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

ich spojili.”

~ Diane McLaren



,Potrava nech je tvojim liekom.”

~ Hippokrates




Vyziva

» zahfna prijem a vyuzitie potravy v organizme (travenie,
transport, vstrebavanie, ukladanie, metabolizmus a

vyluCovanie)

» Je vysledkom rozhodovania Co, kolko, kedy, ako a kde

clovek skonzumuje



Vyziva

1 prisun energie vo forme chemickej energie (1 kcal =
4,186 kJ)

1 prisun organickych a anorganickych latok pre vystavbu
tela a jeho udrziavanie:

< proteiny 17,2 kd/g
< lipidy 38,9 kJ/g
< sacharidy 17,2 kd/g

< vitaminy, makromineraly - Na, K, Ca, Cl, Mg, P; stopové
prvky - Fe, Zn, Cr, Cu; vlaknina, voda



Zdrava (racionalna) vyziva

» biologicky plnohodnotna strava
» obsahuje potrebné a primerané mnozstvo zivin:
 bielkovin, tukov, cukrov (tzv. makronutrientov)

* mineralnych latok a vitaminov (tzv. mikronutrientov)

* zdrava vyziva — sucast upraveného zivotnéeho stylu -2
prevencia obezity, cukrovky, srdcovo-cievnych ochoreni

* nespravna vyZziva — sucast nezdraveho zivotného stylu a
nezdrave| zivotospravy




Vyzivove odporucania

a) vseobecné odporucania
b) nutricné standardy

c) odporucCania zalozene na skupinach potravin



Vyzivove odporucania
a) vseobecne odporucania

o dosiahnut optimalnu hmotnost
o oObmedzit prijem tukov a prijem cukru
o obmedzit spotrebu soli (max. 5 g/den; 2400 mg Na/den)

o zvysit spotrebu ovocia a zeleniny, strukovin, celozrnnych

obilnin a orechov

—> znizit chorobnost a umrtnost’



Vyzivove odporucania

b) nutricne Standardy

» mnozstvo zivin na den, ktoré ma pokryt normalnu

potrebu u zdravych osob:
* 15 % bielkovin (0,8 g bielkovin/ kg hmotnosti)
* 30 % tukov (1 g tukov / kg hmotnosti)

* 55 % sacharidov (5-6 g sacharidov / kg hmotnosti)



Vyzivové odporucania
c) odporucania zalozené na

Skupinach potravin

» odporucanie konkretnych potravin a ich mnozstva v

podobe porcii vo forme potravinovej pyramidy
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Tekutiny st najlep3ie
v podobe ¢istej vody
a nesladenych ¢ajov.
Sladené nédpoje

a Caje radsej Gplne
vynechajte.

Polysacharidy

Polysacharidy s najlep3ie v prirodzenej podobe.
Napriklad proso, ovsené vlocky, Zitné kvaskové
chleby ¢i divoka ryza. Dolezité je obmedzovat
jedenie vyrobkov z nehodnotnej bielej maky.

Bielkoviny ziskate najlep3ie z ryb,
strukovin, orechov, semienok, kysnutych
mlie¢nych virobkov, vajec ¢i masa.
Vaésine z nas prospieva vyssi podiel
rastlinnych zdrojov bielkovin. Vyberajte
poda svojej chuti a stravovacej filozofie.

Zivotny $tyl

Celkovo odporti¢am uprednostiovat
prirodzené potraviny pred polotovarmi, lokalne a bio
potraviny pred nekvalitnou vekoprodukeciou a dovozom.
Okrem zdravej stravy si dopriavajte aj pohyb na cerstvom
vzduchu, dostatok spanku, priateov a dobrej nalady!
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Zelenina by mala tvorit najmenej Stvrtinu
prijmu potravin. Cim viac rozmanitej
zeleniny upravenej na rozne sposoby

zjete, tym lepSie. Hranolky sa
do zeleniny nepoditaji a zemiaky
patria svojim zlozenim skér
k polysacharidom.

Ovocie tvori druh( 3tvrtinu
taniera. Najzdraviie

a najvyzivnejsie je jest
sezénne ovocie réznych

druhov a farieb. Prijem
ovocia je mozné nahradit
konzumaciou zeleniny.

Oleje a tuky

Oleje a tuky st najhodnotnejiie
v superzdravych potravinach ako
orechy, avokado ¢&i ryby. Vhodné je aj
kvalitné maslo a za studena lisované
rastlinné oleje. Nejedzte margariny a obmedzte

aj dalsie priemyselne upravené tuky a oleje.










Vydaj energie

1 Bazalny metabolizmus — zakladny metabolicky obrat —
spotreba energie v uplnom pokoji (transportne
mechanizmy, biosyntezy, tvorba tepla, praca srdca,
criev...): 5900 — 8 400 kJ/den

1 Pracovny metabolizmus — energeticka spotreba pri
vykonoch
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Vydaj energie — pracovny

metabolizmus
Energeticky vydaj a :

ki/(kg.min) | J/(kg.s)
Odpocinok alebo spanok 0.071 1.183
Sedenie v klude 0.090 1.500
Pisanie , sledovanie televizie 0125 2.083
Varenie, umyvanie, utieranie prachu 0.170 2.833
Vysavanie 0.260 4.333
Jazda na rotopede, pomala 0.334 5.567
Drhnutie podlahy 0.390 6.500
Jazda na rotopede, rychla 0.550 9.167




Poruchy vyzivy

1 Nadmerna vyziva
— obezita (adipozita)
— hypervitaminozy
1 NedostatoCna vyziva
— kvantitativna
1 hladovanie
1 chronicka podvyziva
— kvalitativna
1 kwashiorkor
1 hypo-, avitaminozy
1 nedostatok stopovych prvkov



Obezita a nadhmotnost
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(Pre)obezita

frekventné, vazne, komplexné, chronické, progredujuce
a relapsujuce systemove metabolické ochorenie so
svojou etiologiou, priznakmi a symptomami

charakterizovana zvysenou akumulaciou tuku a jeho
nedostatoCnou mobilizaciou z tkaniv so sucasnym
narastom hmotnosti v désledku multifaktorialnych pricin

zvyseny podiel telesného tuku na telesnej hmotnosti
(>25 % u muzov a >30 % u Zien)

narusena distribucia a funkcnost tukového tkaniva



(Pre)obezita

1 ukladanie tuku v netukovych tkanivach, ktoré sa
mechanicky a funkCne menia, Co sa nasledne prejavi
poruchou regulacie metabolickej a kardiovaskularne;
homeostazy na systemovej i lokalnej urovni,
multiorganovou IR spojenou s prozapalovym a
proaterogennym stavom

1 Strukturalne a funkéné zmeny kulminuju
mnohopocetnymi organovo specifickymi patologickymi
komplikaciami (metabolicke, Strukturalne, zapalove,
neoplastickeé, degenerativhe a podobne)



(Pre)obezita
- MAFLD

MAFLD - metabolicky
asociovana tukova choroba
peCene, novy termin pre
pecenove ochorenie
spojené s poruchami
metabolizmu. Diagnoza
MAFLD zahffia pritomnost
tukov v peceni, spojenu s
jednym z nasledujucich:
preobezita/obezita, DM2
alebo iné znaky
metabolickej dysfunkcie.
Cielom zmeny nazvu z
povodneého NAFLD
(nealkoholova tukova
choroba pecCene) je lepsSie
odrazat podstatu ochorenia
a stratifikovat riziko
pacientov.



(Pre)obezita

(pre)obezita je ochorenie

chronické

komplexné

progredujlce

relapsujlce

vyvija sa dlhodobo a vyZaduje chronicky — celoZivotny manazment
metabolické, somatické, psychobehaviordlne, psychiatrické a socidlne dosledky

na zadiatku ochorenia pacienti s (pre)obezitou nemusia mat Ziadne priznaky, symptomy alebo patologické hodnoty v labo-
ratérnych vySetreniach, avak v porovnani s osobami s normalnou hmotnostou maji vyssie riziko vzniku dalSich chronic-

kych ochoreni asociovanych s obezitou

v priebehu ¢asu sa u jedinca s (pre)obezitou vyvijajd rozne dalSie chronické, preventabilné ochorenia — vznik, prieben a 24-
vaznost tychto ochoreni byva variabilna, zavisi od genetickej predispozicie (vacSinou podmienend polygénovo), od pdsobe-
nia obezitogénneho prostredia a v nemalej miere aj od spravania sa jedinca s (pre)obezitou

bez ohladu na sposob komplexnej liechy (pre)obezity (zmena Zivotného tylu, KBT, farmakoterapia alebo BMO, pripadne
kombindcia BOM a farmakoterapie antiobezitikami) je dihodobé udrZanie zredukovanej hmotnosti nérocné (v dosledku
metabolickej adaptacie - fyziologického procesu charakterizovaného zmenami v hladinach regulujicich hormonov chuti do
jedla a poklesom energetického vydaja) a vyzaduje si celozivotnt kontrolu, Gasto prirastok hmotnosti byva vy$Si ako dosiah-
nutd redukcia hmotnosti (,jo-jo* efekt)

Fabryova a spol., Klinicka obezitologia 2023



Nepriaznivé vaskularne a metabolicke
ucinky adipocytarnych produktov

1 Lipoproteinova lipaza Hypertenzia

T 1 Angiotenzinogén

7 1 Inzulin  Aterogénna
N dyslipidémia
&
e > 1 Leptin
1 Adipsin ’
/ T Laktat _
Diabetes
. typ 2
| Adiponektin 1 PAI-1

Ateroskleroza
Tromboza

Lyon 2003; Trayhurn et al 2004, Eckel et al 2005



Uloha intraabdominalnej obezity a volnych
mastnych kyselin (VMK) pri rozvoji IR

A Hepatalna A Hepatéln)} ;
: , . . A Malé,
Intra inzulinova AL denznd
abdominalna rezistencia glukézy | Lipolyza il
adipozita N . /
ﬁ ¢ VLDL"
Portalna * VMK TAG
cirkuldcia = -
lipo% Nizky
HDL-C

Systémova
cirkulacia

— | ¥ Utilizacia glukoézy

. A Inzulinova rezistencia
v kostrovom svale

Lam et al 2003; Carr et al 2004, Eckel et al 2005



Obezita

1 kultarne hladisko =2 tendencia mylne vnimat obezitu ako
vysledok nespravneho zivotného stylu
a/alebo charakterovych nedostatkov.

Obezita = chronicke, preventabilne,
relapsujuce a najCastejsie
sa vyskytujuce metabolicke
ochorenie charakteru
globalnej epidemie
(pandémie) s rozsiahlymi
zdravotnymi a socio-
ekonomickymi dosledkami




Obezita

1 | kvalita a diZzka Zivota (Abdelaal a kol., 2017)

1 vyzaduje dlhodobo kontrolovany individualizovany

komplexny preventivny, diagnosticky, terapeuticky pristup

1 236 komorbidit (Kahan, 2016; Fabryova, 2023)
1 1 morbidita a mortalita na metabolické a KV ochorenia



Fakty — obezita a nadhmotnost

1 V roku 2022 zil s obezitou kazdy 6smy clovek na svete.
Celosvetova obezita dospelych sa od roku 1990 viac ako
zdvojnasobila a obezita dospievajucich sa 4x zvysila.

1 V roku 2022 malo nadhmotnost 2,5 miliardy dospelych
(18 rokov a starSich). Z nich zilo s obezitou 890 miliénowv.
V roku 2022 malo nadhmotnost 43 % dospelych vo veku
18 rokov a viac a 16 % zilo s obezitou.

1 V roku 2024 malo nadhmotnost' 35 milionov deti
mladsSich ako 5 rokov. V roku 2022 malo nadhmotnost
viac ako 390 milionov deti a dospievajucich vo veku 5 —
19 rokov, vratane 160 milionov, ktori zili s obezitou.



Prevalencia obezity

» 236 komorbidit
> | kvalita a dizka Zivota

muZi Zeny

muzi seny ‘ Do nadhmotnost 627%  47,2%

nadhmotnost  68,1%  58,8% B vc2E e 21 RSO
obezita 26,9 % 2,2% - ' PN uii S

muZi ' nadhmotnost 689%  56,2%
nadhmotnost 67,1 % 54,7 % N he7ita 25,8 % 25,4 %

obezita 238% 240% QWP P Ny
mui zeny '

55 A nadhmotnost  643%  53.7 %
obezita 28%  247% e ™ obezita 204% 21,6 %

nadhmotnost 66, %

&

» globalna epidémia s rozsiahlymi zdravotnymi a socio-ekonomickymi désledkami

NCD-RisC: Lancet 2017; 390(10113): 2627—2642



Prevalencia obezity

1 Prevalencia nadhmotnosti sa liSi podfa regionu, od 31 %
v regione juhovychodnej Azie a africkom regione do 67
% v regione Ameriky.

1 https://ourworldindata.org/grapher/obesity-prevalence-
adults-who-gho
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(pre)obezitou

metabolické

kardiovaskulame

endokrinne

respiracné

gastro-
intestindine
a hepatobilidame

nefrologické

urologické/
sexuologické

Fabryova a spol., Klinicka obezito/lIERAI~

IR, hyperinzulinémia, PGT, DM2T
poruchy metabolizmu lipidov: aDLP
(najastejsie), hTG, hypercholesterolémia
hyperurikémia

MAFLD

zvySenie koncentracie Fbg a PAI-1

AH

hypertrofia a dilatacia lavej komory

ICHS

znizena kontraktilita myokardu - systolicko-
diastolické dysfunkcia - SZ

arytmie

nahla smrt

CMP

varixy

TECH (zvy3enie 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 syndromy aZ Pickwickov syndrém
0SAS

AB

gastroezofagealny reflux
hidtova hemnia
cholecystolitidza, cholecystitida
pankreatitida

MAFLD, NASH

nefropatia

CKD

nefrolitidza

karcindm cbliciek

oneskoreny nastup funkcie Stepu

po Tx oblicky, resp. vyS3ie riziko akitnej rejekcie
erektilnd dysfunkcia

BHP

noktiria

inkontinencia moéu

S
</ urolitidza

gynekologické

onkologické

ortopedické

koiZné

neurodegenera-
tivne

psychosociaine

chirurgické
a anesteziolo-
gické

iatrogénne

infekéné

PCOS

poruchy cyklu

oligomenorea, amenorea, infertilita
metrordgia

komplikdcie v gravidite a pri pdrode
prolaps uteru

zapaly rodidiel

karcindm endometria, kréka matemice,
vajecnika, postmenopauzéina rakovina
prsnika

kolorektainy karciném, karcindm ZIgnika,
ZIcovych ciest, pankreasu a pecene
adenokarcindm obliciek

karciném prostaty

degenerativne ochorenia kibov a chrbtice
(najcastejSie gonariréza a koxartréza)
epifyzeolyza v detskom veku

ekzémy a mykézy

strie

celulitida

hyperirichéza, hirzutizmus
benigna papilomatdza

Alzheimerova choroba, Parkinsonova choroba

spologenska diskrimindcia,
sebapodcefiovanie, motivatné poruchy,
depresie, Gzkost, linava, poruchy prijmu
potravy,

izoldcia, nezamestnanost, matrimonidlne
problémy, diskriminacia

kardiorespira¢né komplikicie

TECH

horSie hojenle a dehiscencia rén, hernie
v pooperaénych jazvich

vysSie riziko Urazov

inadekvatne diéty

nevhodnd farmakologickd liecha
nespravne indikovand BMO

vy33ia néchylnost k infekcldm, zavaznejst
priebeh infekénych ochoreni (COVID-19,
chripka a podobne)




Obezita

1 chronické komplexné ochorenie definované nadmernym
ukladanim tuku, ktoré mdze zhorsit 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 podla 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 referencneho rastu WHO,;

obezita je vacsia ako 2 standardne odchylky nad
medianom referencného rastu WHO.



Hodnotenie mnozstva
tukoveho tkaniva

BMI (Queteletov index)
SAD (sagito-abdominalny diameter) I
vzduchova pletyzmografia L
meranie bioelektricke] impedancie

Dvojenergiova réntgenova
absorpciometria (DEXA scan)

CT, MR, 3D scan
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Indexy telesne] hmotnosti
BMI (Queteletov index):

BMI = TELESNA HMOTNOST (KG) / TELESNA VYSKA2 (M)

Pri dosadzovani si dajte pozor na spravne jednotky — kilogramy a metre a druhd mocninu vysky.
Priklad: véazite 70 kg a meriate 181 cm. V4§ BMI index vypocitate nasledovne:

BMI=70/1,.812=70/3,2761 = 21,36

1 Broccov index:

Normalna hmotnost = vyska v cm — 100
ldealna hmotnost = (vyska v cm — 100) — 10-15%

Index se vypocita vydélenim hmotnosti daného lovéka jeho vySkou minus 100 a vynasobenim hodnotou 100. Vysledek je v

procentech.

hmotnost (kg)x100

vySka nad 100 (cm)

Za idealni télesnou hmotnost se poklada Brocuv index v rozmezi 90—-110 %, niZ&8i hodnoty koresponduji s podvahou. Nadvaha je

pfi Brocove indexu nad 115%.



Klasifikacia (pre)obezity

kiasifikacia 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

priemerné
mierne zvysene
stredne zvySené
velmi zvySené

vysoké

Fabryova a spol., Klinicka obezitologia 2023



Rozlozenie telesneho tuku

RIZIKO
normalne zvySené vysoke

obvod pasa (cm)

muZi <94 94-102 > 102
zeny < 80 80-88 > 88
pomer vyska/pas <05 0,5-0,6 >0,6

 kalipometria — hrubka koznej riasy nad bicepsom,
tricepsom, subskapularne, suprailiakalne

Fabryova a spol., Klinicka obezitologia 2023



Tukove tkanivo

1 Typ spojivoveho tkaniva
1 Struktura

— Adipocyty, endotelové bunky, fibroblasty, prekurzory
adipocytov, leukocyty, makrofagy

1 Loklizacia
— subkutanna — 80 % (abdominalna, gluteo-femoralna)
— Medzi svalovymi viaknami

— Visceralna—okolotraviacich organov (mezentericky a
omentalny) a retroperitonealny depot (obliCky)

— Kostna dren



Tukove tkanivo

Typy tukoveho tkaniva:
1 Biele tukove tkanivo
1 Hnede tukove tkanivo
1 BéZove tukove tkanivo

Funkcia:
— Zasobaren energie
— lzolacia
— Termoregulacia
— Endokrinna funkcia — produkcia adipokinov a cytokinov

1 Inzulinova rezistencia a diabetes mellitus
1 Metabolicky syndrom

1 Chronicky zapal

1 Nadory



Typy tukoveho tkaniva

a) Biele tukové tkanivo:

Funkcia:

1 Zasobaren tuku

1 ZvySuje telesnu hmotnost’

1 Znizuje vydaj energie

1 Znizuje citlivost tkaniv na inzulin
Lokalizacia:

1 Subkutanny

1 visceralny



Typy tukoveho tkaniva

b) Hnedé tukove tkanivo:

Funkcia:

1 Termogeneza

1 Zlepsuje energeticky metabolizmus a homeostazu glukozy
1 Zvysuje vydaj energie

1 ZniZuje telesnu hmotnost

1 Zvysuje citlivost tkaniv na inzulin

Lokalizacia:

1 Novorodenci - interskapularna, perirenalna oblast

| Dospeli — cervikalna, subklavikularna, axilarna,
paravertebralna, suprarenalna oblast




Typy tukoveho tkaniva

c) BéZove tukové tkanivo:

Funkcia:

1 Ako hnede tukove tkanivo

Lokalizacia

1 * \/ subkutannom bielom tukovom tkanive




Typy tukoveho tkaniva

Brown Adipocyte

Mitochondria ‘ Nucleus O Lipid droplet

Mitochondrial : :

LD Morphology | Multi-locular Multi-locular
Primary Thermogenesis | Energy storage |Thermogenesis?
Function Endocrine Endocrine Endocrine?




Rast tukoveho tkaniva

1 hypertrofia, hyperplazia
Faktory:

1 Chronicka nadvyziva

1 Geneticka predispozicia

1 Hormonalne faktory:
— Inzulin — inzulinova rezistencia podporuije proliferaciu a diferenciaciu

preadipocytov na zrele tukove bunky.

— Kortizol — zvySuje ukladanie tukov
— Estrogén — vy33i sklon k hyperplazii v puberte, tehotenstve a hlavne

U Zien po menopauze
1 Zlozenie stravy

1 Hypoxia
1 Zapal — trvaly ,zapal nizkeho stupna“ (low-grade inflammation).



Lokalizacia tukoveého tkaniva

1 gynoidna obezita (gluteofemoralna, tvar hrusky) s
nahromadenim tukového tkaniva v oblasti stehien a

bokov, menej kardiometabolicky rizikova

1 androidna obezita (centralna, abdominalna, visceralna,
tvar jablka) s nahromadenim visceralneho tukového

tkaniva (v oblasti brucha), rizikova



Visceralny tuk

Intraabdominalne tukove tkanivo

Mnozstvo visceralneho tuku a pomer subkutanneho a
visceralneho tuku zavisi najma od:
Genetickej predispozicie

Pohlavia
— Muzi v akomkolvek veku (testosteron)
— Zeny po menopauze

Veku
— Vy33i vek
Celkoveho mnozstva tuku v tele — Energetickeho prijmu



Variation in visceral fat
content in men with the
same waist
circumference.

Visceralfat=4.2 L Visceral fat= 4.3 L

Visceral fat= 1.8 L
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Visceralny tuk

1 Ma zvysenu lipolyticku aktivitu — sposobuje
hyperlipidemiu
1 Sposobuje hyperinzulinémiu a inzulinovu rezistenciu

1 Produkuje hormony a cytokiny — sposobuje permanentny
zapal nizkeho stupna

1 preto je rizikovym faktorom rozvoja
— — Kardiovaskularnych chorob
— — Diabetes mellitus 2. typu

— — Niekorych nadorovych ochoreni — nadory
endometria, kolorektalny karcinbm, karcinomy
prsnika, pankreasu, vajecnikov, prostaty...



Rozlozenie telesneho tuku

normalne Typ 2 diabetes



Ektopicke tukove tkanivo

1 lokalna obezita organov

1 v peceni, kostrovom svalstve, pankrease,
perivaskularne, intra/extramyocelularne, perikardialne a

epikardialne (USG)
1 potencovanie chronickeho subklinickeho zapalu so
vsetkymi dosledkami



Latky produkovane bunkami
tukoveho tkaniva

Cytokine and cytokine-
like proteins

TNFa

IL-6

MCP-1

Resistin

Progranulin

Proteins of the
fibrinolytic system
PAI-1

Tissue factor

Complement and /

complement-related proteins
Adipsin

Complement factor B

ASP

CTRPs

Enzymes
DPP-4

Secretory cells of
adipose tissue

* Adipocytes

* Precursor cells
« Endothelial cells
* Macrophages

* Foam cells

* Neutrophils

* Lymphocytes

» Fibroblasts

* Others

Lipid transport
Apolipoprotein E

Cholesterol ester transfer protein
Lipoprotein lipase

Adipokines
Leptin

Adipcnectin
Visfatin/Nampt/PBEF
Vaspin

RBP4

FGF21

BMPs

Nesfatin-1
Cathepsins

Apelin

Omentin

Lipocalin

and hundreds more

Proteins of RAS

Angiotensinogen

Endocannabinoids and
other lipids

Anandamide

2-AG

Free fatty acids

TRENDS in Pharmacological Sciences

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S01656 14715000905




Fenotypova klasifikacia obezity

1 metabolicky nezdrava normalna hmotnost (MUNW)
1 metabolicky zdrava (pre)obezita (MHQO)
1 metabolicky nezdrava (pre)obezita (MUO)

1 sarkopenicka obezita (SO)



Fenotypova klasifikacia obezity

podhmotnost MHNW MUNW MHO

obvod pasa normaliny normalny normalny/vysoky normalny Vysoky -
vysoky OP

BMI (kg/m) 18,56-24,9 18,5-24,9 > 25 a/alebo
BMI > 25

viscerain 5 ’ < ; 2 % , $ 5 %
tukov: thniv 3 nizke mnozstvo nizke mnozstvo vysoké mnozstvo nizke mnozstvo vysoké mnozstvo | Vysoké mnozstvo

svalova hmota 2 - - vysoké mnozstvo - nizke mnozstvo

metabolické
abnormality

nepritomné pritomné nepritomné pritomné pritomné

1 metabolicky nezdrava normalna hmotnost (MUNW)
1 metabolicky zdrava (pre)obezita (MHO)

1 metabolicky nezdrava (pre)obezita (MUO)

1 sarkopenicka obezita (SO)

Fabryova a spol., Klinicka obezitologia 2023



Adiposity-Based Chronic
Disease (ABCD)

1 chronické ochorenie zalozeneé na adipozite

1 novy diagnosticky termin pre obezitu, odkazuje na
presny patofyziologicky zaklad a vyhyba sa stigmam
suvisiacim s rozdielnvm pouzivanim viacerych vyznamov
terminu ,,obezita”

1 podkladom su 3 dimenzie: etiologia, stupen adipozity a
zdravotné rizika suvisiace s (pre)obezitou



Edmontonska klasifikacia -
Edmonton Obesity Staging System

pritomné
ochorenie

pritomné
ochorenie

pritomné
ochorenie

STUPNE OBEZITY
PODLA EOSS

p WMpeIs

zdravotné psychické funkéné
/mentalne

*s0 zavaznym poSkodenim cielovych organov

Fabryova a spol., Klinicka obezitologia 2023



Edmontonska klasifikacia -

Edmonton Obesity Staging System

bez klinickych rizikovych faktorov
bez zdravotnych tazkosti

bez psychickych tazkost

bez funkéného obmedzema

rozvinuté chronickeé komorbidlty obezity vyzadujuce lleébu (AH DM2T, DLP OSAS

alebo

stredne zavazné psychickeé priznaky (depresia, poruchy prijmu potravy, tizkost)

alebo

stredne zavazné funkéné obmedzenia pri kazdodennych €innostiach prejavujdce sa aj znizenim kvality Zivota

komorbidity v konecnom $tadiu ochorenia
alebo

4 zavazné psychické priznaky

- alebo

zavazné funkéné obmedzenia, 214 kvalita Zivota

Fabryova a spol., Klinicka obezitologia 2023



Etiopatogenéza (pre)obezity

1 az v 90 % pripadov je (pre)obezita komplexne
multifaktorialne podmienené ochorenie

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



Etiopatogenéza (pre)obezity

1 geneticky podmieneneé 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

1 negeneticke faktory:

,obezitogenne" prostredie-nadmerny prijem a nedostatocny vydaj
energie, narast konzumacie ultraspracovanch potravin, zlozenie
crevného mikrobiomu - pokles fylogenetickej diverzity crevného
mikrobiomu, psychologické a emocné faktory, chronicky stres a
neadekvatna doba spanku, socialne, ekonomicke, vzdelavacie a

kulturne faktory, faktory zivotného prostredia (perzistujuce organicke
polutanty)



Rizikove faktory rozvoja obezity

_rizikové faktory rozvoja obezity
postnatéine

prenataine
porod cisérskym rezom [2]

genetickeé a epigenetické
predkonceptna obezita u rodicov (najma matky)

hmotnostny prirastok pocas gravidity > 20 kg [4]

nedojcené dieta [3]
obezita u deti predisponuje k obezite aj v dospelosti

e . M nezdravé stravovanie (nadmemd konzumacia spracovanych a utraspracovanych potravin,
gestatny diabetes mellitus (GDM) konzumécia sladenych napojov) [5]

¢revna dysbidza [7,8]

sedavost a fyzickd inaktivita [10]

gas traveny pred obrazovkami (,screen time")

nedostatok spanku alebo nekvalitny spanok [11]

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

lieky (antidepresiva, antipsychotika, niektoré betablokatory, hormonélna antikoncepcia,
glukokortikoidy, derivaty sulfonylurey, tiazolidindiony, inzulinoterapia a podobne)

faktory Zivotného prostredia (walkabilita - znizend moZnost chodit peso), Zivot na vidieku [14}

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

etnicky povod

PH — porodna hmotnost

Fabryova a spol., Klinicka obezitologia 2023




Etiologia obezity

1 Monogénove priginy obezity
1 Polygénove pridiny obezity

1 Pri¢iny zodpovedné za nadmerny prijem potravy



Typy obezity z genetickeho
hladiska

1 polygenovy (bezny) typ obezity
1 syndromova obezita

1 monogénova obezita



Polygénovo podmienena obezita

1 suU pritomné zmeny vo viacerych genoch (v suCasnosti je
znamych viac ako 1000 lokusov), ktore v sucCinnosti s
obezitogennym prostredim pomahaju rozvijat" vysledny
fenotyp (pre)obezity

1 gén pre melanokortinovy receptor 4 (MC4R) je asociovany

so zvysenym pocitom hladu, znizenym pocitom sytosti a
zvysenim celkoveho prijmu bielkovin a tuku

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



Polygénovo podmienena obezita

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

1 varianty génu FTO vedu k zvysenému celkovému prijmu
potravy ako aj k vyssiemu prijmu tukovej potravy a
znizenemu pocitu sytosti a zvysenemu pocitu hladu

1 gény SH2B1, KCTD15, MTCH2, BDNF, Mrap2



Syndromova obezita

1 ochorenia s mendelovskym typom dediCnosti

1 Casto mentalna retardacia, dysmorfické Crty a organovo-
Specifické vyvojove abnormality

1 viac ako 20 syndromov asociovanych s obezitou

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



ochorenie
achondroplazia

Albrightova hereditarna osteodystrofia
(Pseudohypoparatyredza 1a)

Alstromov syndrom
Bannayanov-Rileyov-Ruvalcabov syndrom

Beckwithov-Wiedemannov syndrém

Bardetov-Biedlov syndrom

Borjesonov-Forssmanov-Lehmannov syndrém
Carpenterov syndrom
Cohenov syndrom

syndrom fragilného X

MEHMO

Praderov-Williho syndrom

Simpsonov-Golabiov-Behmelov syndrém
Smithov-Magenisov syndrom

Sotosov syndrom

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

1:13000 (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

1BX3/12q

NSD1 u troch opisanych
pripadov




Praderov-Williho syndrom

Prader-Labhart-Willi syndrome, Willi-Prader syndrome,
Prader-Willi-Fanconi syndrome

vyskyt 1:25 000 zivonarodenych deti

Imprintingové mutacie, translokacia, paternalna delécia
15911913 alebo maternalna uniparentalna disomia v tomto
lokuse

Vv prvom roku zivota sa prejavuje hypotoniou, hypo-
gonadizmom a neprospievanim

v dalSom obdobi konstantna neselektivna hyperfagia a
rozvo] morbidnej obezity

facialna dysmorfia (oCi mandfoveho tvaru, uzka horna pera,
vysoké Celo), mentalna retardacia, deficit rastového
hormonu (nizSi vzrast)



Praderov-Williho syndrom

PRADER WILLI
FEATURES

Mnemonic: H30

Hyperphagia

Epicanthal folds

H t ] — Hat nasal bridge
otonia
yp s Small palpebral fissures
\  r— “Ratroad track”™ ears
H 1 M N \ > : ‘ Upturned nose
ypopigmentation : 2 smooth phitrum

Thin upper Iip

Obesity




Praderov-Williho syndrom




Praderov-Williho syndrom




Bardetov-Biedlov syndrom

1: 125 000 - 1: 175 000

Ar, mutacie v 21 rozlicnych génoch (BBS1-BBS12) -
ciliarne anomalie v organoch (v oblickach a ocCiach)

obezita v detstve, pigmentova retinopatia, postaxialna
polydaktylia, ochorenie obliCiek (polycystické obliCky),
hypogenitalizmus a poruchy ucenia a spravania, mentalny
deficit

casty DM2, AH, kongenitalna kardiomyopatia, Hirsprungova
choroba, riziko zlyhania obliCiek, rozvoja slepoty



Bardetov-Biedlov syndrom

i. Clinical features of Bardet-Biedl syndrome

ii. Diagnostic features
Primary features
Rod-cone dystrophy
Polydactyly
All four limbs:
Upper limbs only
Lower limbs only
Obesity
Genital anomalies
Renal anomalies
Learning difficulties

Secondary features
Speech delay
Developmental delay
Diabetes mellitus
Dental anomalies
Congenital heart disease
Brachydactyly/ syndactyly
Ataxia/ poor coordination
Anosmia/hyposmia

Frequency
93%
63-81%
21%

9%

21%
72-92%
59-98%
53%

61%

54-81%

50-91%

6-48%

51%

7%
46-100%/8-95%
40-86%

60%

« bukodentalne anomalie - malokluzia, predne zhustenie, mikrognatia,
hiboké podnebie, hypodontia, malé korene zubov, hypoplazia skloviny a

mikrodontia

« Ar ochorenie charakterizované dystrofiou tyCiniek a Capikov sietnice
(retinitis pigmentosa). Na stanovenie diagnozy su potrebné 4 primarne

alebo 3 primarne a 2 sekundarne kriteria.



Albrightova hereditarna osteodystrofia

1 3-7:1 000 000 v Japonsku, vpomere 2: 1 su viac postihnute
zeny ako muzi

1 AHO je AD dedicny syndrom podmieneny mutaciou v géne
GNAS1, ktory koduje alfa-podjednotku stimulatorneho G-
proteinu

1 nizky vzrast, obezita, okruhla tvar, kratky krk, brachydaktilia,
pseudohypoparatyreoidizmus a ektopické kalcifikacie,
rezistencia na parathormon (pseudohypoparatyroidizmus typ
A1 alebo PHP1a) a na dalsie hormény (naima TSH).

1 AHO sa vyznacuje prejavmi hypoparatyroidizmu (hypokalcie-
mia, hyperfosfatemia) a zvysenymi hladinami parathormonu.



Albrightova hereditarna osteodystrofia
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Priciny zodpovedne za
nadmerny prijem potravy

1 pozitivha energeticka bilancia
1 zvyseny kaloricky prijem

1 nizky energeticky vydaj

1 kombinacie

1 geneticka predispozicia k (pre)obezite



PriCiny zodpovedne za
nadmerny prijem potravy

geneticka predispozicia k (pre)obezite - zvacsa
polygenova (az 600 génov sa dava do suvislosti so
zvySenym rizikom obezity)

vysledny fenotyp je spdsobeny kumulativnym ucinkom
variantov vo viacerych genoch, ale naima posobenim

epigenetickych a environmentalnych faktorov



Obezita sposobena dlhodobou pozitivhou
energetickou bilanciou

RN




Geneticko-metabolické
mechanizmy vzniku (pre)obezity

1 prenatalne determinanty rozvoja (pre)obezity v detskom veku:
— hmotnost matky pred pocCatim
— prirastok TH pocCas tehotenstva

1 rizikové zivotne obdobia pre rozvoi (pre)obezity: prenatalne
obdobie, doba dospievania (predovsetkym u dievCat), v
dospelosti su to obdobia vyraznych zmien zivotospravy, ako je
napr. ukoncCenie Sportovej kariéry/aktivheho Sportu,
vysokoskolske studium, tehotenstvo, zmena zamestnania,
zalozenie rodiny, nastup menopauzy, odchod do dochodku,
zanechanie fajCenia a iné



Geneticko-metabolické
mechanizmy vzniku (pre)obezity

1 dolezitost predkoncepcneho vplyvu zivotneho stylu
alebo nadmernej vyzivy rodiCov na preprogramovanie
Imprintovanych znakov poCas gametogenezy a skorého
vyvoja

1 ziskana nestabilita imprintingu sa moze preniest na
dalSiu generaciu a zvysit riziko chronickych ochoreni v
dospelosti

1 dolezitym faktorom predisponujucim k (pre)obezite je aj
vysoka pérodna hmotnost



Geneticko-metabolické
mechanizmy vzniku (pre)obezity

1 Z makrosomnych novorodencov (PH >4 000 g) sa v 20
% pripadov stane dieta s (pre)obezitou, z deti s
(pre)obezitou sa v 55 % pripadov stanu tinedzeri s
obezitou a z nich sa stanu v 80 % pripadov dospel
jedinci s obezitou

1 nutrigenomika - poskytuje genetické pochopenie toho,
ako bezné zlozky stravy ovplyviuju rovnovahu medzi
zdravim a chorobou zmenou expresie alebo Struktury
genetickei vybavy jednotlivca

1 nutrigenetika - popisuje, ako geneticky profil vplyva na
reakciu organizmu a bioaktivne zlozky potravy

ovplyvnovanim ich absorpcie, metabolizmu, ukladania a
miesta pOosobenia



Psychické a psychologicke
faktory vzniku (pre)obezity

1 stres, uzkost, depresia, nedostatok spanku, PPP
1 20 % az 60 % os6b s obezitou ma psych. poruchu

1 32,6 % prevalencia metabolického sy u pacientov zo

zavaznymi psych. poruchami [Vancampfort et al. 2013]

1 > 40 % pacientov uzivajucich AAP 1TH [Mittal a kol., 2017]



Metabolicke ucCinky psychofarmak

antipsychotika, antidepresiva, antikonvulziva/thymostabilizatory

priame Ucinky:

rozvoj visceralnej adipozity

rozvoj chronického zapalu

rozvoj hyperlipidémii

zvySena hepatalna glukoneogenéza
prehlbovanie inzulinovej rezistencie

progresia glukozovej intolerancie

plne rozvinuty diabetes mellitus

nepriame ucinky sprostredkovane:

sedativnym ucCinkom
vplyvom na spanok a jeho architektoniku

potencovanim nerovnovahy v
energetickej homeostaze

neuroendokrinnym zvySovanim apetitu

crevnou dysbiozou

negativnym dopadom na motivaciu,
sexualne aktivity a systém odmenovania

rizikovym spravanim

dalsSimi désledkami hypoaktivity



Metabolicke dysregulacie
pri psychofarmakoterapii

Multifaktorialny vplyv psychofarmak na: 3
I.  neurotransmisiu, interakcie neurotransmiter-receptor
ii. expresiu hypotalamickych orexigennych/anorexigennych

neuropeptidov, peptidov, inkretinov, adipokinov,

hormonov hypofyzy a inych, regulujucich chut do jedla

lii. prozapalové cytokiny, Crevnu mikrofloru

Iv. termoregulaciu, energeticku rovnovahu




Metabolicke riesenia
Moznosti ovplyvnenia fenotypu

- vplyv na expresiu an/orexigennych peptidov, inkretinov,
adipokinov, hypofyz. hormonov, receptorov, ...
8 zvysovanie striatalnej hustoty dopaminovych D2 receptorov

— preferenciou nizkotucnych a nizkosacharidovych jedal
(dennik energetickej rovnovahy)

— redukciou zvysenej telesnej hmotnosti
1 upravami zivotneho stylu
1 farmakoterapiou antiobezitikami, vratane inkretinov

= fenotyp podobny chron.
zneuzivaniu drog pri 1 DA signalizacii [Val-Laillet et al. 2015]



Metabolicke riesenia
Moznosti ovplyvnenia fenotypu

# modulacie striatalnych prefrontalnych drah - pozit. zmeny
v oCakavani odmeny = alternativhe mechan. prevencie 1TH

» planované denne domenove / spolocenske / socialne /
relaxacné nenavykove aktivity — system odmeny,
“dobijanie” dopaminu

» parcialne DA agonisty — DA stabilizatory (aripiprazol,
brexpiprazol, kariprazin)



Metabolicke riesenia
Usinky na energetickl rovnovahu

nizkosacharidova ketogénna diéta (nutricna ketoza)

obnovenie narusenych cirkadiannych rytmov - potencialna
terapia na lieCbu komorbidnych psychiatrickych a

metabolickych poruch [Huhne-Landgraf a spol. 2023]
edukacia a psychoedukacia

posilnovanie racionalnych strategii zvladania stresovych

situacii a naslednej schopnosti spravnej volby



Metabolicke riesenia
Nutricna ketéza — ketogénna dieta

Modifikovana ketogénna diéta

1 60-75% tukov

1 5-7% sacharidov

1 18-35% bielkovin

1 6-8 tyzdnov... 4 mesiace

1 cielova hladina ketolatok v krvi 1-4 mmol/I
— lahka ketdza: 0,5-1,0 mmol/l
— optimalna ketéza 1-3 mmol/I
— vysoky stupen ketozy: 3-5 mmol/l

1 cielova glykemia: 4-7,8 mmol/l



Metabolické riesenia
Modulacia crevného mikrobiomu

modulacia osi mikrobidm-Crevo-mozog ovplyvnuje
emocionalne spravanie [Ke et al. 2023]

probiotikum Lactobacillus rhamnosus redukovalo
anxiodepresivne spravanie u samcov mysi, sprevadzane
zmenami v génovej expresii dopaminu v nucleus
accumbens [Schell a spol. 2023]

probiotika mozu zlepsit kogniciu a zmiernit symptomy
depresie u ludi [meta-analyza He et al. 2023]



Monogénova obezita

podmienena mutaciou v jednom géne
5 % vsetkych pacientov s obezitou

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

nie je pritomna mentalna retardacia, ani dysmorfné Crty Ci
vyvojove anomalie

patofyziologia monogénovej obezity spoCiva v naruseni
tzv. leptin-melanokortinovej osi, ktora hra doélezitu ulohu v
neuronalnei kontrole pocitu sytosti a hladu, t.J. v
udrziavani energetickej homeostazy organizmu



Monogénova 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 rodinna anamnéza obezity so zaCiatkom v detstve
casta asociacia s endokrinopatiami

akcesorne znaky (nizky vzrast, rySaveé viasy, hypogonadizmus, hypopituita-
rlzmus)



Leptin

Leptin je proteohormdon secernovany adipocytmi a jeho koncentracia
koreluje s mnozstvom telesného tuku.

Leptin p6sobi najma v hypotalame a aktivuje niekolko dalSich ciest,
zahrnajucich aj expresiu POMC v arcuatus nucleus v hypotalame.

Aktivacia MC4R peptidmi vznikajucimi stiepenim POMC (a-MSH) vedie k
redukcii prijmu potravy a zvysenemu energetickému vydaju, co ovplyvnuje
udrzanie telesnej hmotnosti. MC4R je inhibovany AGRP (agouti-relatid
peptidom), ktory sa tiez produkuie v hypotalame.

Geény, ktorych mutacie sa zuCastriuju na rozvoji monogenovej obezity sa
nachadzaiu na autozomoch. Dedicnost vacsiny tychto ochoreni je
autozomovo-recesivna. DediCnost' mutacii MC4R je autozémovo-
kodominantna. Mutacie genov maju vacsinou charakter bodovych mutacii
(zamena nukleotidov, delécie, inzercie).



Uloha leptin-melanokortinovej osi pri
regulacii telesnej hmotnosti

mozgova | znizenie
kora ,. prijmu
' potravy

zvysenie
vydaja
energie

leptin Zvysovanie normalna hmotnost
epin hmotnosti a tuku a objem tuku v tele

/ tukové é
tkanivo

Fabryova a spol., Klinicka obezitologia 2023
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Monogenove priciny obezity

mutaciou genu LEP pre leptin

mutaciou genu LEPR pre leptinovy receptor

mutaciou génu SH2B1 pre adaptacny protein SH2B1
mutaciou génu POMC pre proopiomelanokortin

mutaciou génu PCSK1 pre prohorménkonvertazu 1 (PC1)
mutaciou génu CPE pre karboxypeptidazu E

mutaciou génu MC4R pre melanokortinovy receptor 4
mutaciou génu SIM1 pre single-minded homolog 1 (SIM1)
mutaciou genu GNAS pre guanin nukleotid viazuci protein
mutaciou genu BDNF pre hypotalamicky neurotropny faktor (BDNF)
mutaciou genu MC3R pre receptor pre melanokortin 3
mutaciou génu GPR24 pre G-protein spajajuci receptor 24
mutaciou inych génov



3yr old weighing 42 kg 7yr Id weighing 32 kg
A 3-year-old boy with
weighing 42 kg before (left) and 32kg after (rlght)

years of treatment with recombinant leptin therapy.



Child with congenital leptin deficiency - child B before (height = 107 cm)
and 24 months after r-metHuLeptin therapy (height = 124 cm)
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Metabolicky syndrom
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Metabolicky syndrom

syndrom X, Reavenov syndrom, syndrom inzulinovej
rezistencie, smrtiace kvarteto

hlavna pri¢ina umrti vo vyspelych krajinach
60-te roky 20. storoCia — syndrom X

1980 Kaplan: obezita + cukrovka + hypertenzia +
hyperlipoproteinémia = smrtiaca stvorka

1988 Reaven — metabolicky syndrom X
inzulinova rezistencia

hyperglykémia alebo diabetes mellitus
hyperinzulinizmus

zvysene TAG

znizeny HDL cholesterol

hypertenzia



NCEP: ATP lll f \
Criteria M etS WHO (1998) EGIR (1999) = (2001) AACE (2003) IDF (2005) AHA/NHLEI (2009)
WG 294 cm (M) >102 cm (M) 294 cm (M) 294 cm (M)
280 cm (W) >88 cm (W) 280 cm (W) * 280 cm (W) *
Central obesity ‘ BMI >30 kg/m?2 - - - >30 kg/m? -
>0.90 (M)
WTH - - - - -
>0.85 (W)
>177 mg/dL 2150 mg/dL 2150 mg/dL
| d T TG 2150 mg/dL # 2150 mg/dL 2150 mg/dL
pCiRsetliC mg or under Tx # mg mo or under Tx or under Tx
<40 mg/dL
<40 mg/dL (M), <50 mg/dL <40 mg/dL (M), <50 mg/dL
Reduced HDL HDL <35 mg/dL (M) <39 mg/dL <40 mg/dL (M) (M) i EW)) = mg ((W)) e
<39 mg/dL (W) # or under Tx # <50 mg/dL (W) <50 mg/dL ’ '
or under Tx or under Tx
W)
2140/90 H >130/85 2130/85 H 2130/85 H.
Increased BP BP 2160/90 mmHg ity >130/85 mmHg . itning
or under Tx mmHg or under Tx or under Tx
2110 mg/dL 110-125 mg/ 2100 mg/dL 2100 mg/dL
IFG 2110 mg/dL 2110 mg/dL
M9 (2 measures) mg dL or under Tx or under Tx
Increased glucose IC:‘]T 140-200 mg/dL _ i 140-200 mg/ ) )
concentration dL
IR Yes T Yes ¥ - - - -
‘ DM 2126 mg/dL - - - Yes Yes
UAE 2 20 ug/min
th MA - - - - -
Othiey UACR 2 20 mg/g
. . IGR §, DM, or IR + 22 other IGR § or IR + 22 other L L Central obesity + 22 other o
Diagnosis 23 criteria 22 criteria 23 criteria

criteria

criteria

\ criteria /

T Impaired glucose tolerance is defined as 2-h glucose levels of 140-200 mg/dL on the 75-g oral glucose tolerance test. 1 Insulin resistance refers to glucose uptake below lowest
quartile for background population under investigation in euglycemic hyperinsulinemia conditions. ¥ Insulin resistance refers to top 25% of fasting insulin concentrations from non-
diabetic population. § Impaired glucose regulation refers to impaired fasting glucose or impaired glucose tolerance. * Central obesity is defined as ethnicity-specific values of waist
circumference: United States = 102 cm (men) or 288 ¢m (women); Europids = 94 cm (men) or 280 cm (women); and Asians = 90 cm (men) or 280 cm (women). # Increased triglyceride
and decreased high-density lipoprotein cholesterol are considered one criterion in WHO (1998) and EGIR (1999) definitions. Abbreviations: M = men; W = women; BMI = body mass
index; BP = blood pressure; DM = diabetes mellitus; HDL = high-density lipoprotein cholesterol; TG = triglyceride; IGR = impaired glucose regulation; IFG = impaired fasting glucose;
IGT = impaired glucose tolerance; IR = insulin resistance; MA = microalbuminuria; Tx = treatment; UAE = urinary albumin excretion rate; UACR = urinary albumin-to-creatinine ratio;
WC = waist circumference; WTH = waist-to-hip ratio; WHO = World Health Organization; EGIR = European Group for the Study of Insulin Resistance; NCEP: ATP Ill = National
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Ill; AACE = American Association of Clinical Endocrinology; IDF = International Diabetes Federation; AHA/NHLBI = American
Heart Association/National Heart, Lung, and Bloed Institute.




Metabolicky syndrom

Definice metabolického syndromu pro ¢eskou populaci (MS = splnéni 3 a vice Kkritérii)

1) Abdominalni obezita muzi > 94 cm

Zzeny > 80 cm

Koncentrace triacylglycerolii > 1,7 mmol/l nebo jiz probihajici hypolipidemicka 1écba

Koncentrace HDL cholesterolu (viz dalsi sloupec) muzi < 1 mmol/l
nebo nebo jiz probihajici hypolipidemicka 1écba

zeny < 1,3 mmol/l

4) Krevni tlak >1130/ > 85 mm Hg* nebo jiz probihajici 1é¢ba hypertenze

5) glykémie nala¢no > 5,6 mmol/l nebo porusena gluk6zova tolerance nebo DM 2. typu nebo
jiz probihajici 1éCba antidiabetiky

*mm Hg = mm rtutového sloupce — jednotka hodnoty krevniho tlaku

Alberti KG, Eckel RH, Grundy SM, Zimmet PZ, Cleeman JI, Donato KA, Fruchart JC, James WP, Loria CM, Smith SC., International
Diabetes Federation Task Force on Epidemiology and Prevention. Hational Heart, Lung, and Blood Institute. American Heart
Association. World Heart Federation. International Atherosclerosis Society. International Association for the Study of Obesity.

Harmonizing the metabolic syndrome: a joint interim statement of the International Diabetes Federation Task Force on Epidemiology
and Prevention; National Heart, Lung, and Blood Institute; American Heart Association; World Heart Federation; International

Atherosclerosis Society; and International Association for the Study of Obesity. Circulation. 2009 Oct 20;120(16):1640-5.




Syndrom X

inzulinova

h rtenzia . )
ype rezistencia

N

57
N

dyslipidémia hyperglykémia

geneticka predispozicia



Syndrom Z

inzulinova
rezistencia

hyperglykéemia

hypertenzia

Vi
2\

spankove
apnoe

dyslipidémia

geneticka predispozicia

Wilcox et al. Thorax 1998; 563(Suppl 3): 25-28
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Syndrom Z

54-r. &, BMI 47 kg/m?, AHI 100.3/h, @ SatO, 83%, MinSatO, 52%

Pallayova M., archiv
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Patofyziologia nasledkov OSAS pri obezite

» intermitentna hypoxémia

» fragmentacia spanku
» poruchy architektury spanku
» spankova deprivacia

reoxygenacia a ischemicko-reperfuzne poskodenie
oxidaény a nitrosylovy stres (1 tvorba reaktivnych foriem kyslika a dusika)

poskodenie DNA, aktivacia poly-ADP-rib6éza polymerazy a supresia
glyceraldehyd-3-fosfat dehydrogenazy

aktivacia sympatikového NS

dysfunkcia osi hypotalamus-hypofyza-nadobliCka (tkatecholaminov, 1Tkortizol)
systémovy zapal - endotelialna dysfunkcia

1 hladina koncovych produktov pokrocilej glykacie (AGE) = 1 riziko DM

T vyluCovanie hypoxického inducibilného faktora-1, TNF-a, IL-6, NF-kB
dysregulacia adipokinov (1 grelinu 1 leptinu, | adiponektinu | omentinu)

dysregulacia receptorov, dopaminovej a leptinovej signalizacie, energetickej
homeostazy, motivacie a systemu odmeny, prijmu potravy, ...



Metabolicke sledovanie

1 jednoduchy metabolicky nastroj:
— hmotnost/BMI/obvod pasa
— TAG nalacno
— glukdéza nalacno
- TK




Prevencia obezity

1 kluGové su komplexne zmeny rezimovych opatreni:
— na individualnej urovni:
1 zdrava vyZiva
1 redukcia sedavosti, zvysenie pohybovej aktivity
1 eliminacia stresu

1 dostatok spanku
— na celospolocenskej urovni (predkoncep.):
1 vSeobecna (primarna) prevencia

1 selektivna (sekundarna) prevencia

1 indikovana (terciarna) prevencia

Durrer a kol., 2019; Martins a kol., 2019; Alber a kol., 2017



Prevencia obezity

cela populécia Bez obezity |«—— V&eobecna prevencia
\L prevencia narastu hmotnosti
v celej populacii

Y

W

—_

1 980 000 oséb — Pre-obezita S— Selektivha prevencia \
i prevencia zamerana na skupiny

Prirodzeny oséb so zvysenym rizikom
rozvoja ochorenia

Vyvoj ochorenia

825 000 obéznych _ ) )
oséb s BMI 230 Obezita +——— Indikovana prevencia
kg/m? prevencia opakovaneho

obezita lll. stupna ;ﬁgttxg:ﬁpo redukel

s BMI = 40 kg/m? prevencia d'alsieho

33 000 dospelych narastu hmotnosti
\ u obéznych oséb

osob [ =
Strata hmotnosti :?e{:; Narast hmotnosti |

D _Z

|

Dynamicka faza

Standardny diag. a terapeuticky postup na komplexny manazment nadhmotnosti/obezity v dospelom veku 2023




Odporucania lieCby
nadhmotnosti/obezity

Kategoria BMI (kg/m?)
Liecha 225<27 227 <30

Diétne a rezimové ano + ano +
opatrenia komorbidity komorbidity

ano + ano ano i
komorbidity

Farmakoterapia

Bariatricka/ ano + DM2T ano + ]
metabolicka chirurgia (individualne komorbidity

Realny ciel redukcie 5
hmotnosti

Yumuk et al. European Guidelines for Obesity Management in Adults. Obes Facts 2015,;8: 402-424



Pripravenost na ,zmenu” v koncepte
manazmentu nadhmotnosti/obezity

1) Faza pre-kontemplacie: jedinec nie je pripraveny, nema v umysle v
dohladnej dobe podniknut kroky v zmene Zivotného Stylu.

2) Faza kontemplacie: jedinec sice uvazuje o zmene, ale stale eSte nie je
pripraveny.

3) Faza pripravenosti na zmenu: jedinec ma v umysle podniknut kroky v
najblizSej buducnosti (spravidla do dvoch tyzdnov) smerom k zmene
alebo uprave spravania sa.

4) Faza aktivnej zmeny: jedinec podnika konkrétne kroky na upravu
problematickeho spravania, zmenu zivotného stylu alebo na ziskanie
nového, zdravého spravania sa.

5) Udrziavacia faza: jedinec dodrzuje novo nadobudnuté zvyklosti najmenej
Sest' mesiacov a snazi sa zabranit recidive.

6) Jedinec mobze v ktorejkolvek faze opustit’ Spiralu zmeny a dostane sa do
nechcenej sSiestej , t. J. navrat k starym vzorom
spravania sa, zacne opat priberat na hmotnosti. - restart zmeny



Dotaznik zamerany na pripravenost na
zmenu - Styri zakladné otazky

Snazili ste sa v priebehu posledného mesiaca aktivne zabranit’
priberaniu na hmotnosti?

Uvazujete vazne o snahe schudnut’ tak, aby ste v nasledujucich Siestich
mesiacoch dosiahli svoj ciel'?

Podarilo sa Vam v priebehu poslednych Siestich mesiacov si udrzat
Zelanu hmotnost™?

Standardny diag. a terapeuticky postup na komplexny manaZment nadhmotnosti/obezity v dospelom veku 2023



Dotaznik zamerany na pripravenost ha zmenu
- vyhodnotenie fazy pripravenosti na zmenu

Odpoved’ na otazku

neuvazuje o redukcii hmotnosti v nasledujucich
6 mesiacoch, pri d’alSich stretnutiach treba
opakovane zhodnotit’ pripravenost’ na zmenu

Pre-
kontemplacia

vazne uvazuje o redukcii hmotnosti
Kontemplacia v nasledujucich 6 mesiacoch, méZeme ho
oboznamit’ s postupmi pri redukcii hmotnosti

aktivne sa snazil schudnut’ alebo bol uspesny,
ale uspech trval <6 mesiacov, treba ho
povzbudit, posilnit’ a poskytnit’ d’alSiu podporu

Pripravenost na | Ano na otazku 1
zmenu alebo 2

udrZal si svoj ubytok hmotnosti najmene;
6 mesiacov, treba ho povzbudit’, posilnit’ vetky
zmeny, ktoré dosiahol a dlhodobo udrziava

Ano na otazku 1

UdrzZiavanie
alebo 2

Standardny diag. a terapeuticky postup na komplexny manaZment nadhmotnosti/obezity v dospelom veku 2023



redukcia rizika DM2T
redukcia HbAlc u diabetikov
redukcia TAG
redukcia rizika KV ochoreni

redukcia rizika DM2T

bezmasita strava s obsahom vajec redukcia HbAlc
Vegetarianska/veganska | a mlie¢nych vyrobkov/vegan: vylucené redukcia hmotnosti

potraviny zivo¢isneho povodu redukcia LDL-cholesterolu a non-
HDL -cholesterolu

zelenina, ovocie, skroby, zrna, chudé maso redukcia rizika DM2T
Nizkotukova a mlie¢ne vyrobky, tuky <30 %, saturované | redukcia hmotnosti
<10 % za deinl
ako vyssie, ale vyssi prijem sacharidov redukcia hmotnosti

a prijem tukov ~ 10 % denne znizenie TK

redukcia HbAlc

redukcia hmotnosti
znizenie TK

redukcia rizika DM2T
redukcia TAG

zvysenie HDL-cholesterolu
redukcia HbAlc

redukcia hmotnosti
zniZzenie TK

redukcia rizika DM2T
redukcia TAG

zvysenie HDL-cholesterolu
remisia DM

DA,SH dicta : racionalna strava, redukcia obsahu sodika redukc%a rizika DMZT
(diéta na zastavenie redukcia hmotnosti

artériovej hypertenzie) aenerzchicksho priymy znizenie TK

zelenina, strukoviny, orechy, semend, ovocie
Stredomorska strava a celozrnné obilniny, ryby, morské plody,
olivovy olej, mlie¢ne vyrobky a vajcia

Prisna nizkotukova

vSetky bielkoviny, zelenina s nizkym
Nizkosacharidova obsahom $krobu, tuky, oleje, redukuje
obilniny a cukry, prijem sacharidov 26-45 %

ako predosla diéta, obsah sacharidov denne

Prisna nizkosacharidova 20-50 g

Paleo diéta podobna nizkosacharidovej diéte zmieSané nekonzistentné vysledky




Podvyziva



Podvyziva

1 Nerovnovaha medzi privodom zivin do organizmu a jeho
potrebou

1 hyponutricia - celkovo znizena vyziva

1 malnutricia

— zlé zlozenie vyzivy z kvalitativheho hladiska
— chybanie jednej alebo viacerych zloziek potravy

1 karencia

— chybanie niektorej ziviny alebo latky v potrave
1 hladovanie

— obmedzeny az uplne zastaveny prijem potravy



PriCiny podvyzivy

1 exogenne

— nedostatocCny prijem zivin (hladovanie, nechutenstvo,
mentalna anorexia)

1 endogenne
— poruchy travenia
— poruchy vstrebavania
— poruchy utilizacie
— zvyseneé nutricné naroky (hypertyredza, gravidita,
dojCenie, rekonvalescencia...)
— straty telesnych tekutin (krvacanie)
— straty bielkovin (nefroticky syndrom)



Sekundarna podvyziva

1 vznika ako dosledok inych chorob a patologickych stavov
1 znizeny prijem zivin

— anorexia

— ochorenia GIT s poruchami vstrebavania zivin, Ca
1 zvysene straty zivin

— hnacky

— zvracanie
1 zvySene poziadavky

— horucka

— infekcia

— chirurgické vykony



mitochondrie Acetyl-CoA i N\
hepatocytii + 1 Ketogeneza - hajma v

Acetyl-CoA mitochondriach hepatocytov,
ako substrat sluzi acetyl-CoA.

nékolik

reakc Z pecCene sa ketolatky
transportuju do tkaniv vratane
mozgu, Vv ktorych sa opat
krevni obsh premienaju na acetyl-CoA a ten
sa v citratovom cykle spojenom
, J s dychacim retazcom vyuzije
vydech «— = na vznik energie v podobe ATP.

2

| 1 Na zacCiatku tvorby ketolatok sa
et | acetoacetst =" beta-hydroxybutyrat spoja 2 molekuly Acetyl-CoA,
nasledne vznika acetoacetat.

- beta-hydroxybutyrat a aceton

Acetyl-CoA tritony Ace:cf')n ni'e je pre zi_sk energie
cyklus vyuzitelny, a preto je
transportovany krvou do pluc,
| Ktorymi je z organizmu

dychaci Fet&zec vydychany.

-+
Acetyl-CoA

&y www stefajir.cz



Jednoduché hladovanie - obmedzeny, alebo uplne
preruseny prijem potravy (nie je sprievodnym prejavom
iného ochorenia)

zmeny v metabolizme
— usporné vyuzivanie dostupnych energetickych zdrojov
dlhodobé hladovanie

— negativne zmeny v Cinnosti organov v dosledku
nedostatku zivin a energie, ale aj nedostatkom
vitaminov a stopovych prvkov

iIntermitentné hladovanie

— Metdda 16/8 (stravovacieho okno 8 hodin pocCas dna)
— Metoda Eat- Stop- Eat (p6st 24 hodin 1-2x tyzdenne)
— Metoda 5:2 (dva dni prijem 500 az 600kcal)



Metabolické zmeny pri hladovani

1 Glykogenolyza (zasoby vydrzia cca 12 - 24 hod.)

1 Glukoneogenéza v peceni

1 Znizuje sa koncentracia inzulinu, zvysuje sa glukagon
1 zvysuje sa lipolyza a beta-oxidacia mastnych kyselin
1 zvysuje sa tvorba ketolatok

1 po vycerpani zasob tukov - odburavanie bielkovin



Malnutricia =2 Marazmus

1 Marazmus = nedostatoCny prisun vSetkych zivin, tzv.
vyvazené hladovanie

1 priCina: chudoba, psychicka porucha, hladovanie...

1 Priznaky u deti: nizsi vzrast, hmotnost znizena pod 60%
standardu, atrofia svalov, zvysena nachylnost na
infekcie, tenke nohy

1 Priznaky u dospelych: kachexia




Malnutricia 2> Kwashiorkor

bielkovinova podvyziva (dostatok az prebytok sacharidov)
edematozna malnutricia

priCina: chudoba (hl. rozvojové krajiny), kulturne a socialne
priciny

priznaky u deti: edém, nizsi vzrast, hmotnost znizena pod
80% Standardu, riedke, tenké depigmentovane vlasy a
koza, hnacky, anémia, apatia, oneskoreny motoricky vyvoj,
zvySena nachylnost’ na infekcie




Marazmicky kwashiorkor

2 vacsina pripadov proteinovo-energetickej malnutricie

21 nedostatok bielkovin, energie, vitaminov, stopovych
prvkov + infekcie

1 hlavne rozvojove krajiny

2 pricina: chudoba + nedostatocné znalosti o spravnej
vyzive




Kachexia

1 Vychudnutost, vychrtlost
1 Syndom chradnutia (wasting syndrome)
1 Priciny:
— Podvyziva (marazmus, anorexia...)
— Nadorové ochorenia
— AIDS
— Iné chronické ochorenia — CHOCHP
— Starecka kachexia
1 Mechanizmus:
— Multifaktorialna etiopatogenéza
— Zmeny v metabolizme (cytokiny napr. TNF)
— Zmeny v regulacii apetitu (leptin)



Kvalitativhe podvyzivy

"




Kvalitativhe podvyzivy

deficit bielkovin - kwashiorkor

deficit jodu - endemicka struma

deficit vitaminu A - xeroftalmia

deficit Fe, kys. listovej, vitaminu B12 - r6zne typy anémii

deficit vitaminu D, Ca, Mg, P — nutriché osteopatie
(rachitida, osteomalacia, osteoporoza)

deficit vit. B1 (tiamin) - beri-beri
deficit vit. B2 (riboflavin) - zapaly
deficit kyseliny nikotinovej - pelagra
deficit vitaminu C - skorbut



Poruchy prijmu potravy

Mentalna anorexia (anorexia nervosa)

Atypicka mentalna anorexia

Subklinicka forma mentalnej anorexie

Mentalna bulimia

Atypicka mentalna bulimia

Prejedanie spojené s inymi psych. poruchami (napr.
sexualna trauma)

Zvracanie spojeneé s inymi psych. poruchami (napr.
koverzna porucha, hypochondricka porucha)

Iné poruchy prijmu potravy (napr. pica)

—> bio-psycho-socialno-spiritualny model vzniku



Poruchy prijmu potravy

Pychosocidlne faktory

vek, pohlavie

Oscbnostné rysy

v predchorobi napadna prispdsobivost, perfekcionizmus,
depresivne a dzkostné poruchy, impulzivita..,

Socialne faktory

nepriazniva Zivotna udalost, sexualne zneuiitie v detstve,
rizikové povolanie...

Specifické rizikové faktory

rané socidlne straty, separacia, trauma, stres, Uzkost

a neistota v priméarnej vazbe, strach z dospelosti,

obava z prijatia dospelej materskej roly, zaZitok hanby,
dlhotrvajuce problémy v rodine, vyskyt afektivnych poriach
a alkoholizmu v rodine, otcovia byvajd casto impulzivni,
popudlivi, s meniou frustradnou toleranciou, zatial éo
matky =0 depresivne s pocitmi nespokojnosti, dalej
neadekvatny tlak na wkon zo strany rodiny alebo aj zo
strany spoloénosti, drianie diéty, nespokojnost s viastnym
telom, kult Stihlosti...

Biologickeé rizikové faktory

neurovyvo|ovy model mentalne) anorexie,
psychosomaticky model, geneticky model




Mentalna anorexia

1 anorexia = nechutenstvo

1 anorexia nervosa - porucha charakterizovana najma
umyselnym znizovanim telesnej hmotnosti

Diagnosticke kritéria:

1 aktivne udrziavanie abnormalne nizkej telesnej
hmotnosti (BMI 17,5 a mene))

1 Specificka psychopatologia

1 strach z obezity aj napriek extremne nizke] hmotnosti

1 amenorhea u zien



Mentalna anorexia




Anorexia nervosa
a) psychicke priznaky

zvysSena drazdivost,

strata zaujmu o okolie s vynimkou skolskej vykonnosti,
porucha vnimania vlastného tela (pacientka ma aj
napriek extremnemu vychudnutiu pocit, ze je tucna, ma
strach z priberania), pocit hladu postupne celkom
vymizne, u niektorych dievcat pocit hladu pretrvava,

napadne je zaoberanie sa jedlom, pacientky velmi rady
varia pre ostatnych, zbieraju recepty...,

manipulacia s jedlom, jeho schovavanie, vyvolavanie
vracania,

konflikty s rodiCmi, ktori sa snazia pacientku nutit
K jedeniu,



Anorexia nervosa
b) somaticke priznaky:

neuroendokrinné: amenorea alebo nepravidelny menzes, abnormalny
glukozovy tolerancny test s inzulinovou rezistenciou, hypotermia,
zvysene hladiny rastového hormonu a kortizolu, poruchy spanku,

vypadavanie vlasov, napadne sucha koza, koza byva pokryta napadne
jemnym ochlpenim — ,lanugom®, zvySena lamavost nechtov,

GIT: bolesti brucha, obstipacia, strata zubnej skloviny, zvacsené slinné
zlazy, KVS: bradykardia, arytmia, hypotenzia,

metabolické zmeny (su nasledkom nutricného stradania, vracania, abuzu
laxativ, diuretik): hypokalemicka alkal6za, hypochlorémia, hypokalémia,
ktora sa prejavi svalovou slabostou a moze viest k srdcovym arytmiam
az k zastave srdca; dehydratacia, znizena sekrecia vazopresinu,

KO: anémia, leukopénia, trombocytopénia, nizka hodnota FW,

znizena hladina horménov SZ v désledku zniZzeného bazalneho
metabolizmu, hypercholesterolemia neznameho povodu.



Mentalna bulimia

1 porucha charakterizovana najma opakujucimi sa
zachvatmi prejedania spojenymi s prehnanou kontrolou
telesnej hmotnosti

Diagnosticke kritéria:

1 silna a nepotlacitelna tuzba prejedat sa

1 snaha zabranit priberaniu vracanim, zneuzivanim
prehanadiel, diuretik, epizodami hladovania

1 chorobny strach z tucCnoty



Mentalna bulimia
a) psychicke priznaky:

zachvaty ,viCieho" hladu, ked pacient dokaze zjest velké
davky jedla,

tuzba po stihlej postave, strach z nadvahy,
pocity viny,
ovladava myslienka na jedlo, hmotnost, stihlu postavu,

emocna labilita, depresivne prezivanie, riziko suicidalneho
konania,

mozu byt pritomneé aj kradeze jedla alebo penazi,
zneuzivanie liekov, alkoholu, drog,

sekundarna devastacia vztahov s blizkymi osobami, najma
S rodicmi,



Mentalna bulimia
b) somaticke priznaky:
zvracanie vedie k hypokalemickej alkaloze so zvysenou

hladinou seroveho bikarbonatu, k hypochloremii, hypokalemii,

abuzus laxativ vedie k metabolickej acidoze so znizenim
hladiny seroveho bikarbonatu,

hypokalemia m6ze spésobovat spavost, unavu, srdcové
arytmie,

dehydratacia organizmu,

poskodenie zubnej skloviny a zvysena kazivost chrupu,
zvacsenie slinnych zliaz, ktore je spojene so zvysenim
hladiny serovej amylazy,

vzacne komplikacie — akutna dilatacia zaludka, ruptura
pazeraka.



Binge eating

1 zachvatovite prejedanie sa
1 nutkave prejedanie sa

1 na rozdiel od bulimie chybaju postupy na
Znizovanie hmotnosti

1 Night binge eating — v noci



DIFERECIALNA DIAGNOSTIKA

Tabulka £ 1: Diferencidlna diagnostika pri mentalnej anorexii

[ Somatické ochorenia Psychiatrické ochorenia

spomalenie pasaZe GIT * psychogénne zvracanie

morbus Crohn ¢ konverzna porucha

sprue, malabsorpény syndrém + depresia (pri depresii mdZe byt pritomny
tuberkuldza GIT sekundarny anorekticky syndrém, pri¢om
alergie na potraviny sti¢asfou mentdlnej anorexie byva vidy
hepatitida sekundarne depresivny syndrém, rozdielom
tumory je aktivna snaha schudnit)

pankreatitida schizofrénia

insuficiencia predného laloku hypofyzy somatizaéna porucha

insuficiencia nadoblidiek socialna fébia

hypertyredza OCD (obsedantno-kompulzivna porucha)
oM toxikomanie

syndrém tyraného diefafa

Tabulka €. 2: Diferencialna diagnostika pri mentalnej bulimii

[ Somatickeé ochorenia Psychiatrické ochorenia

¢ tumory CNS + borderline (hraniéna) porucha osobnosti
» migrény, ekvivalenty epileptickych ¢ zdvislost na alkohole alebo inych
Zachvatov navykovych latkach

» ochorenia paZerdka a Zalddka
« gastroezofagealny reflux




2 https://www.unilabs.sk/clanky-
invitro/poruchy-priimu-potravy-1
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