov inych rastlin
do urcitej plodiny, alebo o potladenie c¢asti génov s ciefom ziskat urcité pozadované
vlastnosti. Takto ziskané rastliny su napr. odolné proti niektorym chorobam a Skodcom.
Niektorymi génovymi Upravami je mozné ziskat aj vyssi obsah aktivnych latok, v sucasnej
dobe sa zatial takto vyprodukované zdroje do funkénych potravin nepouzivaju (vzhladom k
velkému zaujmu o problematiku génovych Uprav je vSak mozné, Ze sa v blizkej buducnosti
situacia mbze zmenit).
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