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,Priroda nam dala vsetky
prvky potrebne na
dosiahnutie vynimocnej
pohody a zdravia, ale
nechala na nas, aby sme

ich spojill.*

~ Diane McLaren



,Potrava nech je tvojim liekom."

~ Hippokrates




Patofyzioldgia
GY| A6 W2D4 R2!
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NIWAYAGYAUcpUW GUt ql eG @ =ZOWé!t 2 JqiRpWAGINHECURA | OWWAI UT 2RT ¢ pWl RARTE Y
malnutricia = deficit, exces, nerovnovéaha alebo Ol DReWs W YI GZ2U! Ws WACGe | nama refeeding syndrém, imunodeficiencia,

GYl efA6clleqRIRACHRIUWI R2RUM 't 2¢loqet oGUT DyoT 1 I2YoRGea| sarkopéniaa kardiometabolické komplikacie

Definicie Nedostatok Mikronutrienty Obezita Integracia

Dérazje na patofyzioldgiu: diagndzaje len ndzovnad mechanizmom. Prit t T WHTIE | pyit¥me, T Bastane s inzulinom,
glukagonom, fosfatom, svalovouproteosyntézou, hepcidinom, leptinom a adipokinmi.
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Definicie a systémovy ramec

9 R IJ Ge¥ (G CHiacHemické mechanizmys klinickou interpretaciou. 9 R 13 tniéjg d 130 Y | Yzelavdnédiagnozy ale
| Y A 2 toloWimzmenam: energia, protein, zapal, hormoény, organovénasledky.




RAMEC WHO / KLINICKA PATOFYZIOLOGIA

Malnutricia: jeden pojem, tri mechanizmy

Deficit Exces AYl efg6c¢clW2! 21 RaR¢

UWT Yt q¢qVYT UDAUGI R2YT WU

UcT A qYt WU NDRIJWE G WHY Wi
mikronutrientov

zapal, malabsorpcia, organové zlyhanie alebo
YT GY21)] Ye gt ¢c UR2

endokrinna dysregulacia

éDZ GUT Yt aWAGUWUC WGt Uij6 YWAGYT DUR¢ WElWne

URNDWRAc WS G YqUVYt pAWcGIWUOcTOellt 2¢0AW2R AII CaU! Waet AWGWIage HYC

WHOdefinuje malnutriciu WR | : A€ ¥ G ¢ 2 DAedostatky vitaminovamineralov, U¢ T 6 G Y oplib¥itl ddiétou
podmienené neprenosné ochorenia. Tedadl ¢ 0 U e aphcRit nédrsi H ! ifa chudy. Prepatofyzioldgiuje podstatné, T 1J
organizmusreagujena U 2 q | $&ésbnDehoutokov energiea substratov. Vysledkomje zmenafunkcie: A U R Tirfiudi@,
hojenie, svalovasila, fertilita, kogniciaalebo naopakinzulinovarezistencia a organovalipotoxicita.
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Epidemiologické pozadie Moderna patofyziolégiahovorio dvajitej A C p malniricie:
e A GVY1 2 Dfoke2itamajit GY 0. ¥dtebhiinanty - chudoba,.
] GYACHGUec WACPp T alll 2V T Remmidtbdfedotd polthGod drosked, € k@it

chronicky zapal.

2.5 mid.

e

Stunting (zaostavanievraste, H6 1 Y URHAt C G RINHOAUR ez DZ ¢ AUDWORT WR
GYIl Y2Uc¢URWY YW 2YTRGOGW2 It YO WuT G¢ Wi ¢ § W2 DAUt ¢ W2 RE
| ¢t qY2DAG6WWae UT ¢l 1T Y2 WG ihtikidtor dihDdak hbtsttddatias Xef G ¢ 2 R 1J
2D4 R2! We¢ WY Ge t WG O G WY 18t AR & | R2aDZFSE L) NSLYMUMMALL T YUAF
Wastinge Wl DaqRWeiHE | ¢ T Ue q R J ARIIER EldE Al

URAt c WG YqUYVYt p W2 WAdE ddldtny betdsthtekY T 13
I RERWAY W Zz+ GIT Yt WpeET 1

0.89 mid.

0.39 mid.
149 mil. . .
45 mil. 37 mil.
| ]
dospeli dospeli dospeli <5r. <5r. <5r.
UcT 6aYqUYt p obezita GYT 6aYaqUYt p stunting wasting UcT 6aYqUYVYt p

xT ¢TWWI c8§WGI WWI Yt W=EM=ZallGY!l eHG! W2DI R2! Wt YW+RI qe TX W2 WqWT
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PRECHOD OD PRIJMU K FENOTYPU

L4 7

eql RT UDAUt q¢ 2 Wl WHRGcUHRRec WeWeT ¢ GgqCHRC¢ WelL

Rezervy

. Travenie Metabolizmus . Funkcia
Prijem a absorpcia a hormony atelesne organov
AGYI IJURLI
T Ruge awrHézpswW i1 w2 vawee Gr | g nzuin glukagon, — f2¢ddWaet WG W imunita, vykon,
o WaqRaqUc WI dcAc Al ; S
[ Gl kostna hmota hojenie

I Yt qaGUYt p kortizol

AY2U¢t DAUGI RTWG W R2RUWG ZT WWAU¢c aWU¢cpWYT GdRWUDZUU2 qI RT UDZUt q¢ 2 WG
mikrobioty.

PacientnemaU 2 q | dRalvIEhZY 1 tahe, T ¥je. Potrebujemel Y A U Ptijleim2abgorpciu, metabolickd adaptaciu a
n 2 Ut rezBnjy,Priklad: onkologicky pacient G Z 1 0J¢ felativne primerany energeticky prijem, alezapalovaY 1 GY 2 1J )
A 2 | peotEdlzu a energetickyvydaj. Naopak, pacient s obezitou (i Z 1 (X padbytok energig, ale deficitl 1J G ,Nitaminu
D alebo sarkopéniu.
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Energeticka homeostaza

Bunka najprvi R BTRR




~§xEu®bx A EWAAEAh  fEW-E20f WEENAE h-wWw WA ERS-~ AMPK (Adenozinmonofosfatom aktivovana proteinkinaza

720t Y2iwt WOAYI ! Wi R2RUa W ~ A JIET AP AIePREm2

Nedostatok energie Rozhodovaci uzol ?2Yt qeqYt Wl R2RU

all ~Ao NAAWG6! GY+Rc AWt gl It W3S W AMPK timi anabolizmus, mTORC1 aminokyseliny, inzulin, IGF1

AMPK podporuje proteosyntézu a rast 5WaNgA9N
ucaqc HYO REL DAUI DT R UcHYORHAL DAUI BT R

GRGYUDACc AWlcaqYnCNReAWNGat YURIYNWUIij Ac¢c AW proteosyntéza, glykogén, lipogenéza, proliferacia

AMPK jesenzornizkejenergie Aktivujekatabolickeé procesy, ktoré obnovujd ATP, a/ypinaenergeticky(] C| Ydn&bdlizmus,
MTORCL1 jecitlivy na aminokyseliny, inzulin a rastove signaly. Pridostatku | R pdgihbruje proteosyntézuarast. Prihladovani
samTORtIm{ a aktivuje sa autofagia. Klinickyto 2 ! 1 2 |ltyyfiok syaldvejhmotypriGY 1 2 DA RRID IHIBZY Ghojériap
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RYCHLA ADAPTACIA A JEJ CENA

VL d Ve d Ve d

EUT Yt 1 RUUCWYT Y21 wWUc¢c wWUe q!l RT UDAUt ql 13t

Inzulin Glukagon Kortizol/katecholaminy
transport glukdzy, lipogenéza, proteosyntéza glykogenolyza, glukoneogenéza, ketogenéza proteolyza, lipolyza, inzulinova rezistencia
Leptin/ghrelin IGF-No WaqRqUc¢ W a¢ Ac¢

t DAYt pAWSGeT AWl WG YT et T UM rast, bazalny metabolizmus, termogenéza

~ " ~

Al RWI G6YT YAYG W UnRARqUW ¢Wel ¢ GagCHRe WG WURWUcWGEY Wt YT JURWJa LW

Prihladovaniklesa inzulina stupa glukagon. Organizmusmobilizuje substraty. Pristrese chorobou sa pridava kortizol a

katecholaminy, T Yposutvametabolizmus smerom k inzulinovejrezistencii a proteolyze. Leptin signalizuje energetické

zasoby. Prinizkomtuku klesa leptin, T YImil 1IJ G| Y 1 @stteimogenézua niektoré imunitné funkcie. GhrelinA 2 | Wea T 1J
hlad, ale pri anorexiinervosali Z I AJ vgsokybez primeranejodpovede prijmu.
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SIGNALY SYTOSTI, HLADU A ODMENY GLP1, PYY, CCK, POMC, CART (Cocaimad amphetamine-
regulated transcript) = Anorgxigénny systém

gt WI#GIVAWNa WGI RTIG WGY a | ¢ ReY abbHdRukbbbloFokd) HbRbdng LHER |

L2y Hypotalamus Odmena
GLP1, PYY, CCK, POMC/CART vs. dopamin, stres,
¢ At YI GARR¢ WIT R2RU NPY/AgRP neurény palatabilita

Tukové tkanivo

leptin, adiponektin,
cytokiny

~YT W1 UDZAUGYB G ¢T alWll NadCRRecWSGYqUYt qRWTHIWOWz1 YIUT Yt I RUUDZUt !

Prijem potravy sa riadi homeostatickymi signaimizT | 1Ja&ukového tkaniva, ale aj hedonickym okruhom odmeny. GLR1, PYY a CCHKignalizuji
t  D4y; ghreflin hlad; leptin informuje hypotalamus o zasobachtuku. Priobezite sa objavuje leptinovarezistenciaa zmenaodpovede na
potravinovépodnety. Preto jeA T 13T U VY T na sliBiRRAJMedicinsky nespravnea vediek stigmatizacii.
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H6YIl YHYe

Nedostatok energie/proteinu je systémova choroba tkaniv.
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P n A4 A4 P d

AYT 2DA R2¢calllct TqU! aWHSE! YURHY DAU¢ Wne Ut T U DA

Wasting Stunting Sarkopénia

ctZaqU! WeadWAHYW 2Het qU! WI | #61 YURAt CWEC OWAHY W WHRT R2z2@ HA! qYt W 2¢0VY20TW6GYq! WE Wne

t W2 DAUt W6 W2 ! + Yt ijlWl RARt YLWGa . krtickom vyvine; zmena rastu a kognicie obezite
Klinicka otazka Laboratorna otazka
Je problém v prijme, absorpcii, zapale alebo v Je albumin nizky pre deficit proteinu, z4pal, straty alebo
hormonalnej/metabolickej odpovedi? hemodiltciu?

Wasting, stunting asarkopéniasu fenotypové prejavyroznychl ¢t VY ’n’a@lftpﬁanisticvkym procesov. Udospelého pacienta nas
najviac zaujimastrata svalovejhmoty a funkcie, nieiba BMI.Alouminnieje | R tmerket 2 D4 . ReBegativnyreaktant akitnejfazya
klesa pri zapale, sepse, hepatopatii, nefrotickom syndrome a hemodiltcii.
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OD GLYKOGENU KU KETOLATKAM A SVALOVEJ PROTEOLYZE

Hladovanie ma fazy: substraty sa prepinaju

0124 h 13 dni 3+ dni diho/stres

glykogénolyza glukoneogenéza ketoadaptacia proteolyza

GUT Wy vY2DAuna! t YNij UAM aminokyseliny, laktat, GYAYNW2! a1 R2 ¢ Wt 1Jq YW sval ako zdroj alaninu a

inzulin glycerol Wal DURIWDW 2¢dGYVY2 glutaminu

Al RWACGe¢ 0 JWt ¢ WP w @ st /¥ ItHRAId G 2l | 13 Y2ij WeY!I GzU0! Wel Il T eTZWGI Yq

Prichorobou podmienenej malnutricii zapalové cytokiny, kortizol a katecholaminy A 2 | UdeofEdlyzu, inzulinov
rezistenciu a energetickyvydaj. Pacient straca sval aj pri realimentacii, aksaU IJ | RagdleRnobilizacia.
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Proteinovae-energeticka malnutricia: marazmus verzus kwashiorkor

Marazmus Kwashiorkor

dominantny deficit energie; vyrazna strata tuku a svalov; adaptivne s relativny deficit proteinu + infekcia/zapal¥ # R 1 étlesfzBiénens 4revns
AURT WORNDWIWqc AYiRAGe6W Gl ¢2RTOCWANAWR2I A¢I RMI ¢6WIT ijd! AW quécgZAc WESKIT WORIAWt vi Uij

EdemUI 2! Gel e T 1JlWoapalinéei a0 REERRO AW ¢ GRGCI Ue WG GWEHRTRGqe WCE
syntézu.
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ETIOLOGICKY ROZMER GLIM

Ve d

96Y!l YHYa2WGYI RUIUWUCWAGc G U2 ql RARC a Wt 1IJ] WA C

Choroba Zapal Katabolizmus

infekcia, nador, CHOCHP,
IBD, trauma, operacia

proteolyza, lipolyza, inzulinova

IL-6, TNF, AMf v Wet SqUc¢ WnCA¢ . :
rezistencia

Fenotyp

SH! qYt Wt 2¢c¢avy2aWs0c¢c2¢aWsYI WRIWS YTWURWALW
infekcie

GLIM (Global Leadership Initiative on Malnutrition = Globalna iniciativa pre vedenie v oblasti malnutricie) odkazuje na
HOGYt 20qY2YWe AUC2¢ Uijjod BT RARUt t JKOI ReNUYY qRAL i IOt | Raijl RC
Spajafenotypové kritéria, ako strata hmotnosti, nizkeBMI aredukovanasvalovahmota, setiologickymi kritériami: A UR T 13 U DZ
prijem alebo absorpcia a zapalalebo A C pochbrenim. Zapalnie je len sprievodnyjav. Priamo meni metabolizmus proteinoy,
A2 WHeihuwFazuvG1IIT O R q Gabiimin, A 6 Y | &mabdliska Y T G Y &valy na aminokyselinyainzulin.
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Sval ako centralny organ malnutricie

Anabolicka rezistencia Ubikvitin -proteazom Autofagia
b2¢dW ¢ HWRIDWI WenNe TIWUE WC Lrochleny rozklad mvofibrilarnveh proteinoy | AR t GCHRRecWYI Nec UG 6 WGI Yt G
H2 RT WUORW fychieny y yehp ¢T ¢GqCHRRAWWE YT 6 R2 CWGEI RWH

Sval jeU ¢ T 2 reZerubRraminokyselin. Prihladovania zépalet { &Ko Riroj substratov pre glukoneogenézy akutnu fazua
imunitné bunky. Anabolickarezistenciaznamend, | Itbvnakadavkaproteinu nevyvolanormalnu proteosynteticki Y I GY 2 1J |
U6 Y| jlleek idhobilita, inzulinovarezistencia a zapal.

[20tTUDAUT z+ GT Yt allt GeHYt pLIT DHGCECHRAG W 2¢adVY2AWGCT ! AWRG Y
qYdlll ¢cUORe WA RWT A 1O
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1 J2YWGI RWGYT 2DZ R21JallHE ! Rijl ¢ AWAIRt 1T YHRY a
Sliznica Mikrobiota Imunita

menegjIgA, THa Ut Y2 CWIT !t n2a Ut HR ¢ A LU
fagocytoza

atrofia klkov, menej hlienu, oslabené tight

N URT WRe Wl R21WJI ARqc¢aAWI '+ ARZ
junCUOHS

- | 1Jj@ pfi malnutricii Y H Idjpktér. Deficitl R A R & lozndvidenterocytov, produkciu hlienu a integritu tight junctions.

Dysbi6zameni metabolity, najméa mastné kyseliny s kratkym| 13 p ¢ ADd3eallokje A 2 DAWarthéabilita, translokécia

bakterialnych produktov a zapal,T ‘$patne podporuje katabolizmus. Toto jel Z G 1Jdri Betskej malnutricii aj pri kriticky
chorych dospelych.

NIl ¢cUt GYt CHARcWaGRt I YARCOU! #6WGI YT et qY2 W3 WACGC Q|
katabolizacia
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Mikronutrienty a refeeding
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DEFICIT MATYPICKY ORGANOVY PODPIS

Mikronutrienty: enzymy, hormdny, membrany, imunita

b DG IJAY Jod Vitamin D

Noo Nnmws wl ¢t qawlyel Y2D2 RU

cHAWG! YROYHRUAWH! qYHGEI Z10 .
metabolizmus

Ca/P homeostaza, sval, imunomodulacia

Bl2/olat Zinok Vitamin A

DNA syntéza, erytropoéza, myelin DUADD ! AWt YT ¢cAWREepAWRG2 UR DGRaqUOGAWAL ¢t Aw21 YT WUCWe Wt aF

Mikronutrienty nie su energetické substraty, ale beznich zlyhavajuenzymy, hormony, membrany a imunitné funkcie.
Typickyklinicky obraz vyplyvaz funkcie daného mikronutrientu., Deficita Z | HX zfmizkehoprijmu, malabsorpcie,
A 2 DAUJsirdD Aediov alebo zapalom zmenenejdistriblcie. Prichronickych chorobach sa hodnotenie zasob komplikuje
akutnou fazou.
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F~f W fEWSEWXxE W~ x§WpExEH WeéWENA ¢E

pUWGWAYaWINI ARWI UnRARqY O WE WACGE O YaWw YA

Y AO )
IL-6 / zapal Hepcidin ~¢ctl YnCRWo Wl I 2V
o W6 WGHRIT RUW2 WGWT WUR degradécia ferroportinu e el e LU RU Y LI

erytropoézy

Désledok

ne Ut T UDZUT UnRHAR W WGWACAWURAL ¢ Wt ¢qel CHARE Wal ¢ Ut nJlI RU2 AWn I |
GzZT DWA! pwoyYl aCaU!o2!t Yt DZ

Hepcidin je centralny riagulétorT IJG.laARd Usapri khpale, najmécezIL-6. é R cfdrridportin a vediek jeho internalizacii a
degradacii. p 1J 0 EbAkeétlostane z enterocytov a makrofagovdo plazmy. Pretopri anémii chronickych ochoreniti Z THJ p
ferritin normalny alebo vysoky, alel 1J G j6"A ¥ U t dedbstupné pre erytropoézu.
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DEFICIT AKO PORUCHA MINERALOVEJ HOMEOSTAZY

VitaminDT9 ¢ o AWIY Y a it Y pWTWWIEWUWAET ReqVYt

uVYl ¢ Wo WGI RTIIG AT 1JyQHDP SHORT t-6lEIDNNA TP ;1 J2 YWo Wt Yt p Wo Wt 2¢ i

absorpcie Cal/P,

syntéza UVB alebo dieta zasobny marker PTH, FGF23, fosfat : SV
mineralizcia, sila

Vitamin D jeprohormén. 25-hydroxylacia vG 1J T IddVamarker zasob, aktivnaforma vznikanajmavY H & RReguldje
absorpciu kalcia a fosfatu a vplyvana svalovufunkciu. Prideficite klesa absorpcia vapnika, stupa PTH,A 2 | WHakdstha
resorpciaaprip ¢ 1 td&fitite vznikdosteomalacia alebo rachitida. Vpraxijel Z G 1X] sRatpiZenotyp: proximalna
b0 ¢ PaYddyp

WT Yt qceqYtalwt It eUT 1 UcWs! GUI Gel ¢aq! | WZAcWs Wt Yt qUCWI 3t YI GHRE
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INZULINOVY OBRAT PO REALIMENTACII

AdnIUIT RUDW ' UT1 ZGaWUe TUWHWAGIUT UDT WRE WH ¢

Hladovanie Sacharidy Intracelularny posun
URAt! WRUAzt0 RUAW2! T Wl Ge ([ saWRUAz2dGRUAWNG! t YNijUALW P, K, Mg vstupuji do
fosfat, K, Mg, tiamin lipogenéza, proteosyntéza buniek
Prevencia Organové zlyhanie
II§/|I</'I\;|]gU(]1 RnRt Y2¢p Wl RARt YAWGYGcdCWI DeGRAGNWUqC RCCIH!UJG]G]&RIQL&JARLHIQIHUCE(QJIRCG]TYd inLIEI%]Gu!I s5cURVSAW ¢ AT Vo

Refeedingsyndrom vznikapri opatovnom podani2 DZ @@ Bladovani. SacharidyA 2 DiizRli. BunkyA ¢ T @ Z YATFRR p
glykogénaproteiny,T 2 ! | ¢ fosfal, diaslik, 6 Y | &t@min. Plazmatickyfosfatd Z I piudkot @ 13 1. NASIdulky su
arytmie,| 13t GRzlybdnibgiet @ ¢ Riychapich svalov, neurologické priznakya edémy. Pretoll ¢ G U 2 q | pRdiebtd 6 Y
nekrmime agresivne Najprv2 ! 6 Y | rizikogti&fiin, elektrolyty a monitorovanie.
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PATOFYZIOLOGIA PRESAHUJE PSYCHIKU

Poruchy prijmu potravy: mozog, hladovanie a somatické nasledky

Starvation brain Endokrinn& adaptacia Somaticke riziko

zmeny odmeny, Gzkosti, kognitivnej rigidity a XKWiNWGqRUAWRWNOAWGS! GYNY Uc W bradykardia, QT, osteopénia, amenorea,
interocepcie 6! GYNYUc¢cT RAGeat Alla Wt YI qRARN hypotermia, refeeding

Pri anorexiinervosasa hladovanie stavabiologickyma I | T R ¢ Fa&tdrdinEZR@nyodmenového systému, tzkosti,

interocepcie a kognitivnejrigidity sa navzajomG Y t R (iSgraalicka patofyziologiaje zasadn& nizkyleptin a
hypogonadizmusved( k amenoree a kostnej strate; nizky T3 abradykardiast adaptacie W1J a | daérgrecpri G R 1 firdzild
refeedingsyndrom.

ul RURHt CWWGYRUqc¢ alle TWj Gt ! A6 RAt C mbli@E¥kiraytst EKQLBDItNA bmow,T IJWE YO ¢ q R
termoregulacia.
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Obezita a metabolicka dysfunkcia

Tukové tkanivo je endokrinny a imunitny organ.




Prevalencia obezity

» 236 komorbidit (Kahan
2016; Fabryova 2023)

> | kvalita a dizka Zivota
(Abdelaal et al. 2017)

nadhmotnost 62,7 % 47,2 %

nadhmotnost 68,1%  588% =  Obezita 219%  185%
obezita 26,9 % 29,2 %

nadhmotnost 68,9 % 56,2 %

nadhmotnost 67,1 % 54,7 % obezita 25,8 % 25,4 %

obezita 23,8 % 24,0 %

nadhmotnost 66,2 % 55,7 % & | nadhmotnost 64,3 % 93,7 %
obezita 228% 247% obezita 204%  216%

- g I

— >

» globalna epidémia s rozsiahlymi zdravotnymi a socio-ekonomickymi dosledkami

NCD-RIisC: Lancet 2017; 390(10113): 2627—-2642
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IR, hyperinzulinémia, PGT, DM2T
poruchy metabolizmu lipidov: aDLP
(najcastejsie), hTG, hypercholesterolémia
hyperurikémia

MAFLD

zvySenie koncentracie Fbg a PAI-1

AH

hypertrofia a dilatacia lavej komory

ICHS

zniZend kontraktilita myokardu — systolicko-
diastolicka dysfunkcia - SZ

arytmie

ndhla smrt

CMP

varixy

TECH (zvySenie koncentracie Fbg a PAI-1 pri
visceralnej obezite)

hyperestrogenémia

hyperandrogenizmus u Zien

muzsky perifémy hypogonadizmus

funkény hyperkortizolizmus (porucha
plasticity a supresibility kortizolu)
hyposekrécia rastového horménu

zmena aktivity sympatoadrendlneho systému
hypoventilaéné syndrémy aZ Pickwickov syndrém
0SAS

AB

gastroezofagealny reflux
hiatova hemia
cholecystolitidza, cholecystitida
pankreatitida

MAFLD, NASH

nefropatia

CKD

nefrolitidza

karcinm oblitiek

oneskoreny ndstup funkcie Stepu

po Tx oblicky, resp. vyS3ie riziko akutnej rejekcie ;

erektilna dysfunkcia
BHP

noktdria
inkontinencia moéu
urolitidza

gynekologické

onkologickeé

ortopedické

koZné

neurodegenera-
tivne

psychosocidine

chirurgické
a anesteziolo-
gické

iatrogénne

infekéné

PCOS

poruchy cyklu

oligomenorea, amenorea, infertilita
metroragia

komplikdcie v gravidite a pri pérode
prolaps uteru

zapaly rodidiel

karcindm endometria, kréka matemnice,
vajeénika, postmenopauzalna rakovina
prsnika

kolorektalny karcindm, karciném ZIGnika,
ZIcovych ciest, pankreasu a pecene

adenokarcinom obliciek
karciném prostaty

degenerativne ochorenia kibov a chrbtice
(najCastejSie gonartréza a koxartréza)
epifyzeolyza v detskom veku

ekzémy a mykozy

strie

celulitida

hypertrichdza, hirzutizmus
benigna papilomatéza

Alzheimerova choroba, Parkinsonova choroba

spoloéenska diskrimindcia,
sebapodcefiovanie, motivatné poruchy,
depresie, Gzkost, inava, poruchy prijmu
potravy,

izolacla, nezamestnanost, matrimonidlne
problémy, diskrimindcia

kardiorespiratné komplikdcie
TECH
hor3ie hojenle a dehiscencia ran, hernie

v pooperaénych jazvéch

vysSie riziko drazov
inadekvatne diéty

nevhodnd farmakologicks liecha
nespravne indikovand BMO

vy38ia nachyinost k Infekeidm, zévainejsf
priebeh infekénych ochoreni (COVID-19,
chripka a podobne)



Obezita

1 chronické komplexné ochorenie definované nadmernym
ukladanim tuku, ktoré moéze zhorsSit zdravie

1 BMI 30 a viac kg/m2

Preobezita / Nadhmotnost

1 stav nadmerného ukladania tuku
1 BMI 25-29,9 kg/m2




Deti do 5 rokov

nadhmotnost je pomer hmotnosti k vyske vacsi ako 2
standardné odchylky nad medianom standardov rastu
deti podfa WHO;

obezita je pomer hmotnosti k vyske vacsi ako 3
standardné odchylky nad medianom standardov rastu
deti podla WHO.

Deti od 5 rokov do 19 rokov

nadhmotnost je BMI pre vek vacsie ako 1 standardna
odchylka nad medianom referencného rastu WHO,;

obezita je vacsia ako 2 standardné odchylky nad
medianom referenéného rastu WHO.




Hodnotenie mnozstva
tukoveho tkaniva

BMI (Queteletov index)

SAD (sagito-abdominalny diameter) i
vzduchova pletyzmografia \
meranie bioelektrickej impedancie

Dvojenergiova rontgenova
absorpciometria (DEXA scan)

CT, MR, 3D scan

Total Body Fat %

kalipometria

W Total Mass (kg) Sag ttal abdominal
diameter (SAD)

hﬁror_netria f(\fow,
vazenie pod | .

vodou

t (L4-L5 level)
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Klasifikacia (pre)obezity

klasifikacia ka/m?)

podhmotnost < 18,5

normaina hmotnost 18,5-24,9
preobezita 25,0-29,9
obezita 1. stupna 30,0-34,9
obezita 2. stupna 35,0-39,9

obezita 3. stupia > 40

riziko vzniku ochoreni
stivisiacich s obezitou

nizke, narasta riziko
inych ochoreni

priemerneé
mierne zvysene
stredne zvySené
velmi zvySené

vysoke

Fabryova a spol., Klinicka obezitologia 2023



Fenotypova klasifikacia obezity
AdGBDgcHYORHt! WOWAT Il ¢c2ClWUYlI aCtUecW6GYqUYH
A metabolicky zdrava (pre)obezita (MHO)

A metabolicky nezdrava (pre)obezita (MUO)

A sarkopenickaobezita (SO)

Acq¥Yn! ARYGZNDRE WGY! SHE6W2DZ R2! Ws Wx[ WOAsE



Fenotypovaklasifikacia obezity

podhmotnost’ MHNW MUNW MHO Muo SO

obvod pasa L normalr | ny -
- : R — S — vysoky OP

BMI (kg/m?) 49w e~ 18,5-24 9% \ | a/alebo
e i %, ‘  = BMI > 25
tui(:réatll‘(:nivo - nizke mnozstvo ; (B vysoke mnozstvo | Vysoke mnozstvo
svalova hmota
metabolické VA3 5 i B ) : : :
abnormality epritomne nepritomr pritomne pritomne

AdGWDagcHYOGRHt! WOWAT I ¢2CcWUY!I GaCaUc W6

A metabolicky zdravéa (pre)obezita (MHO)
A metabolicky nezdrava (pre)obezita (MUO)
A sarkopenickaobezita (SO)
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AdiposityBasedChronicDisease
(ABCD)

AHGI YURHt ij WYHG Y latlppAReI WA ¢ G YT Ui wWwUe¢ W

A novy diagnosticky termin pre obezitu, odkazuje na presny
patofyziologicky zaklad a vyhyba sa stigmansuvisiacim s
rozdielnvimGY el R2¢ URUO W2 R¢ HIJI DAG W2 DAUC §°
i YHIUDARGQC

AGYT tdc¢l YOLW ZWOWI RG 1) bdfpeitya WIIaqRY T ZN]
zdravotne rizika suvisiace s (pre)obezitou



Edmontonskaklasifikacia - Edmonton Obesity
StagingSystem

3 -

P o hel ATm

STUPNE OBEZITY
PODLA EOSS

zdravotné psychické funkéné
/mentalne

*s0 zavaznym poSkodenim ciefovych organoy
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Edmontonsk&lasifikaciaa Edmonton
ObesityStagingsystem

Stadium charakteristika

bez klinickych rizikovych faktorov
bez zdravotnych tazkosti

bez psychickych tazkosti

bez funkcneho obmedzema

pritomnost subklinickych rizikovych faktorov (hraniéné hodnoty krvného tlaku, hyperglykémia nalacno, porucha tolerancie glukozy,
zvysenie hepatalnych parametrov)

alebo

miemne zdravotné tazkosti nevyzadujtce liecbu

alebo

| mieme psychické pnznaky mierne zhorseme zwotnej pohody bez zhorSenia kvahty 2ivota

zavazné psychické priznaky (raika depresla samomiedné umysly)
alebo
i vyznamne zmzanie kvality Zivota -

komorbidity v konecnom $tadiu ochorenia
alebo

zavazné psychickeé priznaky

alebo

zavazné funkéné obmedzenia, 2la kvalita zivota

Fabryova a spol., Klinickaobezitologia 2023



Etiopatogenéza (pre)obezity

* azv 90 % pripadov je (pre)obezita komplexné multifaktorialne podmienené
ochorenie

* len vo velmi nizkom percente jedincov s obezitou sme schopni identifikovat'
presnu pricinu rozvoja (pre)obezity (monogénovo podmienena obezita,
obezita podmienena endorinopatiou, farmakoterapia asociovana s narastom
hmotnosti a podobne)



Etiopatogenéza (pre)obezity

* geneticky podmienené faktory:

telesna hmotnost, pokojovy a postprandialny energeticky vydaj,
spontanna pohybova aktivita, postprandialna termogenéza, chutova
preferencia tukov a sacharidov, regulacia chute do jedla, schopnost’
metabolizovat Ziviny, telesné zlozenie a distribucia tuku, spravanie,
stravovacie a pohybové zvyklosti jedinca

* negenetické faktory:

sobezitogénne" prostredie-nadmerny prijem a nedostatocny vydaj
energie, narast konzumacie ultraspracovanch potravin, zlozenie
crevného mikrobidému - pokles fylogenetickej diverzity Crevného
mikrobidmu, psychologické a emocné faktory, chronicky stres a
neadekvatna doba spanku, socialne, ekonomické, vzdelavacie a

kultdrne faktory, faktory Zivotného prostredia (perzistujice organické
polutanty)



Rizikove faktory rozvoja obezity

rizikové faktory rozvoja obezity

prenataine

genetické a epigenetické

predkoncepéna obezita u rodicov (najma matky)
hmotnostny prirastok pocas gravidity > 20 kg [4]

gestacny diabetes mellitus (GDM)

vysoké PH (> 4 000 g) [6]
socioekonomické postavenie, chudoba [9]

etnicky povod

PH — porodna hmotnost

postnatalne

porod cisarskym rezom [2]

nedojcené dieta [3]

obezita u deti predisponuje k obezite aj v dospelosti

nezdravé stravovanie (nadmerna konzumécia spracovanych a utraspracovanych potravin,
konzumécia sladenych napojov) [5]

¢revnd dysbioza [7,8]

sedavost a fyzicka inaktivita [10]

¢as traveny pred obrazovkami (,screen time®)

nedostatok spanku alebo nekvalitny spanok [11]

psychosocidine faktory [12,13], stres, poruchy prijmu potravy (PPP) [15]
ochorenia (endokrinné, vrodené a ziskané poruchy hypotalamu)

lieky (ant[depresiva, antipsychotikd, niektoré betablokétory, hormondina antikoncepcia,
glukokortikoidy, derivaty sulfonylurey, tiazolidindiony, inzulinoterapia a podobne)

faktory Zivotného prostredia (walkabilita - znizena moznost chodit peso), Zivot na vidieku [14]

Fabryova a spol., Klinicka obezitolégia 2023



Etiologia obezity

* Monogénove priciny obezity
* Polygénove priciny obezity

* Priciny zodpovedné za nadmerny prijem potravy



Typy obezity z genetickeho hladiska

* polygénovy (bezny) typ obezity
* syndromova obezita

* monogénova obezita



Polygénovo podmienena obezita

* sU pritomné zmeny vo viacerych genoch (v sucasnosti je
znamych viac ako 1000 lokusov), ktoré v sucinnosti s
obezitogénnym prostredim pomahaju rozvijat' vysledny
fenotyp (pre)obezity

e gen pre melanokortinovy receptor 4 (MC4R) je asociovany so
zvysenym pocitom hladu, znizenym pocitom sytosti a
zvysenim celkoveého prijmu bielkovin a tuku

e geny pre adipokin a adipokinovy receptor, gen kodujuci
dopamin, serotonin a kanabinoidné receptory



Polygénovo podmienena obezita

* gen FTO (fat mass and obesity associated) je asociovany s obezitou, IR, DM2,
lipidmi a hodnotami TK

* varianty génu FTO vedu k zvysSenému celkovému prijmu potravy ako aj k
vyssSiemu prijmu tukovej potravy a znizenému pocitu sytosti a zvySenému
pocitu hladu

* gény SH2B1, KCTD15, MTCH2, BDNF, Mrap2



Syndromova obezita

* ochorenia s mendelovskym typom dedi¢nosti

e casto mentalna retardacia, dysmorfické Crty a organovo-sSpecifické vyvojové
abnormality

viac ako 20 syndromov asociovanych s obezitou

* Praderov-Williho syndrom, Bardetov-Biedlov syndrom, Albrightova
hereditarna osteodystrofia



ochorenie
achondroplazia

Albrightova hereditarna osteodystrofia
(Pseudohypoparatyredza 1a)

Alstromov syndrom
Bannayanov-Rileyov-Ruvalcabov syndrém

Beckwithov-Wiedemannov syndrém

Bardetov-Biedlov syndrom

Borjesonov-Forssmanov-Lehmannov syndrém

Carpenterov syndrém
Cohenov syndrom

syndrom fragilného X

MEHMO

Praderov-Williho syndrom

Simpsonov-Golabiov-Behmelov syndrém
Smithov-Magenisov syndrom

Sotosov syndrém
Wilsonov-Turnerov syndrém
Ulnarov-Mammaryov Schnitzelov syndrém

Weaverov syndrém

prevalencia
1-9:100 000
3-7: 1000 000 (Japonsko)

< 50 rodin
neznama
1-5:10 000

1:13 000 (1:17 000 vy-
chodné pobrezie Kanady),
1:160 000 (Eurdpa)

5 publikovanych rodin
140 opisanych pripadov
100 opisanych pripadov
1-5:10 000

niekolko opisanych pripadov
na svete

1 : 10 000-15 000

< 100 opisanych pripadov
1-9:100 000

1-9:100 000

14 opisanych pripadov (muzi)

< 1:1000 000
7 opisanych pripadov

dediénost
AD
AD, 2 : 1 (Zeny : muzi)

AR
AD
multifaktorialne

AR

X-viazané

AR

AR

X-viazané dominantne

X-viazané recesivne, mi-
tochondridlna dedicnost

imprinting

X viazané recesivne
sporadicka
AD sporadicka

X viazané recesivne/
dominantne

AD
AD

Syndromy asociovane s obezitou

gén/lokus
FGFR3

GNAS1

ALMS1/2p13
PTEN/10g23

11p15.5.

geneticky heterogénne

PHF6/Xq26.3
RAB23/6p11
COH1/8q22-q23
FMR1/Xq27.3
21.1-22.13p

SNRPN, Necdin/15q12,
15q11-q13

GPC3/ Xq26
RAI1/17p11.2
NSD1/5¢35

p21.1-q22

TBX3/12q

NSD1 u troch opisanych
pripadov



Monogenova obezita

* podmienena mutaciou v jednom gene
* 5 9% vSetkych pacientov s obezitou

* tazka obezita uz v detstve, moze/nemusi byt' asociovana s
endokrinologickymi abnormalitami alebo poruchami
spravania

* nie je pritomna mentalna retardacia, ani dysmorfné ¢rty Ci
vyvojové anomalie

* patofyzioldgia monogénovej obezity spocCiva v naruseni tzv.
leptin-melanokortinovej osi, ktora hra délezitu ulohu v

neuronalnei kontrole pocitu sytosti a hladu, t.j. v udrziavani
energetickej homeostazy organizmu



Monogenova obezita

Klinické priznaky:

* obezita s hyperfagiou zaCinajuca v detstve (0-5 rokov), obezita tazkého stupna u
dospelych

* BMI > 30, u deti > 97. percentilom, respektive BMI > 2,5 SDS pre dany vek
* pozitivna rodinnd anamnéza obezity so zaCiatkom v detstve
* Casta asociacia s endokrinopatiami

* akcesoérne znaky (nizky vzrast, rySave vlasy, hypogonadizmus, hypopituita-
rlzmus)






