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ÂċƣŸŉǃǍŔŸũŹŊŔċШƓŸƖƩĦőШƻǄǏŔƻǃШзШx[ШÖÂsË

Patofyziológia
ƓŸƖƩĦőШƻǄǏŔƻǃ
ůċũŰƨƣƖŖĦŔċШзШůŔťƖŸŰƨƣƖŔĲŰƣǃШзШƖĲŉĲĲĬŔŰŊШзШŸĤĲǍŔƣċШзШŸƚШĨƖĲƻŸтmozogтimunita

Å tri úrovne: bunkováenergetika, orgánovéosi a systémováŸĬƓŸƻĲĮ. 
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Ciele

ΝЮШÅŸǍƓŸǍŰċƥШƚƓĲťƣƖƨů

malnutrícia = deficit, exces, nerovnováha alebo 
ƓŸƖƨĦőċШƨƣŔũŔǍČĦŔĲШǏŔƻŖŰ

ΞЮШéǃƚƻĲƣũŔƥШůĲĦőċŰŔǍůƨƚ

ĲŰĲƖŊŔċШӛШőŸƖůŹŰǃШӛШǍČƓċũШӛШ
ƚƻċũоƣƨťоƓĲĨĲųоĨƖĲƻŸоŔůƨŰŔƣċ

ΟЮШÂƖĲĬƻŖĬċƥШƖŔǍŔťŸ

najmä refeeding syndróm, imunodeficiencia, 
sarkopénia a kardiometabolické komplikácie
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Nedostatok
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Mikronutrienty
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Obezita
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Integrácia
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Dôrazje na patofyziológiu: diagnózaje len názovnad mechanizmom. Pri ƚťƩƜťĲsaĨċƚƣŸpýtame, ĨŸsa stane s inzulínom, 
glukagónom, fosfátom, svalovouproteosyntézou, hepcidínom, leptínom a adipokínmi.
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Definície a systémový rámec

6

9ŔĲūŸůje ƚƓČŢċƥbiochemické mechanizmys klinickou interpretáciou. 9ŔĲūŸůnie je ůĲůŸƖŸƻċƥizolovanédiagnózy, ale 
ƖŸǍƨůŔĲƥtokovým zmenám: energia, proteín, zápal, hormóny, orgánovénásledky.
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RÁMEC WHO / KLINICKÁ PATOFYZIOLÓGIA

Malnutrícia: jeden pojem, tri mechanizmy

Deficit

ŰĲĬŸƚƣċƣŸĨŰǄШƓƖŖƻŸĬШĲŰĲƖŊŔĲЯШƓƖŸƣĲŖŰƨШċũĲĤŸШ
mikronutrientov

Exces

ŰċĬĤǃƣŸťШĲŰĲƖŊŔĲШċũĲĤŸШǏŔƻŖŰШƚШůċũċĬċƓƣŖƻŰŸƨШ
ŸĬƓŸƻĲĮŸƨШƣťċŰŖƻ

ÂŸƖƨĦőċШƻǃƨǏŔƣŔċ

zápal, malabsorpcia, orgánové zlyhanie alebo 
endokrinná dysregulácia

éǄƚũĲĬŸťаШǍůĲŰċШƣĲũĲƚŰĳőŸШǍũŸǏĲŰŔċШҼШŉƨŰťĦŔĲШŸƖŊČŰŸƻ
ŰŔĲШŔĤċШőůŸƣŰŸƚƥЯШċũĲШŰċŢůęШƚƻċũЯШƻŔƚĦĲƖČũŰǃШƣƨťЯШůĲƣċĤŸũŔĦťČШŉũĲǂŔĤŔũŔƣċШċШŔůƨŰŔƣċ

def inícia 7

WHO definuje malnutríciuƜŔƖŸťŸ: ǍċőƗųċƓŸĬƻǄǏŔƻƨ, nedostatky vitamínova minerálov, ŰċĬőůŸƣŰŸƚƥ, obezitu a diétou
podmienené neprenosnéochorenia. TedaůċũŰƨƣƖŔĨŰǄpacient nemusíĤǃƥiba chudý. Pre patofyziológiu je podstatné, ǏĲ
organizmusreagujenaŰƨƣƖŔĨŰǄstres zmenou tokov energiea substrátov. Výsledkomje zmenafunkcie: ǍŰŖǏĲŰČimunita, 
hojenie, svalovásila, fertilita , kogníciaalebo naopak inzulínovárezistenciaa orgánoválipotoxicita.
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]ũŸĤČũŰċШǍČƥċǏаШĬƻŸŢŔƣČШƣƻČƖШƓŸƖƩĦőШƻǄǏŔƻǃ
2.5 mld.

dospelí
ŰċĬőůŸƣŰŸƚƥ

0.89 mld.

dospelí
obezita

0.39 mld.

dospelí
ƓŸĬőůŸƣŰŸƚƥ

149 mil.

<5 r.
stunting

45 mil.

<5 r.
wasting

37 mil.

<5 r.
ŰċĬőůŸƣŰŸƚƥ

×ĬċŢĲШìc§ШƓƖĲШƖŸťШΞΜΞΞаШƓŸƖƨĦőǃШƻǄǏŔƻǃШťŸĲǂŔƚƣƨŢƩШƻШƣĲŢШŔƚƣĲŢШƓŸƓƨũČĦŔŔЯШĨċƚƣŸШċŢШƻШƣĲŢШŔƚƣĲŢШĬŸůČĦŰŸƚƣŔЮ
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Epidemiologické pozadie Modernápatofyziológiahovorío dvojitejǍČƥċǏŔmalnutrície: 
ƓŸĬƻǄǏŔƻċaj obezita majúƚƓŸũŸĨŰĳdeterminanty - chudoba, 

infekcie, stres, nevhodnépotravinovéprostredie, sedentarita a 
chronický zápal.

Stunting (zaostávanie v raste , ĦőƖŸŰŔĦťČШƓŸĬƻǄǏŔƻċ) -ĬŔĲƥċШůČШƻǄƖċǍŰĲШŰŔǏƜŔƨШƣĲũĲƚŰƩШƻǄƜťƨШƻШ
ƓŸƖŸƻŰċŰŖШƚŸШƚƻŸŢŖůШƻĲťŸůШыĬūċШìc§ШƻǄƜťċШƻŔċĦШċťŸШΞШÉ?ШƓŸĬШůĲĬŔČŰŸůШůĲĬǍŔŰČƖŸĬŰǄĦőШ
ƖċƚƣŸƻǄĦőШƜƣċŰĬċƖĬŸƻШƓƖĲШĬċŰǄШƻĲťШċШƓŸőũċƻŔĲьЮШfĬĲШŸШindikátor dlhodobého strádania, zlej 
ƻǄǏŔƻǃШċШŸƓċťŸƻċŰǄĦőШŔŰŉĲťĦŔŖЯШŰċŢůęШƓŸĨċƚШťƖŔƣŔĦťĳőŸШŸĤĬŸĤŔċШƓƖƻǄĦőШΝШΜΜΜШĬŰŖШǏŔƻŸƣċЮ

Wasting ƨШĬĲƣŖШыĦőƖċĬŰƨƣŔĲЯШċťƩƣŰċШƓŸĬƻǄǏŔƻċьШ-ĬŔĲƥċШůČШƓƖŖũŔƜШ
ŰŖǍťƨШőůŸƣŰŸƚƥШƻШƓŸůĲƖĲШťШƚƻŸŢĲŢШƻǄƜťĲ. Ide o akútny nedostatok 

ǏŔƻŖŰċũĲĤŸШĬŻƚũĲĬŸťШƥċǏťĳőŸШŸĦőŸƖĲŰŔċЮШ
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PRECHOD OD PRÍJMU K FENOTYPU

 ƨƣƖŔĨŰǄШƚƣċƻШӀШĤŔũċŰĦŔċШҼШċĬċƓƣČĦŔċШҼШƖĲǍĲƖƻǃ

Príjem

ĬŔĲƣċЯШĦőƨƥЯШ
ĬŸƚƣƨƓŰŸƚƥ

Trávenie
a absorpcia

ĨƖĲƻŸЯШƓċŰťƖĲċƚЯШ
ǏũĨ

Metabolizmus
a hormóny

inzulín, glukagón, 
ƜƣŖƣŰċШǏūċǍċЯШ
kortizol

Rezervy
a telesné 
ǍũŸǏĲŰŔĲ

ƚƻċũЯШƣƨťЯШƓĲĨĲųЯШ
kostná hmota

Funkcia
orgánov

imunita, výkon, 
hojenie

ÅŸƻŰċťǄШƓƖŖŢĲůШǏŔƻŖŰШůŻǏĲШǍŰċůĲŰċƥШŸĬũŔƜŰǄШŰƨƣƖŔĨŰǄШƚƣċƻШƓŸĬūċШǍČƓċũƨЯШŔŰǍƨũŖŰŸƻĲŢШĦŔƣũŔƻŸƚƣŔЯШƻĲťƨЯШĦőŸƖŸĤǃШċШ
mikrobioty.

9

Pacient nemáŰƨƣƖŔĨŰǄstav lenƓŸĬūċtoho, ĨŸzje. PotrebujemeƖŸǍũŔƜŸƻċƥpríjem, absorpciu, metabolickú adaptáciu a 
ŉƨŰťĨŰĳrezervy.,Príklad: onkologickýpacientůŻǏĲůċƥrelatívneprimeranýenergetickýpríjem, ale zápalováŸĬƓŸƻĲĮ

ǍƻǃƜƨŢĲproteolýzu a energetickývýdaj. Naopak, pacient s obezitouůŻǏĲůċƥnadbytok energie, ale deficit ǏĲũĲǍċ, vitamínu
D alebo sarkopéniu.
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02

Energetická homeostáza

Bunka najprv ƖŔĲƜŔATP.
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~§xEuÖx Å EШÂÅEÂh   fEШ~E?üfШËEÑÅE h~Ш ШÅ ÉÑ§~

7ƨŰťŸƻĳШƚĲŰǍŸƖǃШǏŔƻŖŰаШ ~ÂuШƻĲƖǍƨƚШůÑ§Å

Nedostatok energie

әШ ~Âо ÑÂЯШőǃƓŸǂŔċЯШƚƣƖĲƚШӛШ
AMPK

Rozhodovací uzol

AMPK tlmí anabolizmus, mTORC1 
podporuje proteosyntézu a rast

?ŸƚƣċƣŸťШǏŔƻŖŰ

aminokyseliny, inzulín, IGF-1 
ӛШůÑ§Å9Ν

uċƣċĤŸũŔĦťǄШƖĲǏŔů

ũŔƓŸũǄǍċЯШċƨƣŸŉČŊŔċЯШŊũƨťŸŰĲŸŊĲŰĳǍċЯШƜĲƣƖĲŰŔĲШŊũƨťŹǍǃ

ŰċĤŸũŔĦťǄШƖĲǏŔů

proteosyntéza, glykogén, lipogenéza, proliferácia

11

AMPK je senzornízkejenergie. Aktivujekatabolické procesy, ktoré obnovujú ATP, a vypínaenergetickyŰČƖŸĨŰǄanabolizmus, 
mTORC1 je citlivý na aminokyseliny, inzulína rastové signály. Pri dostatkuǏŔƻŖŰpodporuje proteosyntézua rast. Pri hladovaní
sa mTOR tlmí a aktivuje sa autofágia. Klinicky to ƻǃƚƻĲƣūƨŢĲúbytok svalovejhmoty priƓŸĬƻǄǏŔƻĲa ǍŰŖǏĲŰƩƚĦőŸƓŰŸƚƥhojenia.

AMPK(Adenozínmonofosfátom aktivovaná proteínkináza)
mTOR(mechanistic target of rapamycin)
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RÝCHLA ADAPTÁCIA A JEJ CENA

EŰĬŸťƖŔŰŰČШŸĬƓŸƻĲĮШŰċШŰƨƣƖŔĨŰǄШƚƣƖĲƚ

Inzulín

transport glukózy, lipogenéza, proteosyntéza

Glukagón

glykogenolýza, glukoneogenéza, ketogenéza

Kortizol/katecholamíny

proteolýza, lipolýza, inzulínová rezistencia

Leptín/ghrelín

ƚǄƣŸƚƥЯШőũċĬЯШƖĲƓƖŸĬƨťĨŰČШċШŔůƨŰŔƣŰČШŸƚ

IGF-ΝоƜƣŖƣŰċШǏūċǍċ

rast, bazálny metabolizmus, termogenéza

ÂƖŔШĬũőŸĬŸĤŸůШĬĲŉŔĦŔƣĲШƚċШċĬċƓƣČĦŔċШůĲŰŖШŰċШƓŸƜťŸĬĲŰŔĲаШőǃƓŸŊŸŰċĬŔǍůƨƚЯШŰŖǍťǃШÑΟЯШŔůƨŰŸƚƨƓƖĲƚŔċЯШƚċƖťŸƓĳŰŔċЮ

12

Pri hladovaníklesá inzulína stúpa glukagón. Organizmusmobilizuje substráty. Pri strese chorobou sa pridáva kortizol a 
katecholamíny, ĨŸposúvametabolizmus smerom k inzulínovejrezistencii a proteolýze. Leptínsignalizujeenergetické
zásoby. Pri nízkomtuku klesá leptín, ĨŸtlmíƖĲƓƖŸĬƨťĨŰƩos, termogenézua niektoré imunitné funkcie. GhrelínǍƻǃƜƨŢĲ

hlad, ale pri anorexiinervosa ůŻǏĲĤǃƥvysokýbez primeranej odpovedepríjmu.
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SIGNÁLY SÝTOSTI, HLADU A ODMENY

§ƚШĨƖĲƻŸтůŸǍŸŊаШƓƖŖŢĲůШƓŸƣƖċƻǃШŰŔĲШŢĲШŔĤċШƻŻūċ

;ƖĲƻŸ

GLP-1, PYY, CCK, 
ċĤƚŸƖƓĦŔċШǏŔƻŖŰ

Hypotalamus

POMC/CART vs. 
NPY/AgRP neuróny

Odmena

dopamín, stres, 
palatabilita

Tukové tkanivo

leptín, adiponektín, 
cytokíny

~ŸĬĲƖŰǄШƓŸőūċĬаШƖĲŊƨũČĦŔċШőůŸƣŰŸƚƣŔШŢĲШŰĲƨƖŸĲŰĬŸťƖŔŰŰǄШƚǃƚƣĳůШƚШĤŔŸũŸŊŔĦťŸƨШŸĤƖċŰŸƨШĲŰĲƖŊĲƣŔĦťǄĦőШǍČƚŸĤЮ

13

GLP-1, PYY, CCK, POMC, CART (Cocaine- and amphetamine-
regulated transcript) = Anorexigénny systém

NPY, AgRP (Agouti-related peptide) = Orexigénny systém

Príjempotravysa riadi homeostatickými signálmi z ĨƖĲƻċa tukového tkaniva, ale aj hedonickým okruhom odmeny. GLP-1, PYY a CCK signalizujú
ƚǄƣŸƚƥ; ghrelínhlad; leptín informuje hypotalamus o zásobáchtuku. Pri obezite sa objavuje leptínová rezistencia a zmena odpovede na

potravinovépodnety. Preto je ǍŢĲĬŰŸĬƨƜĲŰŔĲna slabúƻŻūƨmedicínsky nesprávnea vediek stigmatizácii.
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03

ÂŸĬƻǄǏŔƻċШċШĦőŸƖŸĤŸƨШƓŸĬůŔĲŰĲŰČШůċũŰƨƣƖŖĦŔċ

Nedostatok energie/proteínu je systémová choroba tkanív.

14
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ÂŸĬƻǄǏŔƻċаШċťƩƣŰǃЯШĦőƖŸŰŔĦťǄШċШŉƨŰťĨŰǄШŉĲŰŸƣǃƓ

Wasting

ċťƩƣŰǃШċũĲĤŸШƚƨĤċťƩƣŰǃШĬĲŉŔĦŔƣбШŰŖǍťċШőůŸƣŰŸƚƥШ
ťШƻǄƜťĲбШƻǃƚŸťĳШƖŔǍŔťŸШůŸƖƣċũŔƣǃШƨШĬĲƣŖ

Stunting

ĦőƖŸŰŔĦťČШċũĲĤŸШƖĲĦŔĬŔƻƨŢƩĦċШƓŸĬƻǄǏŔƻċШƻШ
kritickom vývine; zmena rastu a kognície

Sarkopénia

ƩĤǃƣŸťШƚƻċũŸƻĲŢШőůŸƣǃШċШŉƨŰťĦŔĲбШůŻǏĲШĤǃƥШċŢШƓƖŔШ
obezite

Klinická otázka

Je problém v príjme, absorpcii, zápale alebo v 
hormonálnej/metabolickej odpovedi?

Laboratórna otázka

Je albumín nízky pre deficit proteínu, zápal, straty alebo 
hemodilúciu?

15

Wasting, stunting a sarkopéniasú fenotypovéprejavyrôznychĨċƚŸƻǄĦőa mechanistických procesov. U dospelého pacienta nás
najviac zaujímastrata svalovejhmoty a funkcie, nie iba BMI. Albumín nie je ĨŔƚƣǄmarker ƻǄǏŔƻǃ. Je negatívnyreaktant akútnej fázya 

klesá pri zápale, sepse, hepatopatii, nefrotickom syndrómea hemodilúcii . 
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OD GLYKOGÉNU KU KETOLÁTKAM A SVALOVEJ PROTEOLÝZE

Hladovanie má fázy: substráty sa prepínajú

0т24 h

glykogénolýza
ƓĲĨĲųŸƻǄШŊũǃťŸŊĳŰЯШťũĲƚČШ
inzulín

1т3 dni

glukoneogenéza
aminokyseliny, laktát, 
glycerol

3+ dni

ketoadaptácia
ůŸǍŸŊШƻǃƨǏŖƻċШťĲƣŸũČƣťǃЯШ
ƜĲƣƖĲŰŔĲШƚƻċũŸƻ

dlho/stres

proteolýza
sval ako zdroj alanínu a 
glutamínu

ÂƖŔШǍČƓċũĲШƚċШјƜĲƣƖĲŰŔĲШƚƻċũŸƻљШŰċƖƩƜċаШĦǃƣŸťŖŰǃШċШƚƣƖĲƚŸƻĳШőŸƖůŹŰǃШƨĬƖǏƨŢƩШƓƖŸƣĲŸũǄǍƨШŰċƓƖŔĲťШĲŰĲƖŊĲƣŔĦťĲŢШċĬċƓƣČĦŔŔЮ

16

Pri chorobou podmienenej malnutrícii zápalovécytokíny, kortizol a katecholamínyǍƻǃƜƨŢƩproteolýzu, inzulínovú
rezistenciu a energetickývýdaj. Pacient stráca sval aj pri realimentácii , ak saŰĲƖŔĲƜŔzápala mobilizácia.
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ux Éf9uFШ~§?ExòЯШuÑ§ÅFШÖ;f ШÂÅf 9hÂ

Proteínovo-energetická malnutrícia: marazmus verzus kwashiorkor

Marazmus

dominantný deficit energie; výrazná strata tuku a svalov; adaptívne 
ǍŰŖǏĲŰŔĲШůĲƣċĤŸũŔǍůƨбШƚƓƖċƻŔĬũċШĤĲǍШƻǄƖċǍŰǄĦőШĲĬĳůŸƻ

Kwashiorkor

relatívny deficit proteínu + infekcia/zápal/ŸǂŔĬċĨŰǄstres{zmenen8 4revn8 
ĤċƖŔΜƖċбШĲĬĳůǃЯШƚƣĲċƣŹǍċШƓĲĨĲŰĲЯШťŸǏŰĳШċШƻũċƚŸƻĳШǍůĲŰǃ

EdémŰĲƻǃũƨĨƨŢĲШůċũŰƨƣƖŖĦŔƨбШzápal meníċũĤƨůŖŰЯШťċƓŔũČƖŰƨШƓĲƖůĲċĤŔũŔƣƨШċШƓĲĨĲųŸƻƩШ
syntézu.

17
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ETIOLOGICKÝ ROZMER GLIM

9őŸƖŸĤŸƨШƓŸĬůŔĲŰĲŰČШůċũŰƨƣƖŖĦŔċаШťĲĮШǍČƓċũШƓƖĲƓŔƚƨŢĲШůĲƣċĤŸũŔǍůƨƚ

Choroba

infekcia, nádor, CHOCHP, 
IBD, trauma, operácia

Zápal

IL-6, TNF-͈ЯШfx-Ν͉бШċťƩƣŰċШŉČǍċ

Katabolizmus

proteolýza, lipolýza, inzulínová 
rezistencia

Fenotyp

ƩĤǃƣŸťШƚƻċũŸƻЯШƩŰċƻċЯШőŸƖƜŔĲШőŸŢĲŰŔĲЯШ
infekcie

18

GLIM (Global Leadership Initiative on Malnutrition = Globálna iniciatíva pre vedenie v oblasti malnutrície) odkazuje na 
ĦĲũŸƚƻĲƣŸƻŸЮƨǍŰČƻċŰĳЮůĲĬŔĦŖŰƚťĲЮĬŔċŊŰŸƚƣŔĦťĳЮťƖŔƣĳƖŔČЮƓƖĲЮƨƖĨĲŰŔĲЮƓŸĬƻǄǏŔƻǃЮёůċũŰƨƣƖŖĦŔĲђЮƨЮĬŸƚƓĲũǄĦőдЮ

Spájafenotypovékritériá, ako strata hmotnosti, nízkeBMI a redukovanásvalováhmota, s etiologickými kritériami: ǍŰŖǏĲŰǄ
príjem alebo absorpcia a zápalaleboǍČƥċǏochorením. Zápalnie je len sprievodnýjav. Priamo mení metabolizmus proteínov, 

ǍƻǃƜƨŢĲakútnu fázuv ƓĲĨĲŰŔa ƓŸƣũČĨċalbumín, ǍőŸƖƜƨŢĲanabolickúŸĬƓŸƻĲĮsvalu na aminokyselinya inzulín.
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ÂÅ§ÑE§Éò ÑFü Ш EÉÑ ;hЯШ uШÂÅEé þÖsEШÂÅ§ÑE§xóü

Sval ako centrálny orgán malnutrície

Anabolická rezistencia

ƚƻċũШƚũċĤƜŔĲШƖĲċŊƨŢĲШŰċШƓƖŸƣĲŖŰЯШŔŰǍƨũŖŰШċШ
ĦƻŔĨĲŰŔĲ

Ubikvitín -proteazóm

zrýchlený rozklad myofibrilárnych proteínov

Autofágia

ƖĲĦǃťũČĦŔċШŸƖŊċŰĲũбШƓƖŸƚƓĲƜŰČШƻШċťƩƣŰĲŢШ
ċĬċƓƣČĦŔŔЯШƜťŸĬũŔƻČШƓƖŔШĦőƖŸŰŔĦťĲŢШċťƣŔƻČĦŔŔ

[ƨŰťĨŰǄШĬŻƚũĲĬŸťаШƚũċĤŸƚƥШĬǄĦőċĦŖĦőШƚƻċũŸƻЯШƓČĬǃЯШŔůŸĤŔũŔƣċЯШƓƖĲĬŪǏĲŰČШőŸƚƓŔƣċũŔǍČĦŔċЯШőŸƖƜŔċШ
ƣŸũĲƖċŰĦŔċШũŔĲĨĤǃЮ

19

Sval je ŰċŢƻęĨƜŖrezervoáraminokyselín. Pri hladovanía zápaleƚũƩǏŔako zdroj substrátov pre glukoneogenézu, akútnu fázua 
imunitné bunky. Anabolická rezistencia znamená, ǏĲrovnakádávkaproteínu nevyvolánormálnu proteosyntetickúŸĬƓŸƻĲĮ. 

üőŸƖƜƨŢĲju vek, imobilita , inzulínovárezistencia a zápal.
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ÂÅE;§Ш~ x ÖÑÅh9f ШüéòËÖsEШf [Eu; §ÉÓ

;ƖĲƻŸШƓƖŔШƓŸĬƻǄǏŔƻĲаШĤċƖŔĳƖċЯШůŔťƖŸĤŔŸƣċЯШŔůƨŰŔƣċ

Sliznica

atrofia klkov, menej hlienu, oslabené tight 
junctions

Mikrobiota

ŰŔǏƜŔċШĬŔƻĲƖǍŔƣċЯШĬǃƚĤŔŹǍċЯШǍůĲŰċШÉ9[

Imunita

menej IgA, T-ĤƨŰťŸƻČШĬǃƚŉƨŰťĦŔċЯШőŸƖƜŔċШ
fagocytóza

ÑƖċŰƚũŸťČĦŔċШůŔťƖŸĤŔČũŰǃĦőШƓƖŸĬƨťƣŸƻШӛШǍČƓċũШӛШĮċũƜŔċШ
katabolizácia

20

;ƖĲƻŸje pri malnutríciiŸĤĲƥaj aktér. Deficit ǏŔƻŖŰǍŰŔǏƨŢĲobnovu enterocytov, produkciu hlienu a integritu tight junctions. 
Dysbiózamení metabolity, najmä mastné kyselinys krátkymƖĲƥċǍĦŸů. Dôsledok je ǍƻǄƜĲŰČpermeabilita, translokácia
bakteriálnych produktov a zápal, ĨŸspätne podporuje katabolizmus. Toto je ĬŻũĲǏŔƣĳpri detskej malnutrícii aj pri kriticky

chorých dospelých.
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04

Mikronutrienty a refeeding

~ċũĳШůŸũĲťƨũǃЯШƻĲūťĳШǍũǃőċŰŔċШƚǃƚƣĳůŸƻЮ

21
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DEFICIT MÁ TYPICKÝ ORGÁNOVÝ PODPIS

Mikronutrienty: enzýmy, hormóny, membrány, imunita

þĲũĲǍŸ

cĤЯШůǃŸŊũŸĤŖŰЯШĦǃƣŸĦőƖŹůǃШӛШőǃƓŸǂŔċШƣťċŰŖƻ

Jód

ÑΟоÑΠШӛШƖċƚƣЯШŰĲƨƖŸƻǄƻŔŰЯШĤċǍČũŰǃШ
metabolizmus

Vitamín D

Ca/P homeostáza, sval, imunomodulácia

B12/folát

DNA syntéza, erytropoéza, myelín

Zinok

ĲŰǍǄůǃЯШťŸǏċЯШĦőƨƥЯШŔůƨŰŔƣċЯШőŸŢĲŰŔĲ

Vitamín A

ĲƓŔƣĲũЯШǍƖċťЯШƻƖŸĬĲŰČШċШƚũŔǍŰŔĨŰČШŔůƨŰŔƣċ

22

Mikronutrienty nie sú energetickésubstráty, ale bez nich zlyhávajúenzýmy, hormóny, membrány a imunitné funkcie. 
Typickýklinický obrazvyplývaz funkcie daného mikronutrientu., Deficit ůŻǏĲĤǃƥz nízkehopríjmu, malabsorpcie, 

ǍƻǄƜĲŰǄĦőstrát, liekov alebo zápalom zmenenejdistribúcie. Pri chronických chorobách sa hodnotenie zásobkomplikuje
akútnou fázou.
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 F~f Ш fEШsEШxE Ш~ x§ШþExEü ШéШÉÑÅ éE

þĲũĲǍŸаШůĲĬǍŔШĬĲŉŔĦŔƣŸůШċШǍČƓċũŸůШƖŸǍőŸĬƨŢĲШőĲƓĦŔĬŖŰ

IL-6 / zápal

әШőĲƓĦŔĬŖŰШƻШƓĲĨĲŰŔ

Hepcidín

degradácia ferroportínu

~ċťƖŸŉČŊШоШĨƖĲƻŸ

ǏĲũĲǍŸШƨƻęǍŰĲŰĳШůŔůŸШ
erytropoézy

Dôsledok

ŉƨŰťĨŰǄШĬĲŉŔĦŔƣШǏĲũĲǍċЯШŰŖǍťċШƚċƣƨƖČĦŔċШƣƖċŰƚŉĲƖŖŰƨЯШŉĲƖƖŔƣŖŰШ
ůŻǏĲШĤǃƥШŰŸƖůČũŰǃоƻǃƚŸťǄ

23

Hepcidín je centrálny regulátorǏĲũĲǍċ. üƻǃƜƨŢĲsa pri zápale, najmä cez IL-6. éŔċǏĲferroportín a vediek jeho internalizácii a 
degradácii. þĲũĲǍŸsa nedostanez enterocytov a makrofágovdo plazmy. Preto pri anémii chronických ochoreníůŻǏĲĤǃƥ

ferritín normálny alebo vysoký, ale ǏĲũĲǍŸje ŉƨŰťĨŰĲnedostupné pre erytropoézu. 
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DEFICIT AKO PORUCHA MINERÁLOVEJ HOMEOSTÁZY

Vitamín D т9ċоÂШŸƚаШťŸƚƥШŢĲШũĲŰШǍċĨŔċƣŸť

uŸǏċШоШƓƖŖŢĲů

syntéza UVB alebo dieta

ÂĲĨĲųШΞΡ-OH D

zásobný marker

§ĤũŔĨťċШΝЯΞΡ-ы§cьЋ?

PTH, FGF23, fosfát

;ƖĲƻŸШоШťŸƚƥШоШƚƻċũ

absorpcie Ca/P, 
mineralizácia, sila

 ĲĬŸƚƣċƣŸťаШƚĲťƨŰĬČƖŰċШőǃƓĲƖƓċƖċƣǃƖĲŹǍċШӛШťŸƚƣŰČШƖĲƚŸƖƓĦŔċЯШŸƚƣĲŸůċũČĦŔċоƖċĦőŔƣŖĬċЯШůǃŸƓċƣŔċШċШƓČĬŸƻĳШƖŔǍŔťŸЮ

24

VitamínD je prohormón. 25-hydroxylácia v ƓĲĨĲŰŔdávamarker zásob, aktívnaforma vznikánajmä v ŸĤũŔĨťĲ. Reguluje
absorpciu kalcia a fosfátu a vplývana svalovú funkciu. Pri deficite klesá absorpcia vápnika, stúpa PTH, ǍƻǃƜƨŢĲsa kostná

resorpcia a priƥċǏťŸůdeficite vznikáosteomalácia alebo rachitída. V praxi je ĬŻũĲǏŔƣǄaj svalovýfenotyp: proximálna
ƚũċĤŸƚƥa pády.
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INZULÍNOVÝ OBRAT PO REALIMENTÁCII

ÅĲŉĲĲĬŔŰŊШƚǃŰĬƖŹůаШŰċŢŰĲĤĲǍƓĲĨŰĲŢƜŔċШĦőǃĤċШŢĲШƖǄĦőũŸШјŸƓƖċƻŔƥљШőũċĬ

Hladovanie

ŰŖǍťǃШŔŰǍƨũŖŰЯШƻǃĨĲƖƓċŰǄШ
fosfát, K, Mg, tiamín

Sacharidy

әШŔŰǍƨũŖŰЯШŊũǃťŸŊĳŰЯШ
lipogenéza, proteosyntéza

Intracelulárny posun

P, K, Mg vstupujú do 
buniek

Orgánové zlyhanie

ċƖǃƣůŔĲЯШƖĲƚƓŔƖċĨŰĳШǍũǃőċŰŔĲЯШƖċĤĬŸůǃŸũǄǍċЯШĲŰĦĲŉċũŸƓċƣŔċЯШĲĬĳůǃ

Prevencia

ŔĬĲŰƣŔŉŔťŸƻċƥШƖŔǍŔťŸЯШƓŸůċũČШƖĲċũŔůĲŰƣČĦŔċЯШƣŔċůŖŰЯШůŸŰŔƣŸƖŔŰŊШ
P/K/Mg

25

Refeeding syndróm vznikápri opätovnom podaníƻǄǏŔƻǃpo hladovaní. SacharidyǍƻǄƜŔċinzulín. Bunky ǍċĨŰƩƣƻŸƖŔƥATP, 
glykogéna proteíny, ĨŸƻǃǏċĬƨŢĲfosfát, draslík, őŸƖĨŖťa tiamín. PlazmatickýfosfátůŻǏĲprudkoťũĲƚŰƩƥ. Následkysú

arytmie, ƖĲƚƓŔƖċĨŰĳzlyhaniepre ƚũċĤŸƚƥdýchacích svalov, neurologicképríznakya edémy. Preto ůċũŰƨƣƖŔĨŰĳőŸpacienta
nekrmime agresívne. NajprvƻǃőŸĬŰŸƣŔƥriziko, tiamín, elektrolyty a monitorovanie.
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PATOFYZIOLÓGIA PRESAHUJE PSYCHIKU

Poruchy príjmu potravy: mozog, hladovanie a somatické následky

Starvation brain

zmeny odmeny, úzkosti, kognitívnej rigidity a 
interocepcie

Endokrinná adaptácia

ӝШũĲƓƣŖŰЯШӝШÑΟЯШőǃƓŸŊŸŰċĬŸƣƖŸƓŰǄШ
őǃƓŸŊŸŰċĬŔǍůƨƚЯШәШťŸƖƣŔǍŸũ

Somatické riziko

bradykardia, QT, osteopénia, amenorea, 
hypotermia, refeeding

uũŔŰŔĦťČШƓŸŔŰƣċаШċŢШјƓƚǃĦőŔĦťČљШƓŸƖƨĦőċШƻǃǏċĬƨŢĲШƚŸůċƣŔĦťĳШůǃƚũĲŰŔĲШтelektrolyty, EKG, kostná hmota, 
termoregulácia.

26

Pri anorexiinervosa sa hladovaniestáva biologickýmƨĬƖǏŔċƻċŢƩĦŔůfaktorom. Zmenyodmenovéhosystému, úzkosti, 
interocepcie a kognitívnejrigidity sa navzájomƓŸƚŔũųƨŢƩ. Somatickápatofyziológiaje zásadná: nízkyleptín a 

hypogonadizmusvedú k amenoreea kostnej strate; nízkyT3 a bradykardiasú adaptácieƜĲƣƖĲŰŔċenergie; priũŔĲĨĤĲhrozí
refeeding syndróm.
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05

Obezita a metabolická dysfunkcia

Tukové tkanivo je endokrinný a imunitný orgán.

27
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Fenotypová klasifikácia obezity

ÅůĲƣċĤŸũŔĦťǃШŰĲǍĬƖċƻČШŰŸƖůČũŰċШőůŸƣŰŸƚƥШы~Ö ìь

Åmetabolicky zdravá (pre)obezita (MHO)

Åmetabolicky nezdravá (pre)obezita (MUO) 

Åsarkopenickáobezita (SO)



ÅůĲƣċĤŸũŔĦťǃШŰĲǍĬƖċƻČШŰŸƖůČũŰċШőůŸƣŰŸƚƥШы~Ö ìь
Åmetabolicky zdravá (pre)obezita (MHO)
Åmetabolicky nezdravá (pre)obezita (MUO) 
Åsarkopenickáobezita (SO)
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Fenotypováklasifikácia obezity



Adiposity-BasedChronicDisease
(ABCD)

ÅĦőƖŸŰŔĦťĳШŸĦőŸƖĲŰŔĲШǍċũŸǏĲŰĳШŰċШadipozite

Ånový diagnostický termín pre obezitu, odkazuje na presný 
patofyziologickýzáklad a vyhýba sa stigmám suvisiacim s 
rozdielnvmƓŸƨǏŖƻċŰŖůШƻŔċĦĲƖǄĦőШƻǄǍŰċůŸƻШƣĲƖůŖŰƨШ
јŸĤĲǍŔƣċљ

ÅƓŸĬťũċĬŸůШƚƩШΟШĬŔůĲŰǍŔĲаШĲƣŔŸũŹŊŔċЯШƚƣƨƓĲųШadipozity a 
zdravotné riziká súvisiace s (pre)obezitou
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Edmontonskáklasifikácia - Edmonton Obesity
StagingSystem



Edmontonskáklasifikácia - Edmonton 
ObesityStagingSystem
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