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Uvod a zadani prace

V obecném pod¥domi se mentalni anorexie jeviredevSim jako ,typické
psychiatrické onemoe¢ni.” VétSina populace si toto onema@om spoji s vyhublymi,
kachektickymi pacientkami psychiatrickych klinik j@jich hlavni problém vidi ve
stoprocentnim sou&dnim na vzhled da, zaujeti jim, v drastickych jidelfdich,

vyhybani se jidlu a podobn

Zaroveh panuje obecna ipdstavaci preswdceni, Ze tento problém je ditym

rozmarem zejména pubescentnich divek, Ze je spejdn@&nit a problém viesit.

Ve skuténosti ma ale mentalni anorexie daleko hlubsftekyg a projevy: Od
obsedantnich myslenek aegstav o jidle, vzhledu, ,idedlni Stihlosti* (podpeane
modou), pes lelki vnéjSkové komplikace, jako napzhorSeni pleti, vypadavani vias
zvySené lomivosti neht az po vnitni zdravotni komplikace na prvni pohled neviditelné

a pro laika téré negredstavitelné.

Tuto charakteristiku Ize doplnit a ro#iio dalSi aspekty, jak uvadi nagraltus
(Faltus, F, 1996):

Zakladnim rysem jsou poruchy mysleni a jednani x&ahu k jidlu a viastnimu
vzhledu, kdy vznika deformace vnimani proporci wide €la a vytv&i se obava
z obezity. Nasledhdochazi k odmitani jidla, zteapocitu hladu a chuti k jidlu, snizovani
télesné hmotnosti, az k eventualni extrémni hubénost

Kromé téchto symptom se vyskytuji téZz obstipace, vomitusiidani stau
anorexie a hyperorexie, zatajovani potizi a sklgodva@ni. Odmitani jidla ma aktivni
charakter, strach ze ztloustnuti nemizi anhzpainém hmotnostnim poklesu.

V popredi psychopatologické symptomatiky stojfizmaky fobické, anxiozni,

depresivni, obsedantni a hysterické.

Németkova (Nemeckovd, P., 2002) rozduje mentalni anorexii na dva typy :
restriktivni a bing eating. U prvniho z nich doch&zsnizovani energetickéhcociaku
stravy dietnimi opaénimi az odmitanim stravy, nenitpmno zvraceni, uzivani laxativ a
diuretik. U druhého typu stoji v pogdi zéchvatovité igjidani a vypuzovani, tj.

vyprovokovani zvraceni, zneuzivani laxativ a dilret



NejcetrgjSi vyskyt anorexie je u adolescérda mladych dosfych (od 15 do 21 let),
v posledni dob se ¥kova hranice ale posouva i do mladSiékowych skupin (12 — 14
let).

Diferencialrédiagnosticky je fieba odliSit mentalni anorexii od sekundarni¢tzmalki
somatickych a duSevnich poruch, které vyvolavaghoeenstvi, poruchuédomi a nizkou
télesno hmotnost. ,Ztrat&lesné hmotnosti se vyskytuje zejménagktarych nadorovych
onemockni, tuberkulézy, hypotalamické poruchy nebo enduipatie a u depresivnich
poruch. S anorektickymi rysy se Ize setkat idkterych toxikoman, kteti obvykle trpi
nechutenstvim, jsou vyhubli a které navigze jejich vyhublost uspokojovat.” (Krch, F.
D., 2005)

Mentalni anorexie tize @inasetcetné komplikace v oblastiznych glesnych systéin
— kardiovaskularniho, renalniho, gastrointestir@ni kosterniho, endokrinniho,
hematologického, neurobiologického, metabolickédermatologického.
Redstavuje vadZzné ohroZeni Zivota pacientek a vyzaamiapiva k jejich zvysené

umrtnosti.



1 Cil studie

Cilem mé prace bylo proto zejména se &dtma v Uvodu uvedené ,neviditelné”
faktory s onemoafnim souvisejicim, upozornit naé¢ ra alespd se pokusit o zgnu

tradicniho pohledu na mentalni anorexii. Proto jsem sast&dila na nutdni a

metabolické aspekty u mentalni anorexie.



2 Mentalni anorexie

2.1 Klasifikace nemoci

Podle v sotiasné dob platné Mezinarodni klasifikace nemoci (10. revizKN-

10) pati mentalni anorexie do V. kapitoRoruchy dusevni a poruchy chovani (F 00 — F
90), do subkapitoly F 50 — F 58yndromy poruch chovani, spojené s fyziologickymi
poruchami a somatickymi faktgrikonkrété do F 50Poruchy gijmu potravy.Pati sem
50.0 Mentélni anorexie a 50.1 Atypicka mentalnirarie:

.F 50.0 Mentélni anorexie. Mentalni anorexie je poha, charakterizovana
amysinym zhubnutim, které si pacient sam vyvoldéle je udrzuje. Porucha se objevuje
nejcasiji u adolescentnich divek a mladych Zen, avSakspd@jici chlapci a mladi muzi
mohou byt postizeni, podobrako cti kolem puberty a starSi Zzeny az do menopauzy.
Choroba je spojena se specifickou psychopatolatgiktrach ze ztloustnuti a ochablosti
tvaru tla pretrvava jakozto vtirava, ovladava myslenkatakZzecigati usiluji o nizsi
telesnou vahu. Obvykle jefippmna podvyzivaiizneé tize se sekundarnimi endokrinnimi a
metabolickymi zénami a poruchamietesnych funkci. Bznaky jsou: omezeny \4hidla,
nadnernd telesnacinnost, vyvolavani zvraceni agmu a uzivani anorektik a diuretik.

F 50.1 Atypicka mentalni anorexie. Poruchy, ktesglhiuji nektera kritéria
mentalni anorexie, ale celkovy klinicky obraz neoguje k této diagnoze. Naixlad
nektery z klfovych giznakli jako strach ze ztloustnuti nebo amenorea nejgtaarpny, ale
je vyrazny vahovy Ubytek a chovani,égnjici k redukci vahy. Tato diagn6za by rtam

byt pouzita, pokud méa paciengjakou somatickou chorobu spojenou s hubnutim.*

2.2 Zakladni charakteristika z pohledu metabolismu

Mentalni anorexie je tedy onemaaon, které doprovazi iizné aspekty spojené se
zménou metabolismu, vyplyvajicitpdevSim ze stavu malnutrice. #vddu razantniho
poklesu tukovych zasob a nedostattho stavu vyZivy je primaénsnizen bazalni
energeticky vydej. Ten lze vtomto konkrétniniippadt hodnotit pomoci speci&in

vypracované vypiove metody dle Schebendacha.

Pri blizSim pohlédnutim do patofyziologie nachazimezwacené metabolické
pochody a zrny ve WtSing hormori, neurotransmitér, ale také minerél a stopovych
prvki. U pacientek je typicka z&na jidelniho chovani, coz praymbdobré souvisi nap



se zvySenou serotoninergni aktivitou, jez ma zdedék ale také Uzkosti, obsese a
perfekcionistické rysy charakterizujici pgtwoto onemoceéni. Ovlivréni se tyka také
produkce neuropeptidu 7, jez je podikterych autol zvySen, podle jinych snizen, a jeho
komplementarniho partnera, syntetizovaného z tudovijurgk, leptinu, jez je u AN
shizen, pra¥ z divodu deplece tukovych zasob. ZvySeny je naopakighktery se ale po

nutriéni realimentaci vraci k normalnim hodnotam.

Snizené hladiny esencialnich mastnych kyselirfigiaoji suchou kzi, Supinatou
pokozku, ale i Spatné hojeni ran. Deficitni jeddmebo zinek, jez krotjiného souvisi s
vnimanim chuti, zjsobuje, Ze pacientky nejsou schopnyploeliSit hakou nebo kyselou
chuw.

Rozvraceni vniniho prostedi zpisobuje deplece kalia, magnézia, fosforu, jez ma za
nasledek kardiovaskularni komplikacégegevsim arytmie, které mohou vydastit i v nahlé
srde&ni selhani. Hypokalémie, hyponatrémie, hypochloeemihypomagnezémie,
hypofosfatémie nebo hypochlorni metabolicka alkaldmohou zaficinovat renalni

poruchy.

Nemér dalezité je i ovlivreni hormori, predevSim uatlum osy gonadoliberin-
gonadotropin-gonady iigemz naruSena sekrece GRH v hypothalamu ovlivhiesekSH
a LH ve smyslu poklesiinnosti, nasledh nedochazi ke stimulaci ovarii, a tudiz

nachazime i snizené hladiny jak estrageak progesteronu.

2.3 Etiologie a patogeneze

Podobr jako utady jinych duSevnich poruch je etiologie multifaidtni, s absenci
klicového a dominantniho faktoru. Interaguji tu fakt@gcialni a kulturni (poeba
aspichu a vyniknuti, kult Stihlosti), biologické (Zemskpohlavi, &esnd hmotnost,
menstruéni cyklus, puberta), Zivotni udalosti (narazky meud’ku a €lesny vzhled,
sexualni nebo jiné konflikty, osobni nezdar, roémmoblémy apod.), rodinné a geneticke,
emocionalni (depresivita, anxieta, obsese) a ostbnh{perfekcionismus, erioi labilita,

negativni sebehodnoceni aj.).

.Pravdépodobré jde o kortikalni dysfunkci. Za behavioralni proyekolem gijmu

potravy jsou zodpasdné kortiko-limbické neuronalni 8itn kognitivni naruseni jidelniho
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chovani je zpsobeno zrtnami asociénich oblasti frontalni a parietalniily.” (Papezova,
H., 2004).

UvaZuje se téz o poruSe hypotalamo-hypofygaurenergni, otazkou aléstava, zda

nejde o sekundarni postizeni vznikiéskdkem hladasni.

2.4 Incidence a prevalence

Podle Nmetkoveé (viz vyse) je prevalence poruchy u adolesdehta mladych zen 0,5

— 1,00 %, celozivotni prevalence dokonce az 3,7 %.

Patatek onemoaini je typicky pro adolescentnik;, ale roz&iuje se jak sgrem do
nizsich ¥kovych pater, tak dodéku stedni dosplosti. Divky jsou postizeny desetkrat az
dvacetkrattasgji nez chlapci, onemoeni neni ale jenom jejich vysadou, objevuje se i u
chlapdi. Z hlediska socialniho rozvrstveni zasahujdpvsim sedni a vySSi vrstvy, ale

Siti se i do vrstev nizSich.

Incidence a prevalence mentalni anorexie ma v @goglh desetiletich vistajici
tendenciNémetkova, P., 2002).

2.5 Terapie

Vzhledem k multifaktorialnimu charakteru onemétin musi byt terapie komplexni,
zasazena do kontextu bio-psycho-soddunlturné-spiritualniho,  diferencovana
s individu&lnimi I€ebnymi postupy. Musi byt odhadnut mentélni i fygicktav pacienta,
lé¢ba musi byt pro ¢ho srozumitelna. Nutny je kvalifikovany odhad l&kazda je nutna
(vhodna) hospitalizace;i zda postauje ambulantni fistup. Ri nedsgsné ambulantni
terapii, vahovém Ubytku &Sim nez 25 %, dehydrataci, znamkackhalwvého selhani,
pietrvavani zvraceni,fppritomnosti €Zké depresei suicidalnich myslenek je nezbytna
hospitalizace !

Mezi zakladni terapeutické postupy ipatlle Nemetkové (2002) rezimova terapie
(nutricni  rehabilitace, navrat k obvykléemu slozeni, mneizsa frekvenci stravy),
psychoterapie individudlni (oslabeni nagliného z4jmu o hmotnost a postavu, kognitivni
postupy), psychoterapie rodinna (vymezeni pacientovista v rodi&, zmEna postaj
rodiny k pacientovi a k nemoci), psychoterapie skapa (skupiny pacienta, skupiny pro

rodice), kognitivie-behavioralni  terapie (z¢na  negativhiho  sebehodnoceni),

11



psychoanalytickd terapie (poroz&mi hlubSimu prozivani nemoci), psychodynamicka
terapie a medikament6zni terapie (antidepresivarabeptika, anxiolytika).

V¢étSi efekt ma uziti kombinace psychoterapie a faotexkpie.

12



3 Nutri éni stav pacienta

3.1 Moznosti hodnoceni stavu vyZivy

Nutri¢cni hodnoceni je dynamické a vSestranné posouzemiv&ab ¢i nemocného,
piitom jeden ze sledovanych fakiige aktuélni stav vyzivy. ,Sledovani stavu vyZivysi
byt vZzdy komplexni. Sestdva z kvalitni anamnézyik§iniho vy3Sateni a objektivnich
méieni.” (Svaina, S., 2008).

Nejprve se provadi klinické zhodnoceni a anamnej@&uje se hmotnost v mladi,
rozdil hmotnosti Wase, nutdni zvyklosti, sloZzeni potravy, Udaje o zvraceni,éméth
stolice a wuji se dietni a socialni rizikové faktory. Mezilézité klinické ukazatele
vedouci k malnutrici p#ét nag. anorexie, nauzea, zvraceni, stumtresu apod. Cilem

tohoto hodnoceni je definovat aktualni ntrifia metabolicky stav.

3.1.1 Nedostate ény stav vyzivy - d éleni

Z kvantitativniho i kvalitativniho hlediska Ize debvat nasledujici pojmy, jeZ je nutné

rozliSovat:
Malnutrice (podvyzZiva)

.Malnutrice je stav, kdy fijlem Zivin a jejich vyuZiti nepokryvaji v dostare mie
potreby organismu.” (Novak, F., 2002). RuSavy (Rusavy2008) definuji malnutrici jako

shizeny stav vyzivy s poklesem hmotnosti o 5-10 %.
Karence

O karenci hoviime tehdy, pokud jde o nedostatek pouzé&tdirziviny, ktera

zpasobi poruchu zdravi.

Malnutrici Ize rozdlit podle tiznych hledisek a také pohletznych autok se liSi.
Jedna skupina autioji déli dle nedostatku zakladnich subsirdb dvou krajnich tyfn, a to

na malnutrici energickou a malnutrici proteinovou.
* Malnutrice energicka (kalorickd) — tzv. marantid¢kp podvyzivy

Tento typ je zpsoben vyvazenym nedostatkem jak energie, tak hifkov
V organismu rovnorrné ubyva podkoZznich tukovych zasob a kosterniho
svalstva a zpomaluje se metabolismus. Adagtanechanismy organismu

jsou vSak zachovalé. RuSavy (cit.dilo viz vySe) qigkla, Ze Kklinicka
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diagn6za je zjevnd na prvni pohled - kachektickjpled @i prakticky
normalni hladig albuminu v plazrd@ a zachovalé imunoreaktivjt ale

rezervy organismu jsou jiz minimalni.

Tomuto typu podle &Siny autoét odpovida i dg. mentalni anorexie, nébo
pacientky s timto onemoénim si jsou ¥domy sloZeni jidelgku, vyfazuji
Z rgj potraviny obsahuijici sacharidy a tuky, alengiené mnozstvi bilkovin

nezavrhuiji.
* Malnutrice proteinova- tzv. kwashiorkorovy typ pgdivy

Jak z nazvu vyplyva, jedna se o podvyzivuisgbenou nedostateym
piijmem bilkovin.Casto byva zfisobena i stresovym hladénvim u pacieni

v akutnich katabolickych stavech. fi@lnou je neschopnost efekti&n
vyuzivat sacharidy a lipidy. Dochazickrpani energie z proteinovych zasob
nemocného, z proteinplazmatickych, visceralnich a svalovych. (RuSavy,
2008). Zde jiz plazmatii ukazatelé jednozieé vypovidaji o
hypoalbuminémii, vedouci k otékn. Z tohoto dvodu nemusi pacient na
prvni pohled vypadat, Ze trpi zavaznou podvyZzivou.

V praxi se nejvice setkAvame s kombinaci obou kshjyps malnutrice, hoviime
tedy o malnutrici smiSené neboli proteino-energi(REM). Ta se vyzraje viditelnou
vyhublosti s Ubytkem kKniho a zadového svalstva - tatvercovy tvar trupu (square-
shaped), vpadlymi mezizebernimi prostory, atrofgwaininteroseélnimi svaly rukou,
visicimi hyzaémi a hubenymi ko¥etinami. (Tomiska, M., 2007)

Jini autdi malnutrici rozaéluji podle stavu organismu ébem hlado¥ni na
nekomplikovanou neboli nestresové hlagliva na malnutrici komplikovanosgkundarni
(stresové hladasni). Nag. Sulc a spol. (in: Krch, F. D., 200%Firovnavaji disledky

mentalni anorexie kigledkim u sekundarni proteinové a energetické malnutrice.
* Nekomplikovana malnutrice (nestresové hlaay

Omezeny nebo pottany @ijem potravy pi kratkodobém hladasni nebyva
spojeny s jinym onemoénim a dochazi pouze ke 2nmam v intermediarnim

metabolismu. Organismus co nejusggimyuziva dostupné zdroje energie.

14



Pokud ale nedostatey piijem potravy petrvava delSi dobu, dochazi k
dalSim adaptmim a metabolickym z#mam, coZz se projevi zmou

v ¢innosti orgad.

,PIi hladowni se nejprveierpaji zasoby jaterniho glykogenu, posléze se
v jatrech zvySuje glukoneogeneze. Klesa koncentiagelinu, zatimco
koncentrace glukagonu stoupd.“ (Vokurka, M., Stdc,in Krch, F. D.,
2005) Vyraz® nafista lipolyza, tvéi se @tSi mnozstvi acetyl-CoA, ktery
nejenze vstupuje do Krebsova cyklu, ale podili sa vzniku ketolatek. Ty
pak slouzi jako zdroj energie & plouhodobém hladani je miZze vyuzivat

i mozek. Tento mechanismus ,8ebilkoviny”, neba’ snizuje naroky na

glukoneogenezi z aminokyselin, a je typicky progbéchladouni.

Celkovy energeticky vydej se rapitrsnizi, a to az o 40 % sniZzenim
bazalniho metabolismu. Projevi se to i snizenowéoimaci hormaoin Stitné
Zldzy a stresovych hormonjako je nap glukagon, hydrokortizon nebo
katecholaminy. ,RB katabolickych stavech #Zgobenych onemoénim je
vyrazreji zvySena koncentrace katecholafhia glukokortikoidi, vyuziti
tuka je zhorSeno, je zvySena petha glukdzy (nap pro imunitni dje), ktera
je kryta vyrazigjSi glukoneogenezi. \&thto pgipadech je vyrazfjSi
katabolismus bilkovin, ktery pokfaje event. kachektizaci.” (Krch, 2005).
Tento typ malnutrice je n&sEjSi piicinou podvyZzivy u pacienta

psychiatrickych odéeni.
* Sekundarni malnutrice (stresoveé hlagiuy

e Sekundarni malnutrice doprovazi jind oneména je zfisobena
snizenym fijmem potravy (jak je tomu u anorexie), zvySenynratami
nebo zvySenymi nu¥himi pozadavky. Vyrazny proteokatabolismus je zde
zpasoben poruchou regwiaich mechanisnvyuziti energie. U nemocnych
s AN v €Zké malnutrici je tato jeji forma obrovskym problkém a pokud se

nel&i, konti prevazri letalre.

V dile Kohouta a spol. (Kohout, P., Rudavy, Z.rcwa, Z., 2010) se setkavame
s tElenim malnutrice dle adaptace na sniZzenyjem energieci Zivin - na typ
hypometabolicky a typ hypermetabolicky.
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3.1.2 Jednotlivé metody

K posouzeni zin organismu a metabolismu u pacieatmentalni anorexii se pouZzivaji
nasledujici metody, kde vysledky vyi&eati je mozné porovnat s fyziologickymi hodnotami
a nasled#é posoudit miru patologie s navrhem terapietnaptricni nebo farmakologické
podpory.

Podle Martinika (Martinik, K., i@jato z http://obezitarg/, dne 10.11. 2010) lze

vySeteni nutréniho stavu rozéit na metody antropometrické a biochemicke.

3.1.2.1Antropometrické metody

Antropometrické metody pdtmezi nejstarSi pouzivané, slouzégevsim ke zjifovani

dlouhodobého nuithiho stavu pacienta. Rasem
» Méieni €lesné hmotnosti

o Je-li ubytek hmotnosti&tSi nez 10 % za dva a#f inésice, niiZe jit
o signal malnutrice. # 25% UuUbytku vznikaji zavazné klinické
disledky, nap. snizeni vykonnosti dychacich swathorSeni funkce
kardiovaskularniho systému apod. ,Pro mentalni exioje typické
udrZzovani hmotnosti nejmérl5% pod pedpokladanou hmotndst
(Kocourkova, J., 2004)

» Tlou&ka koZnirasy

o Je jednoducha metoda vypovidajici 0 mnozstvi pbaitho tuku.
Méii se specialnimifstrojem Kaliper natyrech az deseti mistech

tela (hlavre triceps, subskapul&nsupraspinakha suprailiakals).

o Navratilova a spol. (Navratilova, M(eSkova, E., Sobotka, L.,
2000) stanovuji tlouku koznitasy nad tricepsem nasledévnpro
muze ve ¥ku 17- 20 let je to 8 mm, prak 20 - 25 let 10 mm a u

Zenmezi 17 a 25 lety 18 mm.

Dle vyzkumu NPT FN Brnohftp://www.paliativhimedicina.cz/prilohy/173.pdf

Tomiska, M. 2007) Ize marsienych hodnot RT (koZnitasy nad tricepsem) posoudit
stav vyzZivy, gicemz u Zen 25 mm symbolizujedpnér, 15 mm lehkou malnutrici aip

hodnotach pod 11 mm lIze usuzovat ¢&kou malnutrici.
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Meé&teni obvodu

o0 Z naneiené hodnoty se zhodnoti mnozstvi svalové hmotyen se

vztahuje nejastji k tricepsu, obvodu nedominantni paze (OP) a
pasu (z 8 se zji¥uje mira visceralniho tuku). & se obvod vol&
visici paze podél éla presrt uprosted vzdalenosti acromion-

olecranon, hodnoti setpnér ze ¥i méreni. Dle uvedeného vyzkumu

NPT FN Brno se obvod paze u zen rdage takto: 30 cm pgimeér,
25 cm lehk& malnutrice a 23 cré&zkd malnutrice. Pomoci dreni
obvodu paZze &asy nad tricepsem je tak mozno v¥itat obvod
svalstva na pazi a usuzovat na zasoby svalstvakavédutkar

vV organismu.

BMI (Body Mass Index, Quetelit index)

o Tento nejroz§ensjSi zpisob zhodnoceniéliesné hmotnosti pét
mezi hmotnostni indexy, vypta se z porru hmotnosti (v kg) a

¢tverce vysky (v m), hodnota je tedy kgétweresni.

Tabulka 1 (Zdravotni rizika podle kategorie BMI)

BMI Kategorie podle WHO Zdravotni rizika
18,5- 24,9 normalni rozmezi minimalni
25,0 -29,9 nadvaha nizka az lehce zvysena
30,0-34,9 obezita I. stupn vysoka
35,0-39,9 obezita Il. stupn vysoka
40,0 a vySe obezita Ill. stupn velmi vysoka

Je zajimavé a pehud zvlastni, Ze WHO si nevSima podréjpnizik
vyplyvajicich z BMI menSiho nez 18,5, spokojuje ssezngenim
podvaha "' Svéd¢i to o WtSinovém ,popularnim* zasteni
spole&nosti na problematiku obezity, zatimco problémyodyahou
(a anorexii) se vytraceji zaetele !'! Na&isti neni tento postoj
jediny a rktefi psychiati a odbornici na poruchy vyzivy, nap
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PapezZova, &nuji pozornost i pastim nizkym : hodnota BMI 17,5
je dle ni z hlediska potencialni anorexie h&ani, Nutno vSak
zdiraznit, Ze toto neni pravidlem, nebgacientky s mentalni
anorexii mohou mit i normalni Body Mass index. Taku byva v
piipads, kdyz pacientka #a na zaatku hubnuti nadvahti obezitu.

Po redukci o 20-30 kg se pak pacientka dostavéonmaaini BMI.

BohuZzel zcela  nezdravym hubnutim (Housova, J.,

http://www.obesity-news.cz/).

Nevyhodou BMI je nemoznost dit mnozstvi a porr tukové a
ostatni tkas v organismu. (B stejné hodna@t BMI je nag. podil
tuku u Zen vysSi neZz u muZ u sportové muaze mylr¢

nadhodnocovat.) Metodou Ize pouze odhadnout zdraabu tla.

Vztah obvodu paZze (OP) a BMI vystihuje ob&é@mama a uzivana

rovnice
BMI = 1.06 * OP-5.8
Brocovo pravidlo

Pavodni verzetika, Zze dosfdy ¢clovek ma vazit tolik v kg, kolik cm

meii nad 1 m sveé vysky.

V dnedni dob se vSak pklanime kjeho Upray a to u mui
snizujeme vypétenou hmotnost 0 10 % a u Zen 0 15 %. Z vysledk
je mozno wit, zda jde o hubeného (do 90 % Zadouci vypaé
hodnoty), normostenika (90 — 104 %j)ovéka s nadvahou (105 —
114 %), otylého (115 — 124 %) nelsdde otylého (fes 125 %).

Matiegkova rovnice

o Télesnou hmotnost frakcionizuje ddyi hlavnich ¢asti — tukova
hmota, svalovd hmota, kostni hmota a rezidudlni tamdejich
zastoupeni lze vypgitat z nandtenych parameir (vySka, velikost

kozZnitasy, obvody a &y kosti).
Bioimpedance (BIA)

o0 Jde o mdteni odporu dla wvici pratoku stidavého elektrického

proudu, vychazi se z teze, Zze odpiznych tkani se liSi, nejtsSi
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odpor klade tukova tka protoZe obsahuje malé mnoZstvi vody,
naproti tomu sval klade maly odpor, nélmbsahuje az 72 % vody.
Z toho plyne, Ze elektricky odpor je ré@po antrny mnozstvi
télesné vody. Wi se nejen hmotnost aktivnilésné tkan, ale téz
mnozstvi extra- a intracelularrdlésné vody. To ma vyznam hlavn
v pripadech vyrazné svalové deplece (vadzné dnhldisledky u
hladovek a nizkosacharidovych diet). Nutrié méfeni zachovavat

stejné podminky (denni doba, stav hydratace organiknost).
» Hydrostatické (podvodni) vazeni

o0 Stanovuje seétesna denzita, porovnava se hmotnost ved\aaa
vzduchu, vychazi se z faktu, Zze hustota tukové hnmt0,9 g/cm
krychlovy, kdeZto hustota swah kosti cca 1,1 g/cm krychlovy. &r

se % tuku vyp&tem celkové hustotyla.
» DEXA (dvojita fotonovéa absorpce)

o0 Vyuziva se absorpce slabého RTGera na ¢lesné kompartmenty.
Na rozdil od podvodniho vazeni (model dvourémmy) dokaze
DEXA stanovit ti rozmeéry - mnoZstvi kostni hmoty, svalové a
tukové tkas.

* Neutronova aktivéni analyza

o0 T¢lo je vystaveno proudu neutrbno vysoké energii, potom je
okamzi€ umistno do ocelového denzitometru.¢i se kompletni
spektrum vyz#ené pacientem, které je analyzovano. Lze stanovit
obsah prvi v organismu, fedevSim drasliku a dusiku, co#irpo

souvisi s mnozstvim tukové tkan
Vedle existuji specifit¢jSi a citlivjSi antropometrické metody, jako NMR, CT,
svalova biopsie.
3.1.2.2Biochemické metody

.Biochemickéa vySdeni seradi mezicasné markery nutinich znén, ¢asto je&t
pied vznikem zrén funkénich, nebo dokonce vznikem Klinickych prajév
(Martinik,K., http : //obezita.org/) a jsou v pragiuzivany k posouzeni stavu u pacitent

s mentalni anorexii.
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K optimalni efektivit téchto vySeteni je nezbyté nutné skloubit zhodnoceni
aktuélniho metabolického stavu organismu s odhatleahodobého nutthiho stavu, a to

celé korelovat s antropometrickymi ukazateli.

Biochemickymi metodami je nutné zjistit markery {@iaového nuttiniho stavu,
zhodnotit imunitni stav pacienta, zhodnotit stagiaésoby bilkovin, dusikovou bilanci,

monitorovat ionty, stopové prvky a vitaminy.
» Biochemické markery proteinového ndtriho stavu

Stanovi se koncentraceékterych plazmatickych bilkovin,

z vysledKi se porovnanim se standardy zjisti rimirstav
(kratkodobyei dlouhodoby). Obvykle se z hodnot nizSich nez
fyziologickych usuzuje na malnutrici, to vSak neptaela, nebt
existuje celdada faktoi ovliviiujicich sérovou koncentraci
nasledujicich bilkovin, takZze zdanliva malnutricéze maskovat

nag. karenci Zeleza nebdifpmnost infekce v organismu !

Jiz z obsahu celkovéhdlésného proteinu Ize usuzovat, v jakém
nutricnim stavu se organismus nachazi. Haas a kol. (Za9%uji
nizSi hodnoty celkovéha@lesného proteinu u mentalnich
anorekttek ve srovnani se zdravymi jedinci podobné#iana
pohlavi.

Pri podrobrgjSim stanoveni jednotlivych bilkovin Ize lépe

specifikovat konkrétni stav vyzivy:

o Albumin

Je to hlavni bilkovina syntetizovana a wWguana jatry (piblizné

15 g za den). Ma nejdelSi biologicky p&ds rozpadu (18 — 21 dni),
proto je Spatnym ukazatelem akutni proteinokaldrictalnutrice.
Slouzi jako hlavni marker deplece visceralnichginit a tedy
indikator malnutrice dlouhodobé (avSak pozdr spwasré
probihajicim akutnim onemoami dojde k poklesu sérove

koncentrace, takze pokles albuminu nemusi b§gapen pouze
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malnutrici). Za normalni hodnoty albuminu Ize poweat 35-53
g/l, piicemz jejich pokles pod 25-30 g/l vypovida o malruitri

o Transferin

Opet jde o bilkovinu syntetizovanou v jatrech, avSakaSim
polotasem rozpadu (8 — 9 dni), proto je cifjiim ukazatelem
stavu vyZzivy. Z funkce (transport Zeleza v pl&xwyplyva, Ze i
jeho sérova koncentraceige byt ovliviena nedostatkem Zeleza
onemocgnim jater (aniz by organismus stradal podvyzivou).

Normalni fyziologicka hodnota je 2.0-3.6 g/l.
o Cholinesteraza

Tento enzym vzhledem ke svému relatikmatkému poldasu
rozpadu (24 hodin) dze @i poklesu piéikazreji signalizovat
piitomnost katabolismu v organismu. Normalni hodrsatyiSi
v zavislosti na pohlavi — u mihad 88 mikrokat/l, u Zen nad 72

mikrokat/|

o TBPA (thyroxin-binding prealbumin), RBP (retinoiriing
protein)

Tyto bilkoviny slouZi k nsteni rychlych zmin vyZivového
stavu. Bi poklesu TBPA pod 0.2 - 0.4 g/l a RBP pod 0.@306

g/l 1ze celkem jednoziaé usuzovat na poruchu syntézy bilkovin.

Imunologicka vyséeni

Porovnava se vztah mezi ndgtrim a imunitnim stavem
organismu — ten je t¥en imunitou bu&nou a humoralni .
Bunééna imunita se zjidije stanovenim absolutniho mnozstvi
lymfocyta a humoralni (hladina sérovych imunoglobt)ise zjisti
z kozni reakce na antigeny. Martinik (citovangcp, viz vyse)
uvadi, Ze malnutrice sama ma vSak za nasledelazmgrsnizeni
burg¢né imunity a ostatni séasti obranného systému, jako je
funkce komplementu nebo baktericidni kapacita leyko jsou

rovnez béhem malnutrice poskozeny.
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Krch (Krch, F.D. , citované dilo, viz vySe)wadziuje souvislost
podvyzivy s imunitnim stavem organismu - malnufpiovazi
porucha imunity, ktera se tyka zejména T-lymfagkomplementu
a fagocytdzy. Méaje porusena funkce B-lymfodyt sekrece

imunoglobuliri, i kdyZ ¢asta byva porucha sekrece IgA."

» Zhodnoceni statické zasoby bilkovin
0 Hodnoceni plazmatické a fmvé koncentrace urey

Pti vylouceni renalniho onemoéni nebo nadrrného pivodu
bilkovin potravou signalizuje zvySena plazmatickédéentrace
urey katabolismus, stejfako zvySené vylkovani dusiku urey za
poslednich 24 hodin. ,@ime-li vyloucené mnozstvi urey ¢ mmol
za 24 hodc¢tyimi, mizeme odhadnouttiplizny prijem bilkovin

v gramech.” (Zazula, R., 2009)

o Dusikova bilance

,Dusikova bilance vyjaije rozdil gijmu dusiku ve forré
aminokyselin a jeho vydeje ve foéndusikatych latek.” (Vyroubal,
P., 2009)

Z jednoduchého stanoveni lze spolehlinit, zda jde o syntézu
nebo katabolismus bilkovin. Celkovy katabolicky itus gramech

vylou¢eny mai za 24 hodin se totiZz stanovi nasledavn
Katabolicky N (g) = U (urea) *V * 0,028 * 1,2 + Z

U (urea) zde fedstavuje koncentraci urey v i mmol/l, V je
diuréza za 24 hod., 0,028 potom faktdegtu mmol urey na
gram urey, 1,2 faktor korigujici hodnotu celkovédasiku za
predpokladu, Ze uredini 80% celkového dusiku, a Z jsou ztraty
dusiku extrarenalni cestou. Po dosazeni do tohmboce uéime,

zda jde pra¥ o malnutrici. Pokud hodnota katabolického dusiku
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presahuje 12 — 15 g, lze spoleklikonstatovat malnutrici. U
kriticky podvyZivenych jedink se mohou hodnoty pohybovat az
kolem 40 g N za 24 hod. (Vyroubal, P., 2009)

o Hladina sérového kreatininu vylgeného mai

Kreatinin je bilkovina vznikajici degradaci kre&bisfatu ve
svalech. Vzhledem k tomu, Ze kreatinfosfédstavuje
energetickou rezervu svalového stahu, Ize ve&hddartinikem
(cit. praceici, Zze mnozstvi kreatininu j&ipo an€rné mnozstvi
svalové hmoty Denni exkrece kreatininu je pro danou osobu
specificka, avSak konstantni, produkované dennizsindje 25 mg
na 1 kg ¢lesné hmoty. Exkrece nezavisi na mnoZstyagych
bilkovin, tudiZz vylodené mnozstvi kreatininu za 24 hodin ukazuje
pouze obsah svalové tkén,Jeden gram kreatininu odpovida
piitomnosti cca 17-20 kg svalové tkan(Martinik, cit. prace)

Vyroubal (Vyroubal, P., Zadak, Z., www.staprg.specifikuje

konstantni vyldovani kreatininu: od 1,0 do 1,5 g/24 hod nebo od
20 do 26 mg/kg idealni hmotnosti pro muze a odd.221img/kg

idealni hmotnosti pro Zeny.

o Katabolicky index

Je pongr sérové koncentrace urey a koncentrace sérového
kreatininu, ktery fi zvySené hladi&urey ukazuje na mozny

katabolismus.

o Kreatinin-vyskovy index

Pouhé sniZeni hladiny kreatininu v séru je limitaw&adou
faktoni, jako nap. hydratace, funkce ledvin nebo velikost svalové
hmoty. Proto je v klinické praxi spolehéjéi vztahnout vyltovani

kreatininu k &esné vysce. (Vyroubal, P., 2009)
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~Kreatinin-vySkovy index je markerem deplece kostho svalu“:
KVI = U-Cr * 100/ IBW * 23(18), picemz U-Cr je méova
koncentrace kreatininu, IBW idealdi¢sna hmotnost, 23 a 18 jsou

koeficienty pro muze a Zeny (Zazula, R., 2006)
Idealni €lesnou hmotnost IBW Ize ¢&it nasledovs:

a) Vychazime z ,ideélniho” BMI, za ktery dosadime 22.

Jednoduchou Upravou pro vyed BMI tedy dostaneme IBW:
IBW = 22 * (vySka (m))2

b) Verdonckiv index

IBW = 0,75 * vySka (cm) — 62,5

c) Orient&ni vypaiet

Pro muze: IBW = vySka (cm) — 100

Pro Zeny: IBW = (vySka (cm) — 100) — 10%

Vyroubal, podle kterého je kreatinino—vyskovy indibrym
ukazatelem katabolismu bilkovin (,vySka neni peoivym
parametrem jako hmotnost“), stanovuje KVI nasledowVI = (

KN (mg /24 hod) / KV (mg / 24 hod) ) * 100.¢D tedy nang¢ienou
exkreci kreatininu kreatininem, ktery odpovida jedlistejné vysky
s normalni svalovou hmotou. ,Vysledek se udavaocentech
normalnich hodnot zdravého jedince stejné vyskydrdda 90 —
100 % je povazovana za normu, ra@ez 80 % se poklada za
snizeni svalové hmoty, 60 — 80 % j&estt velky deficit svalové
hmoty a méa nez 60 % jedzky deficit svalové hmoty s vyraznym

funkénim postizenim.” (Vyroubal, 2009)

Martinik definuje kreatinin-vySkovy index jako p@mmnoZstvi
vylou¢eného kreatininu a vySky nemocného. Hodnoty ziskané

timto vySetenim porovnava s hodnotami refefeimi u zdravych
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jedinal téhoz pohlavi. Redukce mnoZstvi aktiviésné hmoty
pravdEpodobré vede k redukci kreatinin-vySkového indexu.

0 3-methylhistidin

Opét se sleduje vykovani této aminokyseliny ndd Vzhledem
k tomu, Ze je lokalizovana vyhragim myofibrilarnim proteinu,
dochéazi p jeho degradaci k jejimu vyléeni do mai
v neznénéné podob, neba ji organismus neumi reutilizovat.
Zhodnoceni sekrece tohoto metabolitu je vSak kdmpéiné proto,
Ze existuje mnoho faktdr(piijem masa, stres, apod.), které ji

ovliviuji.
o Dusikova bilance

Vyznamnym vyjadenim pordru mezi ijmem a vydejem
dusiku je dusikova bilance. Degradaprodukty bilkovin jsou
vylu¢ovany primars mcci, dale pak stolici, i a v menSi nii@ i
rastem vlag a nehti. Pro vypd@et gresné dusikové bilance jeba
tyto faktory zohlednit a ke ztrdtdm dusikudnpiipocitat cca 2 - 4
g dusiku, coz odpovida mnoZstvi dusiku ztracen@lymj cestami.
LZtraty dusiku se pohybuji od minima, které seiblilnnozstvi
2 g/den, az k hodnotam vyssim nez 30 g/defipagk, Zze dochazi
k masivnimu bilkovinnému katabolismu. Dusikova i@ je
negativni, pokud jefijem dusiku ve vyzi¥ nizsi nez sotet ztrat

dusiku do m&i a ztrat extrarenalnich” (Martinik, cit. prace)

* Monitorace iond, stopovych prvi a vitamiri

.Malnutrice se projevuje zavaznymi Zmami v iontové a
acidobazické rovnovaze.” (Zazula, R., 2006). Maite se
provadi u dlouhodobé nutrii intervence a hodnoti se zejména
hladiny natria, kalia, fosfaf magnesia a kalcia. Hyponatrémie
poukazuje na Werpani energetickych zasob organismu, na druhé

straré hypernatrémie byvaidledkem hyperkatabolismuip
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velkych ztratach urey. Vifpacd, Ze katabolismus doprovazi
metabolicka aciddza, ideme pozorovat hyperkalémii,

s hypokalémii se naopak setkavamiengsledné realimentacifiP
nedostaténém gijmu cukiti se objevuje hypofosfatémie.
Neadekvéatni mnozZstvi magnesia zasesppuje nervosvalové
poruchy. , Typickym nalezemipmalnutrici je hypokalcémie, ktera

doprovazi pokles bilkovin.” (Zazula, R.,2006).

Novak (Novak, F., 2002) i Navratilova a spol. (N&iova, M.,
Ceskova, E., Sobotka, L., 2000) si viimdiieditosti koncentraci
stopovych prvi a vitamini a dochazeji k poznatku, Ze u
dlouhodobého hlad@ni nebo poruch vstbavani, tam, kde nelze
vyloucit karenci stopovych pruka vitamiri, je pfinosné stanoveni
Zn, Se, Fe, B12 a kyseliny listové. Ze &imych markefi ma
vyznamnou malnutrici nebo vysoke riziko jejiho rogy je u
pacienti indikovana gktera z forem nuténi intervence.
Nedostatek vitamihzpisobujeradu &lesnych komplikaci, jako je
Unava, nehojici se rany, defekty ngik poruchy krvacivost a
nervoveé poruchy typu beri-beri a kardiovaskulahmoroby, které
mohou dale zhorSovatgieh malnutrice unentalni anorexie a

bulimie.

K hodnoceni zavaznosti poruch vyzZivy si nevyste pouze s
vySe uvedenymi metodami. V neposlethi je nutno pihlédnout
k energetice organismu a sledovat konkrétni s@ynamiku zasob

energie, pedevsim hmotnost tukové tkan
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3.1.3 Sledovani energetiky organismu

3.1.3.1Energeticky metabolismus obecé

Energeticky metabolismus je souhrn anabolickychatabolickych energetickych
proces.. Zahrnuje energetické geby organismu. Vychazi z energetické bilance, tj.
rovnovahy mezi fiimem vydejem energie, kterd je ovldma jak endogery tak

exogen®. Energeticka bilance ma pozitivni nebo negatpodobu.

Pri pozitivni prevySuje pijem vydej, u kratkodobé se u zdravych jediraktivuji
regula&ni mechanismy ovlikujici prijem potravy a energeticky vydej, tim je zalirdm
rastu hmotnosti. Naproti tomu dlouhodoba pozitivniemetickd bilance vede ke
hromadni tukovych zasob v organismu a @stu celkové dlesné hmotnosti, a to jak u

jedinai geneticky predisponovanych ke vzniku obezity,ug&dind zdravych.
Negativni energeticka bilance vede ke sniz&agshé hmotnosti a tukovych zasob.

V organismu existuji @ité mechanismy regulujicélesnou hmotnost, jez ho chrani
pied energetickym deficitem a poklesem hmotnostinngji nez ped zvySenym

energetickym fjmem a vzestupem hmotnosti, coz je podininfylogeneticky.

Tuk je @irozena energetickd zasobarna organismalevatimérne vazicihocloveka
predstavuje cca 15 kg, coZz odpovida 570 MJ energetfickezerv. Tato zasoba &ta
pokryt energeticky vydej az po dobu dvousiui. Fyziologicky podil tuku ovlisiuje
pohlavi, ¥k a etnicky fivod, gricemz se za normalni povazuje u Zen 18 — 30 % célkov

télesné hmotnosti a u mA0 — 25 %.

Za normalnich okolnosti, kdy nedochazi k vychylembvnovahy, je lipogeneze
(tvorba tuku) v dynamické rovnovaze s mobilizadiutineboli lipolyzou. B hladowni
dochéazi nejen k redukci tukovych zasob,ale i k ekadtni redukci aktivniétesné hmoty
(svalstva). V pipadt dlouhodobého hladéwni je organismus ohroZen letalnimi poruchami
srde&niho rytmu a dochazi k degenerativnimémdam myokardu.

3.1.3.2Energeticka potreba organismu

Energeticka pdeba organismu je soéiem bazalniho energetického vydeje,
termického efektuifjaté stravy, fyzické aktivity afpadre pritomné choroby,kdy stoupaji
energetické naroky organismu &me zavsznosti choroby — mé velikosti stresu
(Svaina, S., a kol., 2008).
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3.1.3.3Bazalni energeticky vydej (BMR)
Je to nejnizsi energeticky vydej organismu rasoitpo probuzeni, 12 — 18 hodin po
poslednim jidle, jinakeceno, minimalni produkce tepla organismwnejmensi mnozstvi

energie nutné ke kryti zakladnich funkci organistawbazalnich podminek (Hokk, M.,
2006).

Holecek dale stanovuje BMR jako procentualni zvySeénisnizeni vzhledem

k hodnot nalezité, ktera se ngstji stanovi:

a) podle povrchu &a, ten se Wi pomoci nomograim odvozenych z rovnice S =
0,007184 x Wr=x He= kde S = povrchéta, W = hmotnost v kg, H = vySka v cm.
Bazalni metabolismus korelujeclovéka s povrcheméta. K vymeng tepla dochazi
na povrchu. Pro muze je stanovena hodnota BMR6akl/m2/hod a u zen 150
kJ/m2/hod.

b) pomoci Harrisovy - Benediktovy rovnice

c) pomoci dalSich rovnic pro stanoveni BMR (Schofigido Mifflinovy,

Cunninghamovy, Wangovy a Owenovy).

V praxi vSak nelze dodrZzet definované podminky préeni hodnoty BMR, proto

tedy vyuzivame stanoveni REE, jehoz hodnota jelehoul0% vySSi nez BMR.

3.1.3.4Klidovy energeticky vydej (REE)

Je spdieba energie nezbytna k udrzeni zékladnich Zivotiigkci a udrzeniétesné
teploty. Zabezpaije fyziologické pochody ve tkanich, kardiovaskolama respirani
¢innost, funkci ledvin a zakladni neurohumoralniulegni mechanismy. U zdravych lidi
piedstavuje 55 — 70 % celkového energetického vydej@drazi metabolické naroky

organismu v kteroukoliv denni dojau proto je klinicky¢asto vyuzivan.

Je vyznamaé ovlivnén predevsim genetickymi faktory, dale okolni teplotooste
s hmotnosti a vyskou, sniZuje seékem a je zavisly na podilu aktivnéléesné hmoty
(svaloviny), ktery je vy3Si u muiz Pasobi na & i humoralni vlivy (thyreoidélni hormony)
a aktivita sympatoadrenarniho systémiratkodobé hladoini vede ke zvySeni REE
Z divodu rozvoje katabolismu apobeného mobilizaci Zivin (glukoneogeneza, ketorgne
proteolyza). Déle trvajici hladeéri vede k adaptaci organismu a poklesu energetickéh
vydeje.“ (Rudavy, Z. in : Kohout, P., Rudavy, erclova, Z., 2010)
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SniZzeni hodnot BMR je tedy typické pro onemadnAnorexia nervosa (Polito, A,
2000).

Zajimaveé je vSak zji8hi Rigauda a kol. (2000), kiezpozorovali paradoxnvyssi
REE u umirajicich podvyZzivenych pacientek s mentatorexii (BMI 9,77). V porovnani
se skupinou mentélnich anorektk (BMI cca 13,6, REE 3844 kJ/den) dosahlo vSak BREE
téZce podvyZivenych pacientek znatelmySSich hodnot: 5174 kJ/den. Sasné vysSi
ztraty dusiku z mee, nizké koncentrace mastnych kyselin a nizké mesmalni sérove
hladiny inzulinu, thyreoidalnich hormbéra katecholamiin bylo spojené s té#h Zadnou
tukovou tkani. @vod (mechanismus§e¢hto abnormalit vSak neni znantjgnou nenize
byt zargtliva reakce ani fyzické aktivita, nebpacientky byly upoutany nazku a Zadnou
infekci netrgly, pravdépodobré jde snad o spt#bu posledni mobilizovatelné svalovée
hmoty (mandatorni je masivni oxidace proteifFM, nebd@ produkce p katabolismu
FFM je 1 kcal/g, 0,259 proteinu na 1 g FFM, u ufiich pacientek byl pokles FFM
0 410 g, tedy produkce 410 kcal) nebo o poSkozenédmych membran. U zdravych
jedinai je permeabilita mitochondrialniésty minimalni, u umirajicich anorek#ik se vsak

zda byt vyraza zvySena.

3.1.3.5Termicky efekt potravy (DIT) — postprandiélni termogeneze

Podle Krcha (Krch, F. D., 2005) jde o energetickgej po jidle, ktery je spojen
jednak s procesem traveni, fetiavani a metabolismem Zivin obsazenych v pdét(eav.
obligatorni postprandialni termogeneze), jednalosgprandialni aktivaci sympatického

nervoveého systému (tzv. fakultativni postprandi&nmogeneze).

Maximalni hodnota je 90 minut po peroralnimiijppu potravy, navrat
k preprandialnim hodnotadm nastava za 2 — 4 hodllmgidi se v procentechijaté energie,
pii ptivodu normalni stravy se odhaduje na 10 #gmz zalezi na mnozstvi jidla, jeho
konzistenci a makronutmim sloZeni, rozloZzeni potravitem dne a také na genetice a
sekreci hormoin po poziti potravy. Sacharidy maji termicky efekt 20 %, tuky 0 — 3 % a
bilkoviny 20 — 30 %. Z toho vyplyva, Ze energetigddeba stoupaiptraveni bilkovin.

3.1.3.6Energeticky vydej spojeny s fyzickou aktivitou
Pohybova aktivita zvySuje energeticky vydej o 280-% v zavislosti na jeji intenzit
a délce, trénovanosti a hmotnosti jedince, dalstapni neurohumordlni aktivace. Z toho

vyplyva, Ze vyznamnym vlivovym faktorem tu je akt& chovani jedince. Jistou
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kuriozitou je, ze silni ktéci mohou mit zvySeny energeticky vydej az o 10 éfisledku

stimulace nikotinem.

V mensSi mie se na vzestupu energetického vyvoje mohou pogtigtyixanthiny,
z ¢ehoz plyne, Ze kofein, obsazeny v &&caji, téZ navodi vzestup energetického vydeje

stimulaci sympatoadrenalniho systému.

Poznamka: Swina (citované dilo viz vySe) si vS§ima toho, Ze ,hOspitalizovanych
pacienti je poteba kalkulovat pokles energetického vydeje po ulbza fizko, ale
zarover narst energetického vydejefipchorobném procesu. Ztoho vyplyva, Ze
energeticka pdeba hospitalizovanych paciénse stedni mirou stresu se blizi REE

zdravych jeding"“.

3.1.3.7Metody sledovani energetickeho vydeje

.Pfesné stanoveni energetického vydeje je nutné prsoyzeni energetické
narainosti vykonavané€innosti a prorizeni vyzivy pacierit, ktefi nemohou samiifjimat
potravu a jsou odkazani na enteralnparenteralni vyzivu. V neposledrdd parametry
ziskané @ stanoveni energetického vydeje mohou upozornittktera vazna onemoéni

¢i poruchy metabolismu.” (Hobek, M., citované dilo, viz vyse)

3.1.3.8Vypoctoveé metody

Slouzi pro vypoet bazalniho energetického vydeje. Kohout a spahéut, P.,
Rusavy, Z., Serclova, Z., 2010) za nejzgfiina dosud nejuziv&jsi metodu povazuji
Harrisovu a Benediktovu formuli. Tato rovnice zediluje Wk apohlavi, pro muze ma
tedy jinou podobu nez pro Zeny. V praxi $ezwyseni élesné teploty o 1°Ciita 10 %,
u nehospitalizovanych jedii@z 50 -70 %, aby byly vyrovnany energetické nynak
pohybové aktivit.

* Harrisova a Benediktova formule :

Muzi : REE (kcal/den) = 66,47 + (13,75 * hmotndat)) + (5,0 * vysSka
(cm)) — 6,76 * ¥k (roky)

Zeny : REE= 665,10 + ( 9,56 * hmotnost (kg)) + BL*8vy3ka (cm)) —
(4,86 * &k (roky))

30



* Schebendachova rovnice

Schebendachova rovnice je v¢pava metoda specidlrvyvinuta pro
vypocet BMR u pacientek s AN. V podstge to poupravena Harrisova-

Benediktova formule:
BMR (kcal/den) = 1,84 * (REE dle HB) - 1435
+ Schofieldova rovnice

Je jednou z dalSich modifikaci zraifreé Harrisovy-Benediktovy rovnice,
jejim specifikem je moznost aplikacéepgevsim pro ésky &k (je presrgjsi

nez propoet bazalniho metabolismutil zhodnocenimétesného povrchu).
a) pro céti 0-3 roky

Muzi: BMR (kcal/den) = 59,48 * hmotnost (kg) — 38,3

Zeny: BMR (kcal/den) = 58,29 * hmotnost (kg) — &.,0

b) pro dcti 3-10 let

Muzi: BMR (kcal/den) = 22,7 * hmotnost (kg) + 505

Zeny: BMR (kcal/den) = 20,3 * hmotnost (kg) + 486

c) pro mladez 10-18 let

Muzi: BMR (kcal/den) = 13,4 * hmotnost (kg) + 693

Zeny: BMR (kcal/den) = 17,7 * hmotnost (kg) + 659

Po zohled#né €lesné vysSky Schofield definuje dalSi rovnici:
a) pro ati 0 - 3 roky

Muzi: BMR (kcal/den) = 0,167 * hmotnost (kg) + 154 * vySka(m) —
617,6

Zeny: BMR (kcal/den) = 16,25 * hmotnost (kg) + 1023 vyska(m) —
4135

b) pro d¢ti 3-10 let
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Muzi: BMR (kcal/den) = 19,6 * hmotnost (kg) + 130, vySka(m) +
414,9

Zeny: BMR (kcal/den) = 16,97 * hmotnost (kg) + 1&1 vy3ka(m)
+371,2

c) pro mladez 10-18 let

Muzi: BMR (kcal/den) = 16,25 * hmotnost (kg) + 137 vyska(m) +
515,5

Zeny: BMR (kcal/den) = 8,365 * hmotnost (kg) + 46By3ka(m) + 200

WHO predikuje REE nasledo¥n

a) pro dti 0-3 roky

Muzi: REE (kcal/den) = 60,9 * hmotnost (kg) - 54
Zeny: REE(kcal/den)= 61* hmotnost (kg) - 51

b) pro d¢ti 3-10 let

Muzi: REE kcal/den) = 22,7 * hmotnost (kg) + 495
Zeny: REE(kcal/den)= 22,4* hmotnost (kg) + 499
c) pro mladez 10-18 let

Muzi: REE (kcal/den) = 12,2 * hmotnost (kg) + 746
Zeny: REE(kcal/den)= 17,5* hmotnost (kg) + 651

Rovnice byly pejaty z Journal of Pediatric Gastroenterology and
Nutrition, V41, S 5-11, November 2005, ESPGHAN

d) 18 — 30 let
Muzi: REE (kcal/den) = 15,3 * hmotnost (kg) + 679
Zeny: REE (kcal/den) = 14,7 * hmotnost (kg) + 496
e) 30 — 60 let

MuzZi: REE (kcal/den) = 11.6 * hmotnodtq) + 879
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Zeny: REE (kcal/den) = 8,7 * hmotnost (kg) + 829
f) 60 let a vice
Muzi: REE (kcal/den) = 13,5 * hmotnost (kg) + 487

Zeny: REE (kcal/den) = 10,5 * hmotnost (kg) + 596

Je zajimavé, Ze traghii Harrisova-Benediktova rovnicei pypoctu BMR, respektive
REE pe@ita s konkrétnim gkem organismu, zatimco vygty dle WHO a Schofielda

rozcluji pacienty do pouhychékovych skupin! (Scalfi a spol., 2001)

3.1.3.9Pfiméa kalorimetrie

Vydej energie definuje jako soet tepla produkovaného organismem, tepla
evaporace a vykonané pracéegpoklada tedy, Ze veSkera energie usmdnz organismu
je rovna sottu vytvoreného tepla a mechanické prace. Metoda je velmtnar a proto se

pouziva pouze pro experimentalgietly.

3.1.3.10Nepiima (indirektni) kalorimetrie

Touto metodou jsme schopni okangZdetekovat metabolicky stav organismu.
Sledujeme produkty oxidaich proces. Principem je réteni spoteby kysliku, vydeje
oxidu uhliitého a odpadu dusiku @io Vychazi se totiz ze skuteosti, ze spdeba

kysliku je gfimo un®rna energetickému vydeji organismu.

»Vztah mezi spaebou kysliku a tvorbou energie vyjage energeticky ekvivalent
kysliku, definovany jako mnoZstvi energie uvmié z Ziviny @i spotehs 1 litru kysliku.
Jeho pimérna hodnota je 20,1 kJ/I O2. S jeho pomoci Iz&gabenergeticky vydej podle
rovnice: EE (kJ) = spt¢ba O2 * 20,1.“ (Holéek, M. , viz vyse).

Ve skut€nosti se ale hodnota energetického ekvivalentipfigijednotlivé Ziviny. Je
proto nutné f vypoctu zohlednit pordr, v jakém se jednotlivé Ziviny v organismu spaluji
Rovnici je tedy nutno ugsnit: EE (kJ) = (spégba 02(l) pi oxidaci sacharid * 20,9) +
(spoteba O2(l) pi oxidaci lipida * 19,6) + (spateba O2(l) pi oxidaci proteird * 18,7).

Martinik uzavira, Zze oxidace jednotlivych sloZzekivy je spojena se specifickymi

hodnotmi spdeby kysliku a produkci oxidu ubiitého. Vysledny porr CO2/02 se
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ozna&uje jako respiréni kvocient (RQ), skdy téZz metabolickyi utiliza¢ni ekvivalent, a
informuje nads o tom, které substraty jsou akt&idmetabolizovany. ,Ufeni RQ i
spalovani proteiin v téle je slozi€jSi, protoZze fi metabolismu bilkovin nevznika pouze
oxid uhlicity a voda, ale i nebilkovinny dusik.“... ,Nebilkovig RQ (nRQ) zjistime po
ode&teni hodnot pro oxidaci bilkovin od celkového reafiho kvocientu.” (Adresova,
M., Novak, I., 2004). Za normalnich podminek shyimije mezi 0,7 a 1,0 (viz tabulka 2 —

Kohout a spol., 2010).

Tabulka 2
Energie (kJ/g) Sptgba O2 (litry O2/g) RQ
Tuky 39,5 2,02 0,71
Bilkoviny 19,7 1,01 0,84
Polysacharidy 17,5 0,83 1,0
Glukéza 15,6 0,75 1,0
Etylalkohol 29,7 1,46 0,67

Konkrétni hodnota potom vypovid4d o tom, jestli jsgeednostd metabolizovany
cukry, nebo tuky. B nadnérném gijmu cukifi hodnoty sahaji nad 1, organismus je
pietizen glukézou a tize probihat lipogeneze, naopaki poklesu RQ pod 0,7
pravdépodobré dochéazi klipolyze. RQ se lisi wanych situacich, ndp klesa pi
hladowni, a naopak po ifpmuti potravy roste, i metabolické aciddéze stoupa, @i p

alkal6ze klesa.

Touto metodou jsme schopniciirtéz REE. ,Po zadani odpadu dusiku wma
z&kladnich antropometrickych paraniet{pohlavi, ¥k, véha, vySka/délka) i{stroj
vypacita €lesny povrch a podle Fleischovy rovnicecjtd bazalni metabolickou pebu
(BMR) na podklad antropometrickych ukazatelv kcal “ (Adresova, viz vySe). Vedle
Fleischovy rovnice existuj@éada dalSich rovnic pro vypet vysledného energetického

vydeje, ale rozdily mezi nimi jsou minimalni : vagr provadi kalorimetr vypget sam.
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3.1.3.11Monitorace tepové frekvence

Tato mér presnd metoda umdije stanovit energeticky vydej pomodieposnych
moniton, jeZ sleduji pacientovu tepovou frekvenéghbm Gznych¢innosti v pfibéhu dne.
Vychazi se totiz z toho, Ze s tepovou frekvencingei i poteba kysliku. (Kohout a kol.,
2010)

3.1.3.12MéfFeni izotopy znd&ené vody (DLW)

Podobr jako u indirektni kalorimetrie zde pidame s respikaim kvocientem.
Tentokrat podavame pacientovi vodu &reou izotopy (& a deuterium) a vychazime
z toho, Ze izotop kysliku @3 a izotop vody (deuterium- £) se rozdils vyluguji
Z €lesné vody. Vyhodou této metody je moznost stanewrgeticky vydej pibézne
béhem 24 hodin (to je mnohentgsrEjSi nez jednorazove stanoveni vydeje indirektni

kalorimetrii).

Vzhledem k vysoké ceéna relativeé dlouhému pibéhu se vSak metoda fifs
nevyuziva (Kohout a kol.,2010).

3.1.4 Faktory ovliv Aujici REE

BMR souvisi gadou fakto#i, mezi r¢z pati nag. :

0 télesny povrch — souvisloskimo ungrna ¢im etsi je glesny povrch, tim
vétSi BMR)

0 Vveék — souvislost ngimo unerna (ve sté klesa)
0 pohlavi (Zeny majiifrozert o 10 % nizSi BMR)

Mrts

o teélesna teplota ( zvySenim teplotya o 1 stupe C se zvySi BMR az o 14
%)

o téhotenstvi a menstruace (zvysuje jej)

0 genetické faktory (exprese dgerpro dopaminovy receptor D2, UCP2,

UCP3, alfa2receptor a melanokortinovy receptor bvauji energeticky
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vydej, u pacierit s geneticky sniZzenou aktivitou sympatiku nachézime
nizsi BMR a vysSidesnou hmotnost)

hormonalni vlivy (hormony Sstitné Zlazy, katecholaynia cytokiny, jez
zvysuji BMR)

stav vyzivy (dlouhodobé hlad®ni a malnutrice snizuji BMR !!! (RuSavy,
Z.,2010)
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3.1.5 Porovnani vysledk G REE pomoci r tznych metod

* Porovnani REE namgiené indirektni kalorimetrii a vysledka z péti

nejéastéjSich rovnic pro vypocet REE.
a) u hospitalizovanych pacientek s AN

C. Cuerda a spol. (C. Cuerda, A. Ruiz, C. VelakcBreton, M. Camblor, P.
Garcia-Peris, Clinical Nutrition, 2007) prow#id méteni REE pomoci
indirektni kalorimetrie u hospitalizovanych adolestmich pacientek gkovy
pramér 14,7 let) s AN. Vysledky z této metody poté siibujako standardy, se
kterymi byly porovnavany vysledky REE vyfitané zrovnic Fleischovy,
Harrisovy-Benediktovy, FAO, Schofieldovy - HW, Stleadachovy za pouziti
mezitidniho korelaniho koeficientu (intraclass correlation) a Blangov
Altmanovy metody. VSechny rovnice nadhodnocovalyEREyjimkou byla
pouze rovnice dle Schebendacha, kterd naopak wysl@ddhodnocovala.
Neptima kalorimetrie se tedy ukazala optimalniii pjistovani kalorickych
poZzadavk anorektickych paciefit protoZze hodnoty naktené kalorimetrem
jsou s vypgitanymi vysledky uvedenych rovnic v nizké korelaci

Pfi porovnani poate&nich a pozgsSich hodnot BMI a REE doslo
k markantnimu varstu. (Cuerda et kol., 2007)

b) u obéznich a normostenickycttich dospivajicich

Jak vyplyva ze studie Rodrigueze a spol. (Rodrig@gz Moreno, L. A,,
Sarria, A., Fleta, J., Bueno, M., 2002), jiz postaiomiru shody nagienych
(MREE) a vypétenych (PREE) vysledkz rovnic FAO/WHO/UNU, Maffeis
et al., Harrisony- Benediktovy, Schofieldovy - WHaV (jedna vyuZiva pouze
hmotnost (w), druha vysSku i hmotnost (H-W), vykaalav v celé pokusné
skupire nestatistické rozdily od vyslet@ikkalorimetrického réfeni jen data
ziskana rovnicemi z FAO/WHO/UNU a @&a Schofieldovymi. NejmensSi
rozdil mezi MREE a PREE vykazovala SchofieldoVeiH rovnice.

Z hlediska skupin je pak nejvhogéi metoda FAO/WHO/UNU pro divky ,
Schofieldova - WH pro chlapce a obézni obojiho aoh& Schofieldova -W pro

normosteniky.
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Do experimentu se zapojilo 116td a dospivajicich (57 obéznich a 59
normostenik) ve wkovém rozmezi od 7,8 do 16,6 let. Shodnost byla

posuzovana podle Blandovy - Altmanovy statisticletady.

Dokud vSak nebude vyvinutargsréjSi predikni rovnice, doporéuje se
Schofieldova-W rovnice pro smiSené populace obé&znineobéznich @i a
dospivajicich. Nicmé&n mohou byt pouzity i FAO/WHO/UNU pro divky,
Schofieldova -WH pro chlapce a obézni obojiho pahla Schofieldova -W pro

neobézni.

Porovnani REE nangfené indirektni kalorimetrii a vysledki vypoétenych

z Schebendachovy rovnice.

L.Scalfi et al. (L.Scafi, M. Marra, E. De FilippG,. Caso, F. Pasanisi a F.
Contaldo, 2001) studovaligsnost této rovnice u 120 anorektickych Zen (34
z nich byly dospivajici). Provéli méieni pomoci indirektni kalorimetrie a
sledovali rozdily mezi nagéienymi a vypdtenymi vysledky Schebendachovy

formule.

Pro skupinu dospivajicich (13-17) divek byl rozdézi vypd@tenym a
zmeirenym BMR minimalni, asi 9 kJ/den. Oproti tomu ugky mladych Zen
(18-30) byla odchylka mnohanasahbryssi. Schebendachova rovnice se jevi
jako velmi gresna pro uteni BMR dospivajicich divek s anorexii, ne vSak u
mladych Zen.

DalSim cilem této studie bylo odvodit novou, premocreni specifickou
rovnici pro vyp@et BMR. Pomoci regresni analyzy bylo zjis, Ze také &k,
vySka, vaha a BMI mohou byt povaZzovany za determingi odvozovani
specifickych rovnic. S touto premisou zahajili stupii které definovali
zakladni rovnici jiz s ohledem na zmie determinanty. Vysledky z této
formule porovnavali s naghenymi hodnotami dle n&pné kalorimetrie a
prabézne prvotni pronénné redukovali, nelbchodnoty nejvice se blizici
skute&nosti vychazely z vypsu, ktery zohledoval pouze hmotnost u
jednotlivych podskupin a hmotnost &kw celé skupiny. Proto byly vytyveny
dalSi ti rovnice. Jedna pro cely soubor pacientek, drub&pspivajici divky a

posledni pro mladé Zeny.

a) Cela skupina
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BMR (kJ/den) = 87,1 * hmotnost + 15,9 &k
b) Dospivajici divky

BMR (kJ/den) = 92,8 * hmotnost

c) Mladé zeny

BMR (kJ/den) = 96,3 * hmotnost

VSechny rovnice navrzené touto studii se ukazatyespivé u nahod®
vybranych pacientek z obou skupin, ngpaimérny rozdil nantfenych a

vypcocitanych hodnot négsahoval 50 kJ/den.
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4 Centralni a periferni mechanismy regulace p Fijmu

potravy

»Regulace pijmu potravy a nuttiniho stavu organismu je komplexndj,dktery se
odehrava na urovniékolika organovych systéint' (Bronsky, J., PiSa, R., 2008).

V popiedi stoji centralni nervova soustava (CNS), zasioapghypothalamem, ktery
interaguje s perifernimi organyjquevsim gastrointestinalnim traktem (GIT) a tukovou
tk&ni. Na ovliviovani gijmu potravy a chuti k jidlu se déle podili i Séitalaza, kosterni
svalstvo a pohlavni zZlazy. Ctawvé vnimani a pocit sytosti zavisi také na objekwalite a
sloZzeni potravy. ,Periferni signaly moduluji hlaglirorexigennich a anorexigennixh

neurotransmitér a neuropeptidl v hypothalamu a dalSich oblastech mozku, kterélugg
piijem potravy a energeticky metabolismus cen#él{Papezova, H., Yamamotova, A.,

Uher, R., 2002)

Na regulaci dlesné hmotnosti &lesné aktivity se tedy podili cetada hormod,
neurotransmitér a neuropeptidl Ty Ize jednoduSe roztit na latky zvySujici chtik jidlu,
orexigenni, a na anorexigenni - ¢hkijidlu snizujici. Obechlze mezi orexigenni latky
zaradit neuropeptid Y, galanin, endogenni opioidy,an&l koncentrujici hormon (MCH),
orexiny, glutamat a gama-aminomaselnou kyselinuadenalin fsobici na alfa-2
receptory (beta-2 receptoryiijem potravy inhibujil!!), v nizSich koncentracichak
somatostatin a GRH. Do skupiny latek anorexigenméirnujeme neurotenziny, glukagon
like peptid 1 a 2 (GLP 1, GLP 2), melanokortin alanekortinovy receptor — tzv. agouti-
related protein (AGRP), dale pak kokain, amfetam#spektive CART (cocaine and
amphetamine regulated transcript), bombesin, lemtiolecystokinin (CCK), z&tlivé
cytokiny (TNF alfa), inzulin, kalcitonin a kalcitam-gen-related peptid, oxytocin,

vazopresin a TRH a jemu podobné peptidy.
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4.1 Uloha CNS p i fizeni p¥ijmu potravy a regulaci chuti k jidlu

Hypothalamus jako soubor neutor mozku produkujetizné peptidy, ovlisiujici
hypothalamicka centra navzjem, ale i ostatni 6b@KS, ¢imZz doch&zi ke koordinaci
komplexni odpo¥di organismu na stav vyzivy a aktualnfijpm kalorii. Oive se
vychazelo z tzv. dualniho modelu centralnfiiweni gijmu potravy, kde centrum sytosti
piedstavovalo ventromedialni hypothalamické jadro eatreim hladu potom lateralni
hypothalamus. i poskozeni centra sytosti se paciefdjjglal a rapida pribyval na vaze.
~Sowasny psychosomaticky model PPP odpovida konceptimap® kortikalni
dysfunkce.“ (Papezova a spol., viziwk citované dilo). Krom hypothalamu se na
sjednoceni signalz periferie podili prefrontalnitika, striatum, amygdala,istini mozek a
dalSi oblasti mozku. Papezova a spol. daléraaiuji, ze ,u PPP jsou zd&izeni
potravového chovani zodp&iné kortikalg-limbické neurondlni okruhy (orbitofrontalni
kara, amygdala, insularniika), zatimco za kognitivni funkce a narusené meotivazorce
odpovidaji vysSi asoaiai oblasti parietalni a frontalniaky.” Vnimani jidelnich podta
souvisi nap s ovlivienim temporalni &y (zrakové podéty), bulbu olfactoriu a
piriformni kary (ving), nc. Tractu solitariu, thalamu, insulay (¢huMotivatni procesy,
soustedici se nagtesné schéma a vyZivu, jséizeny z frontalni &ry. Maladaptivni jidelni
chovani nize také mnit genovou expresi, zvlaspii poskozeni hippokampu a s@sném

emainim stresu.

4.1.1 Hormony CNS

Kli¢covou roli viizeni celého sloZitého procesu regulad§nmu potravy hraje
hypothalamicky nucleus arcuatus (ARC), leZi¢i pazi teti mozkové komory. Jeho
ventromedialnicast gedstavuji biiky produkujici neuropeptid Y (NPY) a agouti-related
protein (AgRP), zatimco ventrolateralédst zastupuji anorexigenni propiomelanokortin
(POMC) a kokainem a amfetaminem regulovany trapskr(CART). Ostatni
hypothalamické neurony produkujici iamelanin koncentrujici hormon (MCH) a orexiny
A a B umo#uji transport signalu do dalSi¢hsti CNS, ale také na tyreoidalni a adrenalni
osu. ,Hypothalamické neurony reaguji na periferaguiani peptidy, hladinu krevni

glukozy a lipich a podrity z aferentnich net* (Bronsky a spol. citované dilo viz vyse)
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4.1.1.1Neuropeptid Y (NPY)

Je nejsilgjSim orexigennim peptidem, jehoZz podani vede k tfggé a obezi,
shizeni sympatické a tyreoidalni aktivity a plazoigich hladin testosteronu. ,NPYfimo
stimuluje gijem sacharidl a jeho efektorova slozka je schopna tlumit sympateetickou
aktivitu na higdé tukové tkani.* (Svéna, S., 2001)

,U zdravych jediné NPY uvohovany v CNS navozuje pocit hladu a &asré
podporuje diferenciaci preadipodyw tukové tkani, které nasleéimprodukuji v malém
mnozstvi NPY. Nadbytay piijem potravy tak vede ke zvySovani tukové rezerpodu
adipocyfi.“ (Beranova, L., Sedtkova, D., Kopékova, J., Gauner, V., Papezova, H.,
Kvasnitkova, H., Nedvidkova, J., 2009)

DalSim disledkem secernovaného NPY je hyperinzulinémie aeitkgptizolismus.
NejvysSi koncentrace dosahujéhbm hlado¥ni, po nasyceni klesa. Jeho obsah v nc.
arcuatus je ovlitovan (tlumen) peptonem. Absence genu pro NRa&kyapi nevede
k hypofagii, pro ubytekétesné hmotnosti je¢ba ablace celé oblasti obsahujici NPY/Strp.

Pfi studiu hladin NPY u pacientek s AN se dopracovaiini autdi k odliSnym
zawram. ,V n¢kterych studiich byly uéthto pacientek nalezeny hladiny NPY zvySené
oproti zdravym kontrolnim Zenam, jini atitoaopak poukazuji na sniZzené bazalni hladiny

NPY u AN.“ (Beranova a kol., citované dilo viz &js

Escobara et al (jak uvé&d Beranova a kol. ve svém dile, viz vySe) kontvalld
hladiny NPY u AN pol6tydenni realimentaci¢hi®#m této periody zaznamenali pokles
plazmatickych hladin NPY.i#PkratSim realimentamim obdobi (6 tyd#) vSak nedoslo ke
zménam tchto hladin, ba naopak, u poloviny pacientek dafd&once k jeho mirnému
zvySeni khem I|&by. ,Jednim z moznych vystteni mize byt, Ze NPY ma funkci
dlouhodobého regulatorufipnu potravy a jeho hladiny seém az po déletrvajicich

zmeénach vyzivového stavu organismu.” (Beranova a katloyvané dilo viz vyse)

4.1.1.2Melanokortinovy systém

Do tohoto souboridiadime neurony produkujici alfa-melanocyty stimwliufiormon
(melanokortin, alfa-MSH) a neurony produkujici jeaotagonistu AgRP. Oba hormony
ovliviwuji piijem potravy prosgednictvim receptdr MC3R a MCA4R. Stejh jako NPY
dosahuje nejvyssi koncentrace zaiftempnosti potravy, kdezto postprandiékiesa.
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Mutace celého melanokortinového receptoru jsoticirpu obezity, naopak
polymorfismus pouze genu pro AgRP je spojovan szastngm tuku a nizkouélesnou

hmotnosti.

4.1.1.3CART

Kokainem a amfetaminem regulovany transkript dogahizkych hodnot v fibé¢hu
hladowni, podani leptinu jeho koncentraci naopak zvyS&e.nefunknosti genu pro
tento transkript, jak ukazaly studie na mySich,hda¢ po podani stravy bohaté na tuky ke

zvySeni ¢élesné vahy a k poruse gluk6zového metabolismu.

4.1.1.4Melanin-koncentrujici hormon (MCH)

Opet studie na mySich prokazaly, Ze jde o orexigermrimion s vySSimi hladinami
v pribéhu hlado¥ni. Organismy se zvySenou produkci MCH¢étypobezitou, kdeZzto
jedinci s chyljicim genem pro tento hormon vykazovali &ma fenotyp. Jeho centralni

podani tedy zvySujefflem potravy a mnozstvélesného tuku.

4.1.1.50rexiny

Orexin A a orexin B (jinde v literate ozn&ovany jako hypokretin 1 a 2) jsou
neuropeptidy interagujici se ¢ma typy receptdr - OX1R a OX2R, jiZ jsou rozmisty
v CNS i perifernich oblastech. Jejich aplikace dizku zvySuje Hjem potravy, hladogni
stimuluje expresi mMRNA jejich prekurzorové molekalyejich deficit vede k narkolepsii.
.Bunky, které produkuji orexiny a maji na svém povraleeptory pro leptin, jsou
v piimém kontaktu s hikami tvaicimi neuropeptid Y a jsou aktivovany hypoglykéfnii.

(Bronsky a spol. citované dilo viz vyse)

4.1.1.6Galanin

Jde o vyznamny peptid stimulujici v mozku thi jidlu, prevazre pro tuk.
V patogenezi hyperfagie indukovanéjmem tulki ve stra¥ hraje tedy nezastupitelnou

roli.
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4.1.2 Neurotransmitery

4.1.2.1Serotonin

Serotonin je biologicky aktivni latka vytiénd z aminokyseliny L-tryptofanu. Jeho
optimalni hladiny u zdravych jedificudrZzuje serotoninergni systém, jenz si ho ¢rav
z prekurzot syntetizuje. V CNS se serotonin podili na prodesagisobujicich zrany
nalad. Jeho nedostatek vedein&mepresim nebo porucham spanku, naopak vyddinkla
vedou k pocitu sytosti, nebBoserotonin jistym zfisobem ovliviuje pijem potravy a
reguluje chd k jidlu (Blundell, 1992).

.MuzZe byt tedy odpaxdny za modifikaci (patologickou znu) jidelniho chovani

vlivem socialniho stresu.” (Martaskova, 2005)

»ZvySena serotoninergni aktivita seube podilet na rizikovych (Gzkostnych,
obsedantnich, perfekcionostickych a vyhybavych)baosstnich rysech.” (PapeZzova a

spol., citované dilo, viz vyse)

Hyperreaktivni Uzkostné rysy se ukazaly u mySi sowanym 5HTI1A
(presynaptickym autoreceptorem)egdpoklada se tedy, Ze by tato skatest mohla byt
jistou predispozici k psychickym porucham u AN. g&striktivnich tygi AN pirevazuji
rysy zvySené sebekontroly a sebeomezujiciho chpsptdjené se zvySenou hladinou

serotoninu.” (Papezova a spol., viz vyse)

Martaskova a kol. (Martaskova, D., Papezova, HQ520studovali geny, jejichz
produkty kontroluji metabolické drahy, neurotrantmyi a jejich receptory. V souvislosti
s AN objevili polymorfismus A/G v pozici 1438 v@notorovécasti genu pro receptor 5-
HT typu 2A, ktery hraje zasadni roli v regulaciaeninu. Asociani studie reprodukovaly
pozitivni nalezy u 5-HT receptbr2A a 2C a u 5-HTT (transportér serotoninu). Naprot
tomu negativni nalezy byly u genu tryptofan hydidxy, receptoru 5-HT 7 a 5-HT
1B/1D, déle u gein pro receptory dopaminu D3 a D4, beta3adrenergoéptery a

katechol-O-methyl transferazy.

Caspi a spol. vdile Martaskove, 2005, poukazuji wariace genotypu
(polymorfismus 5-HTT promoteru), které vedoutkmé citlivosti na enviromentalni vlivy
a k zavazgSim formadm depresivnich reakci a suicidalit reakci na stres. ,Jednim
z vyznamnych nalézje polymorfismus 5-HT typu 2A, ktery hraje zasadoli v regulaci

serotoninu.”

44



Genetické studie potvrdily az 10krat vyssi rizikeniku PPP u jeding v jejichZz
piibuzenstvu se vyskytuji PPP.

4.1.2.2Dopamin

Kromé jeho primarni role, kterou je motoricka funkce kwzse podili na vnimani
piijemnych pocit. Tento neurohormon sefipzert uvoliuje z mozku fi raznych
aktivitach spojenych s pocitem blaha, jako je ing@ijem potravy, sex nebo fyzicka
aktivita. Dopaminergni projekce tedytgmbuje rovnovahu mezi hedonickou hodnotou
jidla a pocitem sytosti a chuti k jidlu. Ovligmi D2 receptar v hypothalamu snizuje
pocity hladu a fjmu potravy a zfisobuje hyperreaktivitu, coz vé&tgi mie nachazime i u

pacientek s AN.
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4.2 GIT

4.2.1 Gastrointestinalni hormony

GIT reaguje naizné podsty nejen ze sevniho lumen, ale i na lokalni regté
hormony. Tyto hormony jsoutrgvazr anorexigenni, jejich hlavni funkci jerqvazre

kratkodol postprandialé zajistit snizeni hladu.

4.2.1.1Cholecystokinin (CCK)

CCK je hormon syntetizovany na popudijimané proteinové a tukové stravy
z burtk duodena a jejuna. Odtud postupuje do krevnihéhwb kde se vyskytuje
v n¢kolika formach. Jeho funkci jefgstup pes hematoencefalickou bariéru (HEB) a

ovlivnéni neuroti produkujicich NPY, dale pak stimuluje vagova zalem.

4.2.1.2Peptid YY (PYY)

Opet hormon syntetizovanyigvnimi buikami, tentokrat vsak ilea a tlustéhdesta.
Jeho periferni f,sobeni zahrnuje zpomaleni sekrece a motility ZaludkiZzeni Hjmu
potravy a &lesné hmotnosti. Centralipo pifichodu ges HEB ovlivni jak orexigenni NPY,
tak anorexigenni proopiomelanokortinovy (POMC) égst Zajimavé je, Ze periferni
podani tohoto peptidu négobi liS velké zngny, oproti centralnimu podani, jez ma silny

vliv na zvyseni gijmu potravy.

4.2.1.3 Bombesin

Anorexigenni fisobky sphuje nejvice po jidle. Bombesinmigobi prostednictvim
svého receptoru, jenZipnefunkénosti, podle experimeint zpisobi hyperfagii, obezitu a
jiné metabolické zrny.
4.2.1.4 Gastricky inhibi éni polypeptid (GIP)

Vysokych hladin dosahuje po podani stravy bohatéukanaopak, pokud by doslo

k vytazeni genu pro tento hormortegeslo by se obezizpisobené nadbytkem tak
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4.2.1.5 Obestatin

Tento anorexigenni peptid neni dosud podéoprostudovan, v budoucnu by v3ak

mohl hrat vyraznou roli v é¢ obezity.

4.2.1.6 Ghrelin

Byva nazyvan ,mediator hladu“ a je jedinym perifi@mnorexigennim hormonem.
»ZVySuje pijem potravy a snizuje vydej energie a spolu sidalSignaly tak informuje
centrum energetické rovnovahy o tom, kdy je nutagoby energie doplnit." (Beranova,
L., et al., 2009)

Primarre je tva‘en v Zaludku, v menSi i jej také secernuji tenké a tlustéesgo,
pankreas, ale n&pi CNS. ,Ghrelin stimuluje vyplavovantistového hormonu, prolaktinu
a ACTH, ma orexigenni aktivitu, oviivje Zaludéni motilitu a sekreci, kardiovaskularni a
pankreatické funkce, metabolismus glukézy a mépauitierativni efekt. Je povazovan za
komplementarni prvek k leptinu.” ... ,Plazmatické dilay ghrelinu odrazeji kratkodobé
zmeny prijmu potravy i dlouhodobé zény nutriniho stavu organismu. Jsou sniZzené po
piijmu potravy a u obéznich jedinc naopak zvySené jsouriplacnéni a u pacierit

s mentalni anorexii.” (Bronsky et al., citovanédiliz vyse)

Hladiny ghrelinu stoupaji sékem, naopak negati¥rkoreluji nap. s BMI, velikosti
adipocyti a mnozstvimdlesného tuku, koncentracemi inzulinu, leptinu &ghy.

Koncentrace ghrelinu u zdravych jedingapidré stoupa ped jidlem, ovSem
postprandiald se Ehem jedné hodiny upravi naiyodni hodnotu. NejvysSich hladin
dosahuje v noci. KrSek a kol., 2002 (in Papezov&pal., citované dilo, viz vyse)
podotykaji: ,U AN jsme prokazali zvySeni hladin ghnu v séru se snizenim hladin

leptinu a rozpustného leptinového receptoru.”

Beranova a kol. (citované dilo, viz vySe) zkounmddidiny ghrelinu u pacientek s AN
pied hospitalizaci a nasletirpo 6tydenni nuténi realimentaci. Spoée¢ se shodli na tom,
Ze ,u pacientek s AN dochazéhem realimentace ke zvySeglesné hmotnosti a spolu
s tim ke zminam v hladinach hormdnovliviwujicich gijem potravy. Plazmatické hladiny
ghrelinu se vracejcasténé nebo zcela na normalni dravev zavislosti na délce a

aspesnosti I€by.”

Plazmaticky ghrelin byl tedy u pacientek s Ai¢g zahajenim nutiini realimentace
v disledku negativni energetické bilance vyraggssi nez u zdravych jeditcV prabéhu
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lécby sice doSlo k jeho poklesu, avSak vysledné hgdhgly stale vySSi v porovnani se

zdravymi Zenami.

4.2.2 Hormony pankreatu

Bunky pankreatu produkuji hormony,ifqvazre se podilejici na ovlisovani
gluk6zového metabolismiCasto ale byva skryta i jejich dalsi funkce, a sitie na

celkovy energeticky metabolismus dj@m potravy.

4.2.2.1Inzulin

Hladiny inzulinu pozitive koreluji s mnoZstvim visceralniho tuku. Rdjgdi potravy
se vyrazg zvysi a pes NPY a melanokortinovy systénigobi anorexigerhna CNS.

Centralni podani sniziipem potravy, posléze élesnou hmotnost.

4.2.2.2Pankreaticky polypeptid (PP)

Tento hormon fisobici pes NPY a orexinové neurony ma vliv na expresi gtuel
Takto pisobi anorexigertha @i jeho perifernim podani Agobuje snizeniimu potravy
a hmotnosti. Pokud by vSak byl podan centfalpravépodobré by naopak doSlo ke
zvySovani pijmu potravy. Hladiny PP jsou zvySené u hubenyadezko u obéznich jsou

daleko nizsi.

4.2.2.3Amylin

Amylin se tvai spolu s inzulinem v beta tikach pankreatu, je s nim poté Wdwan
do olEhu a pozitivie s nim koreluje i v plazmatickych hladinach. ,AmyN CNS inhibuje
piijem potravy a sniZuje motorickou aktivitu prapddobr ovlivnénim metabolismu

serotoninu.” (Bronsky a spol., viz vyse)
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4.3 Tukova tka n jako endokrinni organ

4.3.1 Hormony tukove tkan &

Tukova tkd je vyznamnou zasobarnou energie organismu, meghamri tepeld
chrani rtkteré organy, ale zaroieslouzi jako samotny endokrinni organ, jenz progeiku
fadu hormon. Zakladni jednotkou jsou tzv. adipocyty, které laps ostatnimi bikami
(preadipocyty, mikrofagy, lymfocyty apod.jigobi parakriné i autokrinrg, ¢imz zaji§uji
energetickou homeostazu a remodelaci tkani. Jedadibrmony a fisobky, které jsou
tukovou tkani secernovany, se nazyvaji adipokiRie\zato z www.nadvaha.kvalitne.cz ,
dne 3.11.2010)

Adipokiny maji vicero funkci, tauz reguluji chd k jidlu, termogenezi, nebo nap

ovliviiuji prabéh zargtu a imunitni systém.

Mezi nejznangjSi produkt tukové tkanhzajisté pai leptin.

4.3.1.1l eptin

.Leptin je cytokin produkovany hikami tukové tkad a jeho sérové hladiny
vyznamé koreluji s mnozstvim tukové tk&nv organismu.” (Bronsky a spol., citované
dilo, viz vySe, Bluher S. a kol., 2009)

Tento hormon byl objeven jako produkt tzv. ob gektery je syntetizovany
pievazri bilou tukovou tkani, vyskytuje se ale i v placgeialudku a epitelu prsu. Vaze se
na zn&né mnozstvi receptdy u lidi jsou to receptory A, B, C, D a rozpustmgeptor E,
majici transportni funkci. Pro gyvucinek prechazi leptin z tukové tkadrdo hypothalamu,
kde informuje mozek o mnozstvi tukove tkaa tlumi obsah NPY. Podili se také na
sympatikotonii, podporuje hematopoézu a stimuldjgt nado#i. Dale stimuluje tvorbu
proopiomelanokortinu a potlaje sekreci agouti-related peptidu. Jeho konceeatszcliSi
v zavislosti na pohlavi - logicky Zeny maji vySShaistvi. Za normalni hladinu se
povazuje hodnota kolem 7, g/ml. Pokles ¢dlesné hmotnosti o 10 % sniZzuje hladinu
leptinu g@iblizn¢ o 53 % . ,Hlado¥ni zpisobuje pokles exprese ob-mRNA, snizeni
produkce leptinu, nasledné zvySeni chuti k jidltogiednictvim NPY) a sniZzeni vydeje
energie z tukovych zasob.“... ,U pacientek s AN nédimsna vyziva vede k nizkym
hladinam leptinu a opoZdému nastupu puberty.” (Papezova a spol., citowdilee viz

vyse)
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Produkce leptinu tedy souvisi i se zahajenim pybeficemz jeho koncentrace je u
chlapd polovicni nez u divek. Haluzik a kol., 1999, tvrdi, Zekéi hladiny leptinu u

pacientek s AN fetrvavaji i po kratkodobé realimentaci.

Mnozstvi leptinu se #mi v pribéhu menstruéniho cyklu, koreluje s hladinou
progesteronu a ovliwje piijem potravy Bhem cyklu, Ve studiich Bradburyho (2000) bylo
zjisteno, Zze mysi, jimz chybi leptinovy receptor, prefesladké, coZz by mohlo vystlit

vznik preference sladkého po dietach. (Papezoydld) s

U mentalnich anorekiek jsou celkov potlateny hladiny plazmatického leptinu (az
0 76 % ') @i sowasré nizSi BMR. Souvislost mezi touto skttesti neni pozeméné
télesné slozeni, ale vztah ,leptin-BMR" ukazuje, gptin hraje vyznamnou roli v energii
Setici odpowdi (energy sparing response) po dlouhodobém stfaNanrat k normalnimu
BMR a ztoho plynouci signifikantni niést leptinu pak jash poukazuje na pkh
reverzibilni adaptni mechanismus (Polito, a. et al, 2000).

U pacientek s AN sledovali Beranova a kol. spades hladinami NPY a ghrelinu
plazmatické hodnoty leptinu, jez po 6tydenni realwaci vyraza vzrostly. Plazmaticky
leptin tedy postuphstoupal, avSak stale nedosahl hodnot blizicictdsgvym kontrolnim

skupinam.

4.3.1.2Adiponektin

Tento protein syntetizovany tukovou tkani normoténu nichZz dosahuje vyssSich
hodnot nez u obéznich, ttfcasi 0,01 % celkové sérové bilkoviny. ,Abnormaptijem
potravy a potravni chovani u pacierst PPP nmize vést ke z#nam hladin cirkulujiciho
adiponektinu. U lidi byla prokazana negativni kacel mezi hladinami adiponektinu a
BMI, procentem d&lesného tuku, koncentracemi inzulinu ral@ a hladinou
tiacylglyceroh v plazngé a pozitivni korelace s HDL cholesterolem.” (Brofisk spol.,

citované dilo, viz vyse).

Jde tedy o vyznamny ateroprotektivni hormon, kiergchopen redukovat jaterni

produkci glukozy, snizovat endotelialni dysfunk@wySovat utilizaci mastnych kyselin.

Horakova a kol. (2009) studovali aktivitu tukovéamk a nefili koncentrace
adiponektinu, ovlisiujiciho senzitivitu cilovych tkani na inzulin. Hiagt tohoto hormonu

(a dalSich) stanovovali u paciéns projevy inzulinové rezistence a u skupiny zdcavy
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jedinai. Ze za¥ra vyplynulo, Zze adiponektin éze byt vhodnym biomarkerem stavu

inzulinové senzitivity v organismu.

4.3.1.3 Resistin

Schopnost zvySovat inzulinorezistenci jekladana této latce. Kroéntukové tkas
se také tvti v Zaludku, gew, nadledvinach, varlatech a kosternim svafisdbi sniZovani
piijmu potravy svym psobenim v hypothalamu.fiPhladowni jeho hodnoty klesaji,
zatimco u obéznich jedihgsou zvySené. Haluzik (Haluzik, M., 2005) podotyka na
rozdil od leptinu a adiponektinu se hladiny resistzdaji nezavislé na nuinim stavu

pacienta.

4.3.1.41L-1alL-6

Interleukiny paiti do rodiny cytokir, jejich hladiny pozitive koreluji s BMI a
obsahem desného tuku. Jejich centralni podani vede k petla @ijmu potravy a ke

zvySeni energetického vydeje.

4.3.1.5Visfatin

Visfatin, z angl. zkratky ,visceral fat* (Gtrobnilk), je proteinovy hormon prim&én
produkovany visceralnim tukem, v mensSieni podkoznim. Ozrini ,dvojnik inzulinu®
vystihuje jeho funkci, jiZ je snizovani hladiny gbrzy v krvi. Mingdao Chen &inské
Shanghai Jiaotong University a spol. zjistili, Z&rpérné sérové koncentrace visfatinu jsou
u obéznich jedint signifikantré zvySené (34,68 ng/ml) oproti neobéznim (28,67 Hg/m
,Chen a jeho kolegové roen pozorovali signifikantéi vyznamnou inverzni korelaci mezi
koncentraci visfatinu agkem a signifikantts vyznamnou positivni korelaci mezi
koncentraci visfatinu a koncentraci HDL cholestenoézavisle na pohlavi a hodad&dM
indexu.* Cinéura, J., 2008)
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5 Centrélni nervovy systém u pacientek a AN

»Zobrazovacimi metodami Ize u AN detekovat atraifibzku velmi zahy, jiz &olik
meésial po klinickém zaatku. Strukturalni r¥eni mozkové tk&h prokazalo, Ze objem
Sedé i bilé hmoty mozku je u akutni AN vyznansnizen. Zatimco bila hmota mozkova se
vraci k normalu po uggné realimentaci, deficit Sedé hmoty mozkoigtava.” (Lambe

a kol., 1997 in Uher, 2002 in PapeZova a kol. vate dilo, viz vyse)

Otazkou #nstava, jestli deficit Sedé hmoty mozkové je nastedknap. zvySenim

hladiny kortizonu, nebo ztratou neutoa glii), nebo ficinou AN (abnormalni vyvoj CNS)
m

Delvene a spol. (Delvene, 1999: Nozoe, 1993, Hilisk®98, Uher, 2001, 2002 in
PapezZova, viz vyse) zkoumali aktivitu prefrontanparietalni kry mozkové u pacientek
s AN oproti aktivie zdravych jeding. U anorektickych pacientek se v klidovém stavu
metabolizovalo ménglukdzy, pfitok krve byl snizeny, prefrontalni a parietalinkbyly
tedy még aktivni. Oproti tomu $ piijmu potravy byly medialni frontalni oblasti vyrazn
aktivnéjSi u pacientek nez u kontrolni skupiny. Po reatitaei tyto zngny pietrvavaji,

k normalizaci z hypermetabolismu dochazi pouze n®. caudatus a k normalizaci

z hypometabolismu v horni frontalniie.

»Srovnani mozkové aktivity u PPP se zdravymi jedinazn&uje, Ze neuralni
mozkové okruhy, normén zaji¥ujici potravové signaly, jsou nahrazeny okruhy
patologickymi, podob# jako u PPP jako u obseda&tkompulzivni choroby, deprese a
zavislosti. Vznikaji spojenim gpodre neutralniho signalu (u PPP je to potrava)
s neadekvatnim afektivnim nédbojem a/nebo kompuiaiviehovani.“ (Uher, 2002 in:

PapeZova a spol. , vizide)

Neuropsychologické charakteristiky pacienéi s PPP

Nedostatena kaloricka hodnota potravy a jeji nevyvazenadiddavede k poskozeni
kognitivnich funkci organismu. Jiz vyrazny véhovybytek zapicinuje zhorSeni
koncentrace pozornosti a poruchy gémNeurokognitivni testy prokazaly tyto zmy u
akutni AN. ,Nefgastji m¢ly pacientky zpomaleny redéki c¢as, zhorSeni v ment&n
aritmetickém testu, kratkodobé vizualni p#ima vybavnosti dlouhodobé p&tn*
(Papezova, 2002)
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PapeZova a kol. (Papezova, 2002) cituji MurphyliD22 : ,Zangieni pozornosti a
panmeti na Uzkou oblast jidla alesnych proporci zhorSuje dité typy weni v jinych
oblastech* a ziraziuji, Zze se ,kognitivni deficit u AN v mnohém podobalezim u

obsedanté&rkompulzivni poruchy.”

Lauer a kol., 2002 (in PapeZova a kol., 2002) statigisté kognitivni funkce
v pribéhu I&by a po ni. Zajimavé je, Zze po figéiu vahy se zlepSily pouzeskieré.
~Funkéni poskozeni pravé parietalni as@aoia kiry u AN s posSkozenim vizuan
prostorové orientace, nonverbalni poskozeni a saipercegni flexibilita pretrvavaji i po

Uzdrav.“

Jini autdi v témz dile se za#tili na kognitivni poruchy jakoZzto predisponujicisgy
nebo jakozto dsledek neurochemickych poruchéi phladowni a malnutrici. Nap
flexibilitu rozhodovani definovali jako predispointijfaktor, zatimco poruchy koncentrace,

pozornosti a psychomotorického tempa stanovili jdksledek nedostataého stravovani.

Jisty vliv na neurotransmiterovy systém ma i betdrbxymaselnd kyselina, jejiz
hladina je p metabolické adaptaci na hladow zvySena. K porucham vigilance a

pozornosti mohou veést napaké vyssi hladiny kortizolu.
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6 Kardiovaskularni systém

DalSim disledkem AN je poskozeni kardiovaskularniho systékteré postihuje az
90 % pacient a které také né&psgji konc¢i fatalms. Obvykle se setkdvame se
sinovou bradykardii pod 60/min. Ta byva podigkterych autaoir (Navratilova, 2007)
zpusobena vlivem deficitu T3 fp snizeném bazalnim metabolismu, jinymi autory
(Pastucha, 2009) je vy&lovana vagovou hyperreaktivitou. DalSimi kardidudarni
projevy AN jsou hypotenze pod 90/60, spojena seatimi ¢i ortostatickymi kolapsy,
zpiusobena chronickym snizenim objen@inich tekutin. Potom nap pokles srdéniho
vydeje, tepového objemu a snizeni sploy kysliku. Navratilova dale popisuje prolaps
trikuspidalni¢i mitralni chloprg az u 50 % pacientek s AN. Také u 80 % pacientel js
patrné zminy na EKG (Navrétilova et al, 2007).

Pastucha popisuje elektrokardiograficky nalez dttarezovany snizenou amplitudou
vin P i QRS komplexu a nespecifickymi &nami Useku ST — T. Hypokalémiea#e

12 P

zapicinovat specificky prodlouzeny QT interval.

»Vlivem dlouhodobého hladani a jednostranné vyzivy dochazi k depleci kalitg a
zejmeéna v intracelularnim prostoru. Kaliova deplgcéasto komplikovana metabolickou

alkalézou.” (Navratilova et al, 2007)

Vedle toho deficit fosforu, Hoiku a rekterych mikronutrient (selen, vitamin E
nebo nap thiamin) mohou byt takéfiginou kardiomyopatie, jeZ tite dokonce vyustit

v nahlé srdéni selhani.

.Nahlé umrti je ¥tSinou zgsobeno srdmimi arytmiemi v dsledku naruSeni
elektrolytové rovnovahy. Existuje zjevna souvisloshezi Ubytkem hmotnosti,
prodlouzenim QT intervalu &ipady nahlého amrti.“ (Cooke et al., 1995, in Kr2@05)

Pastucha a kol. ve svéndlanku popisuji pipad sportovce trpiciho AN,
hospitalizovaného pro alarmujici nalet pySeteni aktivity vegetativniho nervového
systému (VNS). Krom ivodniho fyzikalniho vyS&gni, jez primaré stanovilo bradykardii
30/min., bylo provedeno podro§ai vySeteni, a to tzv. vySéeni aktivity VNS
stanovenim spektralni analyzy variability shdiefrekvence, kdy vysledky jednozime
ukazovaly na &kou dysfunkci, az uplné vymizeni aktivity VNS. Vidove fazi byly
vyznamré oploseény kiivky aktivity jak vagu, tak sympatiku. Definovandla tedy
bradykardie, postupujici az k mozné srmiezasta¥. Pacient byl podroben realimentaci a
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prabéZzné mu byly kontrolovany hodnoty sréiei frekvence. Po 6 &sicich, kdy pacient
pribral 11 kg a vyrostl 0 11 cm, jiz srghd akce vykazovala pravidelnost, sfm 60 tep

za minutu. \¢asnou realimentaci tedy doslo k Upraegetativnich funkci.

,Vysledky hodnoceni variability srdai frekvence metodou spektralni analyay p
vstupnim vySeéeni prokédzaly vyznaminzhorSenou funkci VNS. Za uvedené terapeutické
obdobi vSak doSlo k nadpnérnému zlepseni.” (Pastucha, 2009)

Patologické projevy se ukazuji nejen na ftmdsti kardiovaskularniho systému, ale
také na samotné morfologii srdce. Anorexia nernjesspojena s nizSim objemem hmoty
na levé komee (LVM) a systolickou dysfunkci, coz je vyglovano jako dsledek nizké
hemodynamické napih Romano et al (2003) také popisuji nalez z doppkkého
vySeteni echokardiografem a @@ziuji, Ze u pacientek s AN byla nalezena mensSi
velikost levé komory a jeji tén stny oproti kontrolni skupi— zdravych divekiblizné
stejného wku. Dale poukazuji na skuteost, Ze udchto pacientek je snizena ejek
frakce, rychlost srdce a celkbgrde&ni vykon, kdezto periferni odpor je naopak podstatn

VySSi.
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7 Respira €ni systém

Jak jiz bylo zmi#no vySe, pokréila proteinova a energickd malnutrice, tedy tzv.
marasmus, vede k zavazné poruseinitib prostedi. NaruSena je acidobazicka rovnovaha
(at uz hypochloremicka alkaléza po vyvolavaném zvracebo acidozaip naduzivani
laxativ), dale se vyskytuje hypokalémie s projexgesnich arytmii, ale také jsou ,pacienti
ohroZeni infeknimi komplikacemi, pedevsSim postizenim dychaciho Ustrojiislédku
ochabnuti funkce dychacich stal(Novak, A. a kol., 2001)

Velkou roli hraje nutini realimentace jakozto nezbytna &ast |€by pri stabilizaci
kritického stavu nap formou sippingu kdy je zpravidla dosazeno lepSigsledki az po

uréitém hmotnostnim néstu. (Novak, A., 2001)
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8 Renalni komplikace

U mentélnich anorekitk se setkavame s poruchami elektrolytové rovnovahy
neiastji s hypokalemii, hyponatremii, hypochloremii a bgplorni metabolickou
alkalézou. Déale nachazime hypomagnezemii aislediku vyerpani &élesnych zasob i
hypofosfatemii. ZvySena @ie byt i koncentrace sérové urey, a taizatlu dostateneho

(nesnizeného)ifimu bilkovin. (Krch, 2005)

Pokud pacientky navic uZzivaji raplaxativa nebo diuretika, iie dochazet
k chronickému tubularnimu poskozeni. To se progyanizenou konceniai schopnosti
ledvin, polyurii a polydipsii. Polydipsie a polyaribyva navic u &kterych pacientek
navozena i psychicky.” (Navrétilova, 2007)

Je—li naopak fljem tekutin omezen, dochazi k rychlé dehydratigeird zfisobuje

snizeni cirkulujiciho objemu krve, hypotenzi a @skiperfuze ledvin a dalSi pokles

glomerularni filtrace.

Krch (2005) také upoztauje na moznost vysSiho rizika vzniku éeeych kamen,
coz potvrzuje i Navratilova (2007) - a dapje sklon k vyskytu infeénich komplikaci,
pievazre infekce ma@ovych cest, pravz divoda dehydratace.
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9 Gastrointestinalni komplikace

PostiZzeni gastrointestinalniho traktu se u PPPyiyfikvelmi casto. Tyto komplikace
byvaji mnohdy zavagici, odvadji pozornost od primarniho problému, néb@emocni
rackji prijimaji somatickou diagnézu $gnim odhaleni primarni podstaty onemsdma

co nejpozdjsi dobu.” (Navratilova, 2007)

Pokud tedy lékia nediagnostikuje PPP¢as a soustdi se pouze na somatické

poruchy, vlastni l&ba primérni ficiny se niize vyrazg zkomplikovat a prodlouZit.

U anorektickych pacientek seiteme setkat se zvySenou kazivostitzuiipadre i
parodontdzou. Ta tize mit mnoho $icin, nag. nedostatek vapniku v potkamebocasgjsi
zvraceni. U &hto (zvracejicich) anorekigk dochazi ke vzniku zétu jicnu, jicnovych
erozi a vedi praw v disledku fisobeni Zaludaich §av na zubni sklovinu. (Krch, 2005)

Navratilova dale uvadi ojedity vyskyt atrofii ch#ovych pohark s naslednymi

poruchami chuti.

Gastroduodenalni komplikace nebyvaiilip casté. Asi u 16 % pacientek s AN se
setkhvame s Zalutieimi viedy, typttéjSi jsou vSak pocity plynatosti, nadymani,
nevolnosti a bolestifitha. Takto nefljemné pocity si pacientky vystiuji jako znamku
ukladani tuk v tle. Ve skuténosti jde pouze o zpomaleni vyprépgani Zaludku, které

vSak po nasledné realimentaci vymizi.

.ZhorSend motilita tenkéhoisva je pormdrné ¢asta. Asi u poloviny anorekgk Ize
zZjistit na rentgenu dilataci duodena a astality p‘echodnou dilataci jejuna. \Ekterych
piipadech mze byt @icinou tzv. ,realiment&ni pankreatitida®, ktera zaseude zmisobit

gastrointestinélni ileus.” (Krch, 2005)

DalSi typickou komplikaci byvajiasté zacpy. | zde existuje mnoho pédnkteré je
mohou vyvolat: dlouhodobé hladém, hypothyreéza, ale také mineradlova nerovnovaha.
Tlusté stevo pisobi jako megakolon, alefipbioptickém vySeateni Zistavaji gangliové
buiky zachované. Rentgenové nalezy potvrzuji atrdfievai sliznice a nespecifické

strevni za®ty, pripadré i melénu.

Hepatomegalie a reverzni steatdza jater jsou ddisikinich abnormalit. ”echodr
jsou zvySeneé séroveé transaminazy, dale byla popsanigena hladina bilkovin v séru a

zvySena hladina lipidl laktatdehydrogenazy a alkalické fosfatazy.
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,U mentalnich anorexii je popsén i zvySeny vyskypwych hepatitid.“ (Navratilova,
2007)
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10 Endokrinni systém p Fi anorexia mentalis

Jedna z definic AN podle diagnostickych kritérii MKLO (F 50.0) popisuje mentalni
anorexii jako rozsahlou endokrinni poruchu, ktergpmjevuje u Zen ztratou menstruace a

u mu#i ztratou sexualniho zajmu a potence.

Laik si jist pod timto pojmem i@dstavi amenoreu, tedy vynechani mensirie
krvaceni. O tom, Ze tato porucha hypotalamo-hypfyzgonadové osy neni jedinym

endokrinnim problémem, vSak vi malokdo.

NejcastjSim postizenim ustava tedy jiz zmikna amenorea. Krch (podle Sharp a
Freeman, 1993) ve své publikaci (2005) popisujeyybechani menstrdaiho cyklu ,se
objevuje i ztrd€ vice nez 15 % optimalnélesné hmotnosti, kdyZz obsatiedsného tuku

klesne pod urowvekritickou pro daného jedince.”

U uritého procenta anorekék se vSak amenorea vyskytuje jitegp vahovym
Ubytkem, u jinych zasergetrvava i po dosazeni normalgieisné hmotnosti. Vyrazna ztrata

tukové tkag neni tedy jedinym spougtim faktorem.

Pravdpodobny vznik primarh zagicinuje naruSend sekrece GRH (gonodotropin

releasing hormon) v hypothalamu (Hamwi, 1970).

Protoze je tento hormon zapojen do celé kaskadkcige ovlivni nasledh
vyluc¢ovani hypofyzarnich hormdn a to snizenim sekrece FSH (folikuly stimulujiciho
hormonu) a LH (luteinizeniho hormonu). Tato zéna vede k vymizeni stimulace ovarii ,a

sekundaré klesa hladina estrogéra progesteronu.” (Navratilova, 2007)

Pokud se u divek AN vyskytne jizigl nastupem puberty, nevyvinou se u nich

sekundérni pohlavni znaky a provazi je infantilztiled.

Zajimaveé je, Ze sérové hladiny testosteronu u &tioek jsou v norm, zatimco u
Zen podvyzZivenych z jinychiigin, podobri jako u mua s AN, klesaji.

Haas et al, 2009, popisuji signifikasatrvySSi koncentrace kortizolu, naopak

podstat& nizSi hladiny estradiolu a potvrzuje nemé hodnoty testosteronu.

Koncentrace ACTH jsou v nogmnormalni je také vykovani kortizolu. V plazmé
ale gesto nachazime vysSi kortizolové koncentrace, a divodu snizené clearance a

zvySenéeho pokasu rozpadu tohoto hormonu.
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Krch zdiraziuje, Ze ®které studie (Warren a Vande Wiele, 1973) popizujiSené
hladiny mtistového hormonu, jiné studie to vSak nepotvrzujiefinuji hladinu @stového

hormonu jako normalni.

Naproti tomu Navratilova (2007) uvadi: ,Asi u 50 gacientek s mentalni anorexii
ma hladinu i#istového hormonu snizenou, coziza naswdcéovat deficitu v oblasti
hypothalamu.” Autorka dale poukazuje na sekreci-lGRedy hormonu vykovaného
vlivem rastového hormonu, ktera je u pacientek snizena.oTehkit podle ni zagiinuje

zpomalenitistu pra¥ u Zen, u nichZz se vyskytla AN jiz tdtvi.

,O Vlivu anorexie nairsta postavu existuje mnohazanych tvrzeni. Zatimcodkteré
studie fikaji, Ze tyto divky maji menSi postavu neZ ostajmé studie ukazuji na
skute&nost, Zze mohou byt mnohem vysSi nez jejich vrstaxniPodle Rajaniho
Prabhakaraniho (2010) z Harvardské téka fakulty v Bostonu dZe byt fist u divek
trvale zastaven, pokud ty mentalni anorexii déle nez dva@ poku.”

V uvedeném vyzkumu studovali Prabhakaran a jehedadé 110 &v¢at s AN ve
véku 12 az 18 let. V mibéhu jednoho roku jim testovali hladintistového hormonu. Dosli
k zawru, Ze anorektické divky ,maji relati¥rvysoké hodnotyistoveho hormonu, coz
naznd&uje, Ze se staly odolnéidi jeho poklesu v pibéhu anorexie. Zatimco hladina
rastového hormonu tiovala vySku u zdravycheégcat, u divek trpicich anorexii nebyl
prokazan jeho vztah k vysce.” Cely procéledného #istu a starnuti kosti je u pacientek s

AN zpozdny a mize dokonce pokeavat i po jejich uzdraveni.

U mentélnich anorektek ¢asto dochazi ke vzniku postprandidlnich hypoglykéemi
Sekrece inzulinu je snizena, ale ,&a&rt je vSak u nemocnych s mentalni anorexii

zvysSena citlivost k inzulinu.” (Navratilova, 2007)

Ani §titna Zlaza neplnifponemocini AN svoji spravnou funkci. Typické je nizsi
celkova hladina thyroxinu (T4) oproti zdravym jeclim. Tato hodnota se vSak stale
nachazi v laboratoénprijatelném rozmezi. U pacientekude byt v tomto fipact mylné
diagnostikovana hypothyreéza, nébe snizenad konverze T4 na trijodtyronin, vznika
reverzni trijodtyronin, ktery je vSak n#@dny. ,Substituce hormony S§titné Zlazy je
kontraindikovana, protoZze sniZzeni hladichto hormoi je nutné povaZzovat za obranny
homeostaticky mechanismus.” (Krch, 2005) Hladind§&v nornt.
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SniZzena femeéna T4 na trijédtyronin a mizivé procentéletsného tuku vedou také
k poruchdm termoregulace. Mentalni anokgtijsou zimontivé. ,Pfi vystaveni se chladu
u nich nedochazi ke zvySeni jadrové teploty a &tegk nedochazi ke stabilizadldésné
teploty ani ke fiesu. Bi vystaveni horku u nich dochazi jen k minimalnzedilataci a
jadrova tlesna teplota se abnormélevysuje.” (Krch, 2005) Vyjimkou nebyva ani vyskyt
tzv. lanuga. Toto atypické ochlupeni u nich naam&ziv zimnich misicich v dolni

polovirg zad.

Nizka €lesna hmotnost, respektive Ubytek tukové hmotyisapuje Utlum osy
gonadoliberin — gonadotropiny — gonady. ProtoZeovaktk& je vyznamnym zdrojem
estrogen, je jejich hladina podstatrsnizena. DalSi komplikace — sekundarni osteoporoza

- se projevi fi sowasném nedostateem gFijmu vapniku.

,Osteopordza je metabolicka kostni choroba, kterapsojevujeiidnutim kostni
tkare." (http://www.denzitometrie.cz/objekt-66-Osteoppad Kazda kost v lidskéntle je

podstatnou zasobarnou vapniku. Pokud vSak orgasismmada a nedostava se mu jeho
dostaténé mnozstvi,do si zane brat tento prvek préwz kosti. Toto vSe je Zigobeno
stimulaci gistitnych €lisek, ktera zénou produkovat ve vyssi hei parathormon. ,To vede
zpaiatku ke vSeobecnym potizim pohybového aparatu épdze zlomenindm kosti.
Navic uvolny vapnik tvéi s nevylodenym fosfatem . Ta se uklada v tkanich
a cévach a zvapenati je, codza pocase vyvolat vazné poruchy funkaenych organ.”

(http://osteoporoza.cz/vyznam-vapniku-vitaminyu-D

Mentalni anorekitiky ¢asto trpi osteopenii a osteoporézou, a jsou takavegsy
daleko ¥tSimu (az ptinasobr vysSimu) riziku vzniku patologickych frakturjgvazre
obrath. Pokud vSak pacientky podstoupi ntfi realimentaci, &Sina pozninénych

hodnot se vrati k normalu (Heer, M. et al., 2004).
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11 Imunitni systém

Mentalni anorektiky celkow neprospivaji, byvaji unavené a oproti zdravym
jedinaim ¢asto nemocné. Vidledku dlouhodobé malnutrice je u nich p&tiaa

obranyschopnost organismu, tedy imunita.

Imunitni systém jeezitou sodasti organismu a zahrnujné mechanismy, diky
kterym je organismus schopen se branit infekcinkadIssym latkam. Podle specifity
roz&klujeme imunitni systém na imunitu nespecifickéii vrozenou a na imunitu
specifickou — ziskanou. Podle hlavniho efektorovéhechanismu se¢ti na imunitu

humoralni a bu&nou.

Nespecificka imunita se vyskytuje jiz po narozeftedevSim jde o tuzné
mechanické bariéry —tke, sliznice, déle baktericidni latky obsaZzené lirgdsh, slzach,

v Zalud€ni ¥aw, ale také aktivace komplementu a schopnost bityeimek fagocytovat.

.Komplement je soubor bilkovin z krevni plazmy, kteryude byt aktivovan
komplexy antigenu a protilatky nebeeba specifickymi povrchovymi znakykterych
bakterii. Aktivovany komplex komplementovych bilkov m& Iyticky ®&inek na
cytoplazmatickou membranu, do které vyivaory (&inkuje tak na izné, gedevsim
gramnegativni bakterie, obalené viry nebo d&ut viastni buiky pii nékterych
autoimunitnich onemoenich). Mimoto maji Bkteré komplementové bilkoviny

chemotakticky a opsonigai (&inek." (http://genetika.wz.cz/imunita.hjm

Komplement, sloZeny tedy z 18 komponent a kontcblnproteirii, je hlavnim
mediatorem humoralni imunitni odpali. NeporuSeny systém jeilézity v obrag pied
infekénimi ciniteli. Je obecé znamo, Ze pokud organismus trpi nekompletni vyzivo
dochazi k potlgeni funkce komplementu, jak tomu je hap anorexia mentalis (Wyatt,

Robert, J., www.ajcn.org).

Bilé krvinky, konkrétd makrofagy a neutrofilni granulocyty se vyZop schopnosti
fagocytdzy. Pohlcuji cizorodéastice, bez ohledu na jejich specifitu, négbtiji tedy
k zneSkodani cizorodé ¢astice protilatky. Tato funkce je u nemocnych s A&ké

potlatena.
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Navratilova (2007) uvadi, Ze u mentalni anorexi@pgtiaiena pedevsSim bu&na
imunita. Krch dopiuje, Ze jde fedevSim o poruchu v oblasti T-lymfogytv mensi ne

se vyskytuje porucha sekrece imunoglobuulikonkrétré porucha sekrece IgA.

Pokud organismus v tomto stavu postihne mikrobiélfekce, dojde ke zvySeni
energetického vydeje az o0 20 — 50 %. (Navrétil@a®9)
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12 Vitaminy, stopové prvky a esencialni mastné kyse liny

u pacientek s AN

Esencidni mastné kyseliny

Susan M. Langan a kol. (2011) se zabyvali otdzkmk vypada spektrum
plazmatickych koncentraci nenasycenych mastnychelikysa vitamiri, konkrétré
vitaminu E, tokoferolu, a vitaminu A, retinolu. Detudie bylo zapojeno 15
hospitalizovanych anorekgk ve ¥ku kolem 16 let, u kterych hodnotili a porovnavali
jednotlivé parametry oproti kontrolni skupio malo starSich zdravych divek.

Esencialni mastné kyseliny (EFA — The essentidy fatids) jsou @llezitou sodasti
kazdého organismu. Jsou sgéasti kazdé buitné membrany a zaroke hraji
nepostradatelnou roli jako prekurzory prostaglandiielikoz si tyto EFA, zastoupené
piedevsim linoleatem a linolenatem, neumi¢gaprganismus syntetizovat, musi je
piijimat vyhrad@ z potravy. Pes adekvatni fijem proteiri z potravy jsou vSak u
mentalnich anorekiek karbohydraty a tuky exogehpiijaté ve velmi nizkém mnoZzstvi.
Klinickymi ptiznaky typickymi pro jejich deficit jsou obe&rsucha, Supinata pokozka,
nedostatény vahovy pirastek u @ti, prolongované hojeni ran a trombocytopénie. U
anorektickych pacientek byly nalezeny snizené hiadirkulujicich EFA, Zehoz hrozi

riziko pro vyvoj €chto klinickych znak za podminekeké a dlouhodobé malnutrice.

Jasny piikaz o nedostatku EFA umije biochemické stanoveniiifkterém se &
mastné kyseliny z celkového lipidového spektra la d&osfolipici (PL). Pra¢ PL jsou
markery, jez dalekoietelrgji odrazeji znény v EPA. Mezi konkrétni indikatory EPA
statutu Ize z@adit nap. PL sloZzené z 18:2 omega 6 (linoleéat) a arachild@& omega 6,
18:3 omega 3 (linolenét) a dalSi. Holman a kol.hazeli z hodnot 20:3 omega 9 a 20:4
omega 6. Z jejich posnu pak ustanovili: Pokud hodnoty tohoto p#ymn presahuiji 0,2,
mluvime o deficitu 18:2 omega 6 EFA. Tento fakt yodila skut€nost, Ze u
pozorovanych anorekik jsou skuténé¢ hodnoty poniru zvySené a hodnoty 18:2 omega
6 snizené. Pokles linoleéatu, tedy 18:2 omega @y lde vztahuje k poklesu arachidonatu,
nazn&uje deficitni mnozstvi EFA z diety. Zaravgsou evidovany zvySené plazmatické
hladiny cholesterolu.

Zmenény statut EFA je spojeny s vaznou AN, ale gréliky dostatenému ijmu

proteimi mize byt zmirgny. Fi pokraiujicim snizovanim desné hmotnosti dochazi
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k rozvratu EFA statutu, ktery potencidlasti v klinicky deficit a v zhorSeni uzdravovani
AN.

EFA status je ovliveny piitomnosti vitaminu E, jenZ hrajeildzitou roli jakozto

antioxidant pro polynenasycené mastné kyselinyamin A.

Vitaminy Aa E

Hladiny vitamiri se néni u mentalnich anorekik v souvislosti s vahovym Gbytkem
a délkou onemoemi. Zajimavé je, Ze u tokoferolu jsou paarny pouze Bkteré jeho
frakce. Vzhledem k tomu, Zedtgina pacientek uziva dajdly stravy obsahujici tento
vitamin, reprezentovany subtypem alfa, nejsou teikazy pro tento deficit., nelfo
rozpeti od 0,87 — 2,77ug/dl se blizi rozgti hodnot u zdravych jedific(0,94 — 1,32
ug/dl). Oproti tomu frakce beta a gama, které jsbsadené jgdevsim v potray jsou u
anorektickych divek zraé snizené. Studie Mira et al. (1989) vSak poukazge
pacientky s PPP, které neuZzivaly multivitaminovépliky stravy, a u nich popisuji
signifikantre vySsSi plazmatické hladiny vitaminu A a E nez utkalni skupiny zdravych
jedinai.

Koncentrace retinolu zaujimala normalni hodnotgdyteodnoty v rozmezi 50 - 250
ug/dl, nelze tedy usuzovat na deficit tohoto vitamiktery se objevujeiphodnotach 20

ug/dl.

Z uvedeného za&wu plyne doporteni, aby u pacientek podstupujicich riuntti
realimentaci byl relativvysoky denni fijem, a to 5-7 % celkového kalorickéhtijpu
v podolg linoleatu. ProtoZe jde o¢t8i mnozZstvi, nez je dopameny denni fFHjem
linoleatu, existuje dontmka, Ze takovy level fdZe byt potebny k obnoveni procenta

télesného tuku z EFA a ustanoveni normalniho vzorstnyah kyselin z fosfolipidl

Zinek, méd’, karoten a vitamin A, RBP, ceruroplasmin, kyselindistova, Zelezo
a TIBC (celkova vazebnost Zeleza)

Nejen vitaminy, ale i stopové prvky hraji neposatathou roli v metabolismu
organismu. V pofedi stoji zinek, ktery se spolu s ostatnimi prvkgd’, nikl apod.) podili
na spravném vnimani a rozliSovani chuttiehu, jeho deficit se prévz tohoto dvodu

projevuje ztratou apetitu, hrubou pleti a zvySenggpadavanim vias Nedostatek tohoto
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prvku se projevuje také psychickymi symptomy, jglamrazdnosti nebo zgmami nalad
(Golden et al., 1979).

Protoze tyto fiznaky jsou typické pro pacientky s onem&@dm mentalni anorexie,
neni divu, Ze se Regina C. Casper a kol. (www.aighzan®fili na sledovani jednotlivych

koncentraci jak jiz zmimého prvku, tak i mnoha dalSich.

U 30 anorektickych pacientek odebirali vzorky agyoévali je s kontrolni skupinou
zdravych jeding. Stanovovali pak odliSnosti v koncentracich nejerku v plazng, ale i
zinku vmai a ve vlasech. Pro detekci hladin ostatnich prek vyst&ili s odbérem
z plazmy. Z vysledk bylo patrné signifikantni snizeni zinku jak plazitieého (71,0 +-
14ug/100ml), tak urinarniho (129,5 +- 429/100ml) a mdi (84 +- 17g/100ml).
Zajimavé je vSak zvySeni hodnoty zinku &dmve vlasech. Hodnota prvniho prvku se
pohybovala okolo 20Qg/g, kdezto u zdravych jedificinila cca 186ug/g. Koncentrace
druhého prvkuinila kolem 24ug/g u pacientek (u zdravych kontrol kolem igg). U 60
% pacientek bylo typické vypadavani dlasvsak jejich ztraty setipnavratu k normalni

hmotnosti zvySily vyrazji nez v dolé, kdy pacientky vahu ztracely.

Karoten, RBP a vitamin A

Pops M. a kol. vtémz dile (Casper a kol., 1980%Iwili hypotézu o korelaci mezi
deficitem plazmatického zinku a hyperkarotenémalerenou u anorektickych pacientek.
Predpokladali, Ze hodnoty zinku mohou byt spojenéssportem retinolu, nebdento
prvek je implikovan se syntézou RBP (retinol va#icproteinu), proteinu pigbného pro
pienos vitaminu A z jater do jinych orgarNad timto tvrzenim vSak nadale stoji otaznik,
neba’ i pres zvySenou koncentraci karotenu, prekurzoru retine plazné (cca 214
ug/100ml), jsou hodnoty RBP (53 +/ &)/100MIl) a vitaminu A (51 +- 1mg/100ml)

V NOrne.

Méd’, ceruloplazmin, Zelezo TIBC a kyselina listova

Jak jiz bylo zmigno dive, signifikantni je zrna hladiny mdi v plazng (nizsi) a
hladiny nedi ve vlasech (vyssi). &oliv hladina TIBC byla vyraz& redukovana u

pacientek (cca 261.9/100ml oproti norra - 335 pg/100MI), po hodnoceni sérového
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ceruloplazminu a Zeleza ani kyseliny listové serolegizaly znéné odliSnosti od kontrolni
skupiny.

Vnimavost chuti

Pacientky trpici mentélni anorexii maji horSi sctugh rozpoznat jednotlivé chiut
Védci provadijici studii (Casper a kol., www.ajcn.grgodavali pacientkam roztoky, vzdy
zastoupené jinou latkou, prezentujici specificktwut’'c a hodnotili, do jaké miry jsou
pacientky schopné chutozliSit. Po poziti roztok naplrenych chloridem sodnym nebo
sachardzou byly anorekkly schopné danou clhiyasré rozeznat. Problém ale nastdl p
detekci hakého, jez pedstavoval roztok urey, a kyselého, zastoupené&ztokem

kyseliny chlorovodikové. V tomtorfpac nebyly pacientky schopnédirdanou chdl.

Vnimavost chuti souvisi s deficitem zinku a jinygtbpovych prvk, z cehoz plyne, Zze u

téchto stawv je kront jiného zvySen i dolni gigtkovy prah chuti.
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13 Nutri €ni realimentace a refeeding syndrom

13.1Refeeding syndrom

»~Jedna se o soubor metabolickych abnormalit, kierékaji jako disledek obnoveni
piijmu Zivin u podvyzivenych nebo hlad§icich pacieni.“ (Plasek a kol., 2010)

Tyto symptomy se vyskytuji u paciéntv t¢Zké malnutrici pi nahlém zvyseni
energie, pedevSim glycidové, a projevuji se jako hypofosfagenhypomagnezémie,
hypokalémie a retence vody i sodiku. &&j€jSim markerem tohoto refeeding syndromu

(RFS) je pra¥ snizena plazmaticka koncentrace fosforu.

Fosfor jakoZto druhy n&pstji zastoupeny prvek v lidskenglé v im plni mnoho
nezastupitelnych roli: podili se na stavéd mineralizaci kosti, je soéasti bugcnych
membran a nukleovych kyselin a v neposledii® tvori v adenosintrifosfatu (ATP)
snadno $fpitelné makroergni vazby. ,TéhveSkera energie vytyena v biice se uklada

do této latky, ktera se stava energetickou zasobiaonganismu.” (Vesely, 2010)

P proteino — energetické malnutrici, kterd se vysjey u nemocnych trpicich AN,
jsou vyterpany sacharidové rezervy, vyznamgou sniZzeny i ionty (zejména kalium,
magnesium a fosfor), proteiny a tukové zasoby saifioge metabolicka acidoza. \fipad,

Ze z&neme organismus v tomto stavu intenZiaasobovat glukézou, dojde k obnoveni
primarre gluk6zového metabolismu. Vytiené makroergni vazby se vSak spoée
s kaliem, magnesiem a glukdézodegunou dovnit burgk, ¢imZz dojde k vyznamnému

poklesu jejich plazmatickych hladin. (Plasek a k&010)

Na zaklad téchto mechanisin se z&nou projevovat nasledujicitignaky: zné¢na
psychického stavu (Utlum, podr&hdst az delirantni stavy), mirné parestezie akrhlni
¢asti hornich a dolnich keéetin, porucha chuti a parestezie v oblasti Ustjkvkbeci na
hornich i dolnich koketinach, obtizné dychani, retence tekutin, svalpaialyza

s Utlumem dechového centra a hajznik malignich arytmii. (Navratilova, 2010)
Plasek a kol. (2010) vystiuji tyto stavy takto: ,V dsledku posunu disociai

kiivky pro kyslik v erytrocytu (snizeni hladiny 2,¥asfogyceratu) dochazi k pe#jsi

vazlk® na hemoglobin ke kysliku a tim k tigvé hypoxii. Poruchy fosforytmich proces

v erytrocytu mohou navic vést k hemolyze.” Alitdale spojuji hypofosfatémii s indukci
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tubuléarni dysfunkce ledvin, kdy dochazi ke ztratdikarbonatu, natria, kalcia, magnézia a
k poruSe resorpce fostatPorucha se tyka také acidobazické rovnovahy fmrgacnich

proces v myokardu, vedoucich k hypokontraktilaZz srdénimu selhani.

Tézko Ize pisoudit vyskyt jisttho fiznaku nedostatku konkrétniho iontu.
Pravd&podobrg vSak hypokalémie spolu s hypomagnezémii vedou rkSeai
membranoveho elektrochemického gradientu, to m@éséedek poruchy srdeiho rytmu

nebo nap myopatii az rhabdomyolyzu.

Potlatena je jiz zmiovana sekrece inzulinu, coZi pmadnerné nalozi sacharid
souvisi se vznikem hyperglykémie - se vSemi metekghi konsekvencemi (osmoticka
diuréza, dehydratace, metabolicka acid6za, lipagEnedrganismus se tento stav snazi
kompenzovat zvySenou produkci oxidu uitéiho. To vSak vede k hyperkapnii, respira

insuficienci a rozviji se tzv. Kussmaulovo dychani.

Glukozou zatizené ledviny v menSiteiexkretuji sodik a vodu a organismuéze

v tomto gipadt byt hyperhydratovan. Ty§jSim piiznakem je vSak dehydratace.

Pokud podvyZziveny pacient trpi nedostatkem thiamhmozi, Ze se ud rozvine
Wernickeho encefalopatie nebo Korsakevsyndrom. Vitamin Bl je totiz nezbytnou
soudsti nervové membrany, kde hraje zasadni roli ivyedivosti. Dale se dastni

sacharidového metabolismu.

Ne u kazdého pacienta je vSakela pedpokladat automaticky vznik RFS.

Pravd@podobnost jeho vyskytu by seila zvazit a podle nasledujicich kritérii zhodnotit.
Kritéria pro stanoveni rizika vzniku RFS podle Mehhana et al., Neck Oncology, 2009:

Jeden a vice nasledujicich zfiak

0 BMI mérg nez 16

0 Neumyslna ztrata hmotnosti vice nez 15 &bem 3 - 6 misiail
0 Maly nebo Zadnyisjiem potravy Bhem poslednich 10 dn

0 Nizké hladiny kalia, fosfatu a/nebo magnéziadprealimentaci

Dva a vice nasledujicich znak
o] BMI mérg nez 18,5

0 Neumyslna ztrata hmotnosti vice nez 10 &bem 3 - 6 misiail
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0 Maly nebo Zadny iijem potravy Bhem poslednich 5 dn

0 Anamnéza abuzu alkoholu nebo drog a navykovyckk latetns

inzulinu, chemoterapie, antacid nebo diuretik

RFS se népstji rozviji 4. az 6. den po zapeti nutréni realimentace.
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13.2Nutri €ni realimentace

Nutri¢ni realimentace se provadi u hospitalizovanych guaek, u nichZz dochazi
k vaznému ohroZeni zdravotniho stavu, fj.fpnotnosti nizSi nez 85 % standardni vahy,
pulsu pod 40/min, TK pod 90/60, étdpod 80/50, dehydrataci, hypotermii, hypokalémii,
hypoglykémii, elektrolytické dysbalanci a hr@&zlenalniho, kardialnihasi jaterniho
selhani. (Papezova, 9/2009)

Realimentaci |ze prov&t n¢kolika zpisoby, a to siphlédnutim ke stavu pacienta.
Na prvnim mist stoji velmi dilezita peroralni forma. Tento typ je preferovanvgraroto,
Ze pouhy pohled na jidlo a styk potravy s dutinstniizahdji jisté mechanismy, vedouci
k lepSimu traveni, resorbci a asimilacireblanych substrét DalSimi moznostmi nugni
podpory jsou nasogastrické a nasojejunalni sontp mparenteralni vyziva. Dlouhod®b
podvyziveni pacienti vSak nemohou jist hned cekegyookamZit po fijeti do nemocnice
je tedy zahajena realimentace formou nasogastr{tk8S) sondy. V praxi se&asto
postupuje podle ogdcéenych zkuSenosti, a to NGS podavatspnoc a v gibéhu dne

podavat stravu attlladne zapisovat dofikovou parenteralni vyzivu. (Navratilova, 2009)

,Cilem nutréni intervence u mentalni anorexie je zastavit aatiavrpokles
hmotnosti.“ ... ,Nejprve je nutné upravit veSkerérychy vodniho a elektrolytového
metabolismu.” (Su&na, 2008) Autor dale podotyka, Ze energetickdgiat vyzivy zalezi
na potebd konkrétniho pacienta a objektse stanovuje pomoci REE. Nejprve posta
pokryt zakladni energetickou pebu, naopak nezadouci je pacienta nutit k radému
stravovani. Nemocny je négtivy a odmitavy a ani z metabolického hlediska tmine
piilis vhodné, neltdse nadbyténé Ziviny nesté utilizovat. Po wité doke se vSak nuténi
piijem zvysi.

U pacientt prijimajicich peroralni potravu sefigavaji izné pisady za telem
zvySit energeticky obsah potravin. Vhodné je jidimhacovat o tuky a oleje, namlej,
maslo, téné ml&né vyrobky (jogurty, syry), masné vyrobky obsahufjik. S vyhodou
dale gidavame sacharidy, ifpvazre maltodextriny, jeZz zvySuji energeticky obsah, ale
zarovei nijak nezatzuji organismus (GIT). Do napgjpolévek, oméek a jinych potravin
tedy gidavame med, dZzem, cukr nebo suSené ovoce.&Sti@jazity jako Fijem tuki a
cukni je i prijem kvalitnich bilkovin. U pacientek s AN je jdjipoteba o ®co vySSi nez u
zdravéhatlovéka, coz odpovida cca 1,5 — 2 g /kesné hmotnosti. Seaa (2008) uvadi,

Ze pacienta jei¢ba vést fevazrie k vySSimu pijmu proteiri a postauje i 1 — 1,5 g/kg
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hmotnosti. Mezi plnohodnotné potraviny zajisté ipanaso, vejce, mléko a ndéé
vyrobky (tvaroh, smetana, syry — jak tavené, talldy a v neposlediiack lus€niny vSeho
druhu. (Navratilova, 2009)

Pokud patebd organismu nesta denni pijem zivin, peroralni iiem se dopluje o
tzv. sipping. Tento zvIastni @pob realimentace spiwa v popijeni specialni modifikované

vyzivy s pgresré definovnym sloZenim.

U nespolupracujicich paciénvSak nest& ,pouha“ peroralni realimentaceetn
sippingu, ¢asto je padeba zlepSit metabolicky stav zavedenim sondy dadkal nebo

tenkého seva.

Souwasre je pivadkna parenterdini vyZiva, kter4 zabedpeeficit elektrolyfi a
stopovych prvi. V prtipact pacienta vd&zké malnutrici je podavana kompletni parenteralni
vyziva MB (Multi Bottle), nefastji formou AiO (All in One), jez obsahuje tukovou
emulzi s vyvdZzenym mnoZstvim stopovych gin vitamiri rozpustnych v tucich a ve
Vock.

U vSech é&chto tymi se provadi kazdodenni monitorovani hladin jedwgath
elektrolyti, zvlast pak sérovych hladin fosfatu, magnézia, kalia, ikalarey a kreatininu.
.Seérova koncentrace fostameére nez 0,50 mmol/l (normélni meze 0,65 - 1,60 mial/
hypomagnezémie, hypokalémie, gluk6zové inoleramszjostatekk thiaminu, fetizeni
tekutinami mohou vést k vySe zminym znamkam refeeding syndromu.” (Papezova,
2009)

P nutricni realimentaci jefeba myslet nejen na energetickouipbti organismu,
ale také na zemy v elektrolytovém metabolismu. Nes&tatedy pouhé podavani
intravendzni infuze glukdzy, ale je nezbytrigd@vat alespi fosfat, coz se nackterych

pracovistich dosud nerespektuje!!!
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14 Rozlozeni t élesného tuku a retence t élesnych tekutin

po realimentaci u pacientek s mentalni anorexii

Otéazku, zda je rozloZenélésného tuku u realimentovanych pacientek s ANnétej
jako u zdravych Zen s tymz BMI, si pokladali Laukéhyer et al. (Laurel Mayer et al.,
2005). Zahdjili proto studii, ve které pomodiznych metod (antropometricky, DEXA,
magneticka rezonance) zjadvali redistribuci &lesného tuku u pacientek s ANep
realimentaci a naslednpo normalizaci vahy. Zaroitepozorovali ndnici se koncentrace

kortizolu, estradiolu a testosteronu. Vysledky ppéirovnavali s kontrolni skupinou
zdravych zen.

Na paatku vyzkumu (respektive po realimentaci) byly stzeny tyto hodnoty:

Pacientky s AN Zdravé kontroly Pacientky po
nutricni realimentaci
Vek (roky) 23,5+4,9 27,0+6,3 23,5+4,9
Véaha (kg) 42+45 54,7+ 4,4 54,1 +4,2
BMI 15,95+ 1,61 20,61+1,1 20,65 +0,9
Doba onemoai 7,38 +4,35 0 7,38 +4,35
(roky)
Doba amenorey 28,5+32,2 0 28,5+32,2
(mésice)
Procentodlesného 9,3+6,4 259+44 25,0+5,3
tuku (%)
Procento tuku na 46,7 5,8 449 + 3,5 50,7 £5,
trupu z celkového
teélesného tuku(%)
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Procento ,extremity 45,0 £ 6,7 50,7 £3,9 43,9+5,8
fat* z celkového
teélesného tuku(%)
Kosterni svalstvo 14,0 £2,3 18,1 2,2 170+£1,9
(kg)
Celkové tukova 6,6 +2,7 143+2,1 14,8 + 3,2
tkén (kg)
Podkozni tuk (kg) 5,9 £2,5 kg 13,6 £ 1,9 kg 132,92 kg
Visceralni tuk (kg) 0,38 + 0,19 kg 0,59 +- 0,23 kg 1,04 +- 0,5 kg
Intramuskularni 0,37 £ 0,22 kg 0,51 +0,13 kg 0,81 + 0,25 kg
tukova tka (kg)
Kortizol (ug/dl) 20,0+49 11+3,5 17,23 +6,5
Estradiol (pg/dl) 23,74 59,9+40,2 30,7+134
Testosteron (ng/dl 82,4 £37,6 64,1 + 29,9 80,543

Ze srovnani vysledkuvedenych v tabulce vyplyva, Ze s kontrolni skopi se da

jednozné&né stanovit, Ze proti hodnotdm kontrolnich skupin ybyednotlivé hodnoty

anorektickych pacientek vy3Si pouze u procenta tuurupu, kortizolu a testosteronu.

Ostatni hodnoty byly podstatsnizené.

Pacientky podstoupily nutmi realimentaci v rozsahu 10,1 +- 2,9 tyda po této
dobke byla Gvodni nifeni opakovana.

Po provedeném hodnoceni se potvrdilo,ékeshy tuk je po ziskani normalriigsné

hmotnosti situovan abnormdlna to gevazri okolo pasu a v oblastifidni dutiny. Toto



tvrzeni dokladaji nasledujici skatmsti : zvySeny WHR (waist — hip- ratio), zvySena
celkova tukovd masa a vysSi hodnota visceralnikw turealimentovanych pacientek.

Ani hodnoty vybranych hormdinse nestabilizuji, do jisté miry se sice upravéram
k normalnim hladinam, avSak stalistavaji odliSné oproti hladinam kontrolnich skupin.
pacientek s AN jsou hladiny kortizolu a testosteroredy stale vy3Si a hladiny estradiolu

stéle niZzsi nez u zdravych Zen.

V roce 2009 proved! Laurel a kol. podobnou stygliigdrobrji zaméfenou na réreni
procenta celkovéhcilesného tuku, svalové hmoty, celkové tukové hmetylkozniho
tuku, viscerdlniho tuku a tuku umisého mezi svalovou hmotou. Tyto parametry
porovnavali u pacientek s AN kratce po normaliaadiy a u kontrolni skupiny zdravych
Zen, a dale u stejnych pacientek po jedtoircstabilizaci vahového stavu. Potvrdili jiz
znamou hypotézu prefer@iho rozloZzenidesného tuku okolo pasu, avSakizagnili, Ze
tato skuténost je signifikantni pouze u pacientek, u ktergtgdovali zmigné parametry
tésne po uvedeni vahy do normalu. Daleizaknili, Ze po opakovanéméiieni (po 1 roce)

Y

se u pacientek distribuc&8lésného tuku kni a blizi se hodnotam zdravych kontrol.

Primérnim cilem u pacientek s AN je @str€lesné hmotnosti. Zajimavou mySlenku
potvrdil Rigaud a kol. (2010). zZjigvali, zda zvySeni hmotnosti u mentalnich anotekti
neni jen dsledkem retenceclesnych tekutin. Pozorovali tedy &wskupiny pacientek.
Prvni skupina fijimala dietu nizkym obsahem sodiku, zatimco dridst Fijimala stravu
s normalnim obsahem sodiku. Pro #j$tbeztukové hmoty a celkové a extracelularni
vody byla pouZzita BIA a z&roviese pacientkam vyg@éaval denni fijem a REE.

U pacientek podstupujicich dietu s normalnim ohsaebkediku je narst hmotnosti a
mnozZstvi extracelularni vody vysSi¢astji se u nich vyskytuji edémy nez u pacientek

s nizkosodikovou dietou.

Z tohoto zjiséni tedy plyne fakt, Ze strategiicléy pacientek s AN v fibéhu nutréni
intervence by mo byt zaméfeni se na nizkosodikovou dietu, aby nedochéazelo

k fiktivnimu nafistu hmotnosti prayvz divodi zadrzovanidlesnych tekutin.
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15 Nutri €ni pFijem a vyb ér jidel u pacientek s AN

Preferencetiznych drulf jidel u Zné populace je rozmanita. Podili se na ni.nap
geograficka specifika, fin&gni moznosti, zvyky a tradice dané kultury. V zasptiti, ze
kazdy jedinec, pokud neni limitovan&gimi faktory, si jidlo vybira podle své momentalni
chuti. Tento pedpoklad ale u anorekék neplati. Neni proén specifické jervynechavani

jidel a konzumace miniaturnich porci, ale takéaké jsou jejich potravinové preference.

Hrachovinova (2004) sledovala potravinové prefeeemenladych Zzen s DM 1. typu
a s AN. Zandtila se na pravidelnost stravovani, podiréics jidlem a typ kuchysn kterou
jednotlivé skupiny ufednostiuji. Specialg sledovala tzv. rizikové potraviny, jako rfap
¢okoladu, kolée nebo dorty, a vysledky porovnavala s kontrolnipakou zdravych Zen
stejného wku (ty nedrZzely Zzadnou dietu ze zdravotni indikag&jedovali jsme deset
druhi potravin a slazené napojéokolada acokoladové vyrobky, chipsy, hamburger a
péarek v rohliku, ovoce, zelenina, mléko a ik vyrobky, maso a masné vyrobky, light
potraviny, dorty a kokée, suSenky. Respondentky vypovidaly, ¢asto konzumuji dany

typ potravin, eventuathnapoij.“ (Hrachovinova, 2004)

Jednotlivé typy kuchyf) jez nely dotazované na vy, piedstavovaly kuchyh
tradicni, exoticka, vegetarianské, makrobiotickd, bufgttyp a racionalni vyZiva.

Z vysledki jasreé vyplynuly rozdily mezi jednotlivymi skupinami. Jea stranu
tvorily pacientky s PPP, které tganostiovaly racionalni vyzZivu a vynechavalygkiere
z hlavnich jidel, na druhé strastély jak diabetiky, tak zdravé Zeny s preferenci tkadi
kuchyrg. U pacientek s PPP ve o jednotlivych potravin jaghpievazovaly nizkottné
potraviny, mléko a mk&é vyrobky, zajimavé také je, Ze oproti diall€tm a zdravym
Zzenam nily vysSi spatebucokolady, suSenek, slazenych népajdorti a kol&u. Nejnizsi

spoteba oproti ostatnim se tykala masa a masnych vyrdiginki, chipsi a hamburgeé.

.Sledovana zakladni onemagn maji vliv na jidelni preference respondentky.
Skupina pacientek s PPP vykazuje homoggintendence nez skupina diabek.”
(Hrachovinova, 2004)

Misra M. a kol. (2010) se zaffili na porovnani nuttiniho gijmu  u dospivajicich

divek s AN a u zdravych adolescentnich divek, uykte popisovali spojitosti mezi
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piijmem ugitych Zivin a hormofi majicich vztah k nutrici. Hodnotili koncentrace
adiponectinu, leptinu, ghrelinu, insulinu a IGFHsylin-like ristovy faktor 1) a mfili

REE metodou indirektni kalorimetrie.

Z pozorovani vyplynulo, Ze AN skupina konzumovalérinkalorii z tuki a vice ze
sacharid a bilkovin. Také fijem jednotlivych tukovych sloZzek byl niZsi a demtijem
vlakniny naopak vyssi wehto divek nez u kontrolni skupiny. Anorekticka gka ve
vetSi mire uzivala dogiky stravy, proto byly fijmy vitamini A, D, K a skupiny B vyrazh
vySSi a signifikanté vice divek s AN dosahovalo dopoemé denni davky (DDD) kalcia a
vitaminu D pré¢ z gijmu multivitaminovych dopilki stravy. Zajimavé je, Ze ii@s
casgjSi piijem tchto prepardit u skupiny pacientek s AN u nich nebyly zji$y Zadné
signifikantni rozdily v pijmu vapniku, zinku a Zeleza.

Prijem tulkd predpovdél koncentraci ghrelinu, insulinu a IGF-I a mnozZstvi

adiponektinu bylo spjato gipmem sachariil Také REE byla niZSi a aktivita ve volném
¢ase vysSi u pacientek s AN.

Tato studie potvrzuje zavislost konkrétnich horfhara @ijmu urité Ziviny a
ukazuje, Ze i u divek, které podstupujidg AN, je nadale nizSiifjem tuki a vySSi pijem

vlakniny, tedy i celkow nizSi @ijem kalorii neZ u zdravych divek z kontrolni skupi
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16 Diskuse

Pfi srovnavani citovanych studii Ize deésgk tvrzeni, Ze wad zawra kopiruji
obecrk prijimané teze a myslenky. To platifeggevSsim pro obecnou charakteristiku
onemockni jakozto psychiatrickou poruchu. VSichni atitee shoduji v tom, Ze mentalni
anorexii provazi vyrazna vyhublost, a organisnichto pacientek firovnavaji ke stavu
podvyzivy. V obou pipadech pozoruji i jejich stejné komplikace a ndisjea dochazeji ke
stanovisku, Ze z&wy, které plati pro malnutrici, jsou stejné jakovySe zmigného
onemockni. Autai se téZ shoduji v tom, Zgipuréovani diagnozy jeréba peélive zvazit
veSkeré okolnosti, které vedly ke stavu nedosteteryzivy, a vylodit vyskyt sodasre se

vyskytujiciho jiného onemoeni. .

V prvni ¢asti moji prace jsem se tedy z#ita na podvyzivu obeeh Popsala jsem
zakladni anamnestické metody, které povazuji zanwvelilezité, i kdyz ne vzdy
vSeikajici. Pomnd¢rné¢ jednoduché a levné metody antropometrické jsounaymeé pro
orienta&ni zhodnoceni stavu, nicm&kazdy organismus je origindlni, a nelze ted§chto
postufi jednozna&né stanovit nap depleci svalové hmoty. Ztniji vSeobect znamé a
pouzivané hodnocenilésné hmotnosti dle BMI. Na prvni pohled je moZiwe slefinovat,
jak je na tom jedinec z hlediska optimakiesné hmotnosti, avSak tento index nevypovida
absolutg nic o pongru svalové a tukové hmoty nebo o rozlozetésného tuku. Pouhé
hodnoceni pomoci BMI tedy neni dasiici a je nutné vzdy provést podraiBi

vySeteni.

Za relativie optimalni vySeteni povazuji biochemické metody, jez jsou specdick
pro konkrétni metabolicky stav. Vysledky ziskagéito metodami mohou byt velmi
presné, pokud vSak vyloime jiné faktory, které by je mohly zkreslit.

Nasled’# jsem se zabyvala jednotlivymi organovymi soustayakde jsem
zduraznila nebezp@ plynouci z abnormalni ztraty hmotnosti. Jelik@ y mentalnich

anorekttek poznénén metabolismus a nutrice se odliSuje od zdravycingd, popsala

A

Porovnavala jsemizné studie a jejich zéwy (i kdyZz ne vzdy se shodujici) popsala.

V néasledujicim textu uvadim pouzékolik zajimavosti, které povazuji zdldzite:

Autoii (napt. Zazula, R., 2009, Swma, S., 2008, Kohout, P., 2010, Papezovéa, H.,
2002, 2004, 2009, Haluzik, M., 2005, Krch, F. DDQ2) se ve &Sine piipadh shodovali
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pii hodnoceni jednotlivych organovych soustav. Toyké hodnot hormaly jez ovliviiuji

piijem potravy, jako jsou n&pghrelin a leptin. U AN je hladina prvniho z nigtyySena,
zatimco hodnota druhého naopak snizena. Shoda nealiti v pipade NPY, kdy se
nekteri autdi domnivaji, Ze koncentrace tohotdspbku jsou vySSi, naproti tomu rtap

Beranova a kol. povaZuje hladiny za sniZzené.

Obecna shoda panuje také u hodnoceni renalnicleifunk srovnavani endokrinnich
funkci. Patofyziologie renalniho systému plyne nenélové a iontové dysbalance,
piedevSsim se jedna o hypokalémii, hyponatrémii, higmyémii, hypomagnezémii,
hypofosfatémii a hypochlorni metabolickou alkaléatipripact endokrinniho systému
hovaime o Utlumu osy gonadoliberin-gonadotropin-gonamgleds pak o supresi FSH a
LH a kon€&n¢ o depleci estrogéina progesteronu. Také hodnota celkového T4 je sajze
ne ale vyznamy) zistava v mezich SirSi normy. V plagmdochazi ke snizeni koncentrace,

tento pokles je ale Agoben snizenou konverzi T4 na trijédtyronin.

V oblasti vlivu systému Zlaz s vhiti sekreci bych déle adaznila, Ze wtSinow
typicka amenorhea se nemusi u pacientek vyskytoszapodminéné, ale také to, Ze u
urcitého procenta mentalnich anoréklk nastava vynechani menstruacesjeitd WtSim
Ubytkem hmotnosti a iptrvava ®kdy i dlouhou dobu po navratu k normalni vaze.
Prokazatelné je sniZeni hladin estrageprogestronu, zvySeni hladiny kortizolu, ale
hladina testosteronuugtava v norrd. Nekteré studie (Warren a Vande Wiele, 1973)
popisuji zvySené hladinyistového hormonu, jiné studie to vSak nepotvrzugefinuji
hladinu Gstového hormonu jako normalni. Zajimavé je tvrzBiaivratilové (2007),ze
témet 50 % pacientek s mentélni anorexii ma hladirstavého hormonu snizenou. Také o
vlivu anorexie naist a formovani postavy existuje mnohdznych tvrzeni. Zatimco
n¢které studigikaji, Ze tyto divky maji mensi postavu nez ostginé studie ukazuji na
skute&nost, Zze mohou byt mnohem vysSi nez jejich vrstaxniPodle Rajaniho
Prabhakaraniho (2010) trhe byt dokonceust u divek trvale zastaven, pokud étgp

mentalni anorexii déle nez dvaid mku.

P posuzovani vlivu mnozstvi jednotlivych vitamijrminerati a stopovych pruk
na stav organismuievazuje celko¥ souhlasny pohled : Ztiaa rizika plynou z nedostatku
i Gbytku vSech dlezitych latek. VySe zmimé poklesy kalia, magnézia, fosforu a dalSich
prvka doprovazi téz deplece selenu, vitaminu E, zinkméli, ale také esencialnich

mastnych kyselin (ty jsou atezZité i pro spravé vyzivenou pokozku bez vyskytujicich se
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Supinek a pro spravné hojeni ran). V dneSniédotize byt tento fakt ale zdash v
dusledku moderni suplementace multivitaminovytipravki.

Snizené hladiny dgitych latek (K, P, Mg a pod) se podileji na kardiapatii,
arytmiich a pipadnych nahlych srdeich selhanich. V souvislosti s ovlgmim
kardiovaskularniho systému se vyskytuje typickadpkardie a hypotenze s vySSim
rizikem zavrati a pad popsan byl ale také prolaps trikuspidalni chtopn

Zajimava je zminka o atrofii mozku. U mentalniclomkticek je deficitni bila i Seda
hmota mozkova. Bila hmota se po ntrifirealimentaci normalizuje, zatimco Sedatava

atrofovand. Otadzkou vSakigtava, jestli tento fakt je ndsledkem, nebidipou AN...

Vedle vySe uvathych giklada vétSinové nadzorové shody Ize ¥kterych oblastech
ale najit téz zawry netradéni, zn&né se rozchazejici s obecnym gdemim o dané

problematice :
Pati mezi r¢ nagiklad otazka sinové bradykardie.

Podle rkterych studii je jeji ficinou deficit T3 pi snizeném metabolismu
(Navratilova, 2007), podle jinych jeji vagova hyygaktivita (Pastucha, 2009).

Zdaraznila bych potencialni nebezpeplynouci z nespravn interpretovanych
Zawru ....

Ze studii vyplyva i obecny poznatek o nutnostilpe vybirat kontrolni vyzkumné
skupiny a dodrzovat vSechny parametry validitycgipwk, ...). V opa&ném gipact hrozi
znaneé zkresleni vysledk Dilezita je tedy spravna volba skupiny, se kterouldroe
nami sledované pacietnky kontrolovate®evsim je nutné @iit, Ze kontrolni skupiny
jsou naprosto zdravé a nevyskytuji se u niilrpZzena onemocamni, ale také zajistit, aby
tento soubor po celou dobu vyzkumtdeme nedrzel zadné diety, coZ by mohlo vysledky

znané znegesnit.

Za nejcentyjSi prinos shromazshych studii povaZzuji ifgneseni problematiky AN do

roviny exaktniho zkoumani na podrajsi Grovni, o které nem&itsina populace pati.
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17 Zaveér

Zakladnim cilem mé prace bylo #nit zazity zmisob pohledu na problematiku
mentélni anorexie, vtom smyslu, Ze jsem poukamalawutréni a metabolické aspekty
tohoto onemoaini, které povazuji vdaném kontextu za veliddedité, a v souvislosti

s tim upozornila na zavazna nebeZgmynouci z jejich podcemi.

ReSersi bylo podtrzeno, Ze nutrice souvisejici m&nau metabolismu je jina u
mentélnich anorekiek neZz u zdravych Zen.fiPsnizeném mnoZstvi tukovych zésob
dochéazi k poklesu bazalniho metabolismu a rozwaitiniho prostedi organismu, jez
zagicinuji dalsSi nasledky. Patologické #ny jsou tedy patrné nejen exogénn
morfologicky, ale i endogern prokazatelnym deficitem vitamin mineraf, stopovych

prvki nebo nap nekterych hormon a mediéatot.

Domnivam se, Ze z¢na Uhlu pohledu od vylmé psychiatrické diagndzy k choréb
komplexni, jejiz nedilnou adtezitou slozkou jsou mechanismy biochemické, hgpgsla
ke sniZeni prevalence této choroby a Ze by i pomgbdtencialnim pacientkam
k racionalnimu fijeti terapie, kterou by necitily jenom jako sfti pokynu ,jezte”.

Uttidénim nutrénich a metabolickych aspékizachycenim jejich vzajemnych vazeb

a vazeb na organové systémy byla snalspgt k vytyéenému cili.
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18 Souhrn

Prace se zabyva problematikou ntrifch a metabolickych aspéktu mentalni

anorexie.

Po obecném uavodu, kde je definovana mentalni amorewdle Mezinarodni
klasifikace nemoci a kde jsou uvedeny jeji charadtiky podle fiznych autai, nasleduje

pasaz ¥novana jeji etiologii, patogenezi, incidenci, plevai a terapii.

Pozornost dalSéasti je ¥novana malnutrici — jejimuéteni z fiznych hledisek a
metodam, jimiz se zjifije nutréni stav pacienta. Jednotlivé metody jsou popsany,
stratifikovany a jsou uvedeny hodnoty, které bywidsovaly malnutrici a ze kterych by
bylo moZno¢asté&né indikovat mentalni anorexii. V souvislosti s th@ prace zabyva také
problematikou sledovani energetiky organismu, zaprgnergetického vydeje.

V dalSic¢asti si prace vSima mechanismwvliviiujicich @ijem potravy, jak na drovni

centralni, tak periferni (horména mediatak, které inhibuji, nebo potencujitigm

potravy).

Kardinalni oddil popisuje patofyziologii jednotlieff organovych systéirve vztahu
k mentalni anorexii (jaké nasledky plynodezeného onemoemi pro systém centralni
nervovy, kardiovaskularni, respird, vylutovaci, gastrointestinalni, endokrinni a
imunitni.

Nasledujici kapitola se zabyva problematikou reatitaci, poukazuje na rizika s ni
spojena, upozduje na nebeze rychlych a neprofesionalnichriptupi pii snaze po

navratu k normalni (premorbidndlésné hmotnosti.

Zawredna cast srovnava Zzivinovyifjem a chtiové preference pacientek s mentalni

anorexii a zdravé populace.
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19 Abstract

The thesis deals with the problem of nutritionad ametabolic aspects of anorexia

nervosa.

The general introduction, which consists of theini@dn of anorexia nervosa
according to the International Classification ofdeases, and its characteristics by various
authors, is followed by a chapter dedicated to #w®tiology of anorexia nervosa, its
pathogenesis, incidence, prevalence and therapg. fiéxt chapter concentrates on a
malnutrition: various ways of its division and theethods of telling the nutritional state of
the patient. Individual methods are described amnatigied; the rates which might indicate
malnutrition and which may partly imply the anom@xervosa. In relation to this, the
thesis is also concerned with the problem of badyrgetics observation, especially the

energy expenditure.

Another chapter pays attention to the mechanisrflseincing a food intake on the
central level as well as on the peripheral levadr(hones and mediators which inhibit or

potentiate the food intake).

The cardiac section describes the pathophysiolofjyndividual organ systems in
relation to the anorexia nervosa (what consequerasese from this disease, concerning
the central nervous, cardiovascular, respiratoryceetory, gastrointestinal, endocrine and

immune system.

The following chapter deals with the question eéalimentation, it points out its risks
and draws attention to the danger of speedy andrafegsional approaches in the

endeavour to return to the normal (premorbid) bedyight.

The final chapter compares the nutrient intake ajubtatory preferences of the

anorexia nervosa patients with the healthy popafati
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20 Pouzité zkratky

zkratka |vysv étleni zkratky vysv étleni zkratky - €esky vyznam
ACTH |adrenocorticotropic hormone adrenokortikotropni hormon
AGRP |agouti-related protein
alfa- melanocyte-stimulating
MSH hormones melanocytostimulujici hormon
AN anorexia nervosa mentélni anorexie
ARC nucleus arcuatus nucleus arcuatus
ATP adenosintriphosfate adenosintrifosfat
BIA Bioelegtrical impedance bioimpedance
analysis
BMI body mass index yéhové-vyékovy index, Queteletav
index
BMR | basal metabolic rate bazéalni metabolismus
CART cocaine and amp_hetamine
regulated transcript
CCK cholecystokinin cholecystokinin
CNS central nervous system centralni nervova soustava
CT computed tomography pocitatova tomografie
DDD N/A doporu¢enéa denni davka
Dual-emission X-ray densitometrické vySetfeni
DEXA .
absorptiometry
DIT dietou indukovanéa termogeneze
DLW izotopy znacena voda
DM diabetes mellitus diabetes mellitus
EE energy expenditure energeticky vydej
EFA esencialni mastné kyseliny essential fatty acids
EKG electrocardiography elektrokardiogram
food and agriculture
FAO o . Ju Xl t
organisation organizace provyzivu a zemédélstvi
FFM fat free mass hmota prosta tuku
FM fat mass tukova hmota
GIP gastric inhibitory peptid gastricky inhibi¢ni polypeptid
GIT gastro intestinalni trakt
GLP glukagon like peptid
GRH gonodotropin releasing hormon
HDL high - density lipoprotein
HEB hematoencefalické bariéru
IBW ideal body weight idealni té€lesnd hmotnost
IGF insulin like growth factor insulin- like rlstovy faktor
KRT kozni fasa nad tricepsem
KVI kreatinin-vySkovy index
LVM left ventricular mass
MCH melnin concentrating hormone | melanin koncentrujici hormon
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MKN meznarodni klasifikace nemoci
MREE measurgd resting energy
expenditure
NGS nasogastricka sonda
NMR | nuclear magnetic resonance
NPY neuropeptide Y neuropeptid Y
OP obvod paze
PAR physical activity ratio pomeér fyzickeé aktivity
PEM proteino energetickd malnutrice
PL phosfolipids fosfolipidy
POMC | Pro-opiomelanocortin propiomelanokortin
PPP poruchy pfijmu potravy
PREE predictgd resting energy
expenditure
RBP retinol-binding protein retinol vazajici protein
REE resting energy expenditure klidovy metabolismus
RES refeeding syndrome
RQ respiracni koeficient
TBPA |thyroxin - binding prealbumin | Tyroxin vazajici prealbumin
TRH thyrotropin releasing hormone
TSH thyroid - stimulating hormone
UNU United nations university
VNS vegetative nerve system vegetativni nervovy systém
WHO | World health organisation svétova zdravotnicka organizace
WHR | waist hip ratio
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