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Abstrakt

Tato diplomovd prace se zabyva problematikou mentalni anorexie (AN), klinickymi a
laboratornimi projevy onemocnéni.

Teoreticka ¢ast je zamérena na shrnuti dosavadnich poznatk(l o diagnostice, komplikacich a
|écbé AN. Pozornost je vénovana vlivim onemocnéni na jednotlivé organové systémy a
klinickym a laboratornim disledkdm. Praktickd ¢ast se zabyva vyhodnocenim laboratornich
parametrd a klinickych priznak( pacientl sledovanych na Klinice pediatrie a dédi¢nych poruch
metabolismu 1. |ékarské fakulty UK a VFN v Praze. Provedend klinicka vysetteni zahrnuji
antropometrickd méreni, bioimpedanci, méreni klidové spotifeby energie nepfimou
kalorimetrii, méreni koZnich ras kaliperem a porovnanim vysledk(i metod stanoveni podilu
tukové tkané pomoci kaliperu a bioimpedanci. U vSech pacientl bylo provedeno EKG a
kardiologické vysetifeni, méreni krevniho tlaku, tepové frekvence. Laboratorni vySetieni bylo
zaméreno na zjisténi hladiny bilkovin v séru, lipidogram, hladiny elektrolytd, trijodtyroninu a
vitaminu D.

Cilem praktické ¢asti prace bylo zjistit, jaké jsou nejc¢astéjsi klinické projevy a laboratorni
odchylky u pacient(i s AN. Sledovany vzorek tvofilo 19 pacientl, u nichZ bylo onemocnéni
diagnostikovdno béhem hospitalizace pedopsychiatrem, u viech pacientd se jednalo o prvni
zachyt onemocnéni.

Klicova slova: poruchy pfijmu potravy, mentalni anorexie, metabolismus, klinické projevy



Abstract

This diploma thesis deals with the issue of mental anorexia (AN), clinical and laboratory
manifestations of the disease.

The theoretical part is focused on summarizing the existing knowledge about the diagnosis,
complications and treatment of AN. Attention is paid to the effects of the disease on
individual organ systems and clinical and laboratory consequences. The practical part deals
with the evaluation of laboratory parameters and clinical symptoms of patients monitored at
the Department of Pediatrics and Inherited Metabolic Disorders, 1st Faculty of Medicine,
Charles University and General Hospital in Prague. The performed clinical examinations
include anthropometric measurements, bioimpedance, measurement of resting energy
consumption by indirect calorimetry, measurement of skin algae with a caliper and
comparison of the results of methods for determining the proportion of adipose tissue using
a caliper and bioimpedances. All patients underwent EKG and cardiological examination,
blood pressure measurement, heart rate. The laboratory examination was focused on the
determination of serum protein levels, lipidogram, electrolyte levels, triiodothyronine and
vitamin D.

The aim of the practical part of the work was to find out what are the most common clinical
manifestations and laboratory abnormalities in patients with AN. The monitored sample
consisted of 19 patients in whom the disease was diagnosed during hospitalization by a
pedopsychiatrist, all patients were the first detection of the disease.

Key words: eating disorders, anorexia nervosa, metabolism, clinical manifestations
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1 Uvod

Poruchy pfijmu potravy (PPP) predstavuji skupinu pomérné ¢astych a zavaznych psychickych
onemocnéni, at uz pro svlj chronicky pribéh nebo zavainé somatické, psychické a socialni
dUsledky. Nespokojenosti se svym vzhledem a potfebou neustalé kontroly své hmotnosti dnes
trpi mnoho Zen i muz(i a pocet pacientl stdle stoupa (Krch, 2005). Velmi ohroZenou skupinou
jsou dospivajici s tim, Ze vyskyt PPP je vyznamné vyssi u divek.

PPP jsou charakterizovany patologickym jidelnim chovanim, zkreslenym vnimanim vlastniho
téla a narusenim stravovacich navykl. To vSechno ma za nasledek vyznamné poskozeni
fyzického zdravi a psychosocialnich funkci. Diagnosticka kritéria pro tato onemocnéni jsou
publikovdna v Diagnostickém a statistickém manualu Americké psychiatrické asociace
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders — DMS-5). Aktualizovanad kritéria radi
mezi poruchy pfijmu potravy mentdini anorexii (anorexia nervosa — AN), mentdlni bulimii
(bulimia nervosa — BN), psychogenni ptejidani (binge eating disorder — BED) a nové jsou také
stanovend kritéria pro jinak nespecifikované poruchy pfijmu potravy (Eating Disorders
Otherwise Specified — EDNOS) (Mahan et al., 2017).

Pokud se zaméfime na prvni dva zadstupce PPP — anorexia nervosa a bulimiia nervosa, je
patrné, Ze hranice mezi témito onemocnénimi je velice tenka, ¢asto jedna porucha prechazi v
druhou nebo se doplriuji (Kasper, 2015). Spoleé¢nymi pfiznaky obou onemocnéni jsou strach
z tloustnuti, nadmérna kontrola nad télesnou hmotnosti a vzhledem. TotoZné jsou také nizké
sebevédomi, socialni komplikace a somatické potiZe.



2 Mentalni anorexie

Mentalni anorexie (anorexia nervosa) je psychiatrické onemocnéni, charakterizované
snizovanim vahy, které je umysiné vyvolané a udrzované a je vidy spojeno s podvyZivou.
VétSinou dochazi ke snizeni a zamérnému udrZzovani hmotnosti o vice nez 15 % pod normu. U
pacientl s mentalni anorexii jsou casto pritomné nutkavé myslenky, tykajici se jejich
hmotnosti a strachu z pfibirdni (Navratilovd et al., 2000), (Atkinson, 2003). ZvySené riziko
rozvoje poruchy pfijmu potravy je v dospivani, vyznamné vyssi je riziko u divek (pomér divek
a chlapcu je asi 9:1). V soucasné dobé nar(ista podil pacientl s rozvojem AN pred pubertou a
u starsich Zen (Papezova, 2010).

U mentdlni anorexie rozliSujeme dva hlavni subtypy. Prvnim je restriktivni typ, typicky
zejména vyrazné omezenym prijmem energie, pripadné nadmérnou fyzickou aktivitou. Neni
pfitomno vyvolavané zvraceni a nedochazi ke zneuzivani projimadel, diuretik nebo laxativ.
Druhy typ, purgativni, je typicky stfidanim restrikce energetického pfijmu se zachvaty
prejidani, které mohou byt provdzeny kompenzacnim chovanim, napfiklad vyvoldvanim
zvraceni, zneuzivanim laxativ, diuretik ¢i jinych |ék( (Kasper, 2015).

2.1 Epidemiologie mentalni anorexie

Epidemiologické vyzkumy anorexia nevrosa se zaméruji predevsim na incidenci pripadd, to
znamend vyskyt poc¢tu novych onemocnéni v populaci v urcitém obdobi, nejéastéji v jednom
roce a to na 100 tisic obyvatel. Dalsi otazkou, kterou se zabyvaji epidemiologické studie, je
prevalence, ktera vyjadfuje pocet nemocnych v dané populaci v urcitém case (Papezova,
2018).

Vétsina studii se zaméruje na incidenci onemocnéni ve vysoce rizikovych skupindch mladych
Zen. Currin et al. 2005 udava incidenci 34,6/100 000 u Zen ve véku mezi 10-19 lety. Pozdé&;jsi
Svédska studie (Keski-Rahkonen et al. 2007) stanovila vyskyt AN u 270/100 000 Zen ve véku
15-19 let. Zjisténé vysledky naznaduji, Ze epidemiologické studie, zamifené pouze na jedince
vyhleddvajici pomoc, mohou vyrazné podhodnotit skute¢nou incidenci mentdlni anorexie. Lze
shrnout, Ze studie zaloZené na primarni péci uvadi hodnotu incidence AN kolem 5/100 000
ukazuji, Ze podstatna c¢ast jedincl trpicich mentdlni anorexii pravdépodobné terapii
nevyhleddva (PapeZova, 2018).

Nejvyznamnéjsi praci, zamérenou na prevalenci mentalni anorexie, je finska studie, ktera
zkoumala vyskyt onemocnéni u Zen narozenych v letech 1975-1979 (Keski-Rahkonen et al.,
2007). Celozivotni prevalence mentalni anorexie byla diagnostikovdna u 2,2 % Zen a pfi uziti
SirSi definice stoupla na 4,2 %. Predchozi studie z USA, severni Itdlie a Austrdlie uvadéji
celoZivotni prevalenci mentalni anorexie u 2 % Zen.

Prevalence mentalni anorexie u muzl je vyrazné nizsi. CeloZivotni prevalence mentalni
anorexie podle Svédské studie (Bulik et al., 2006) dosahla 0,29 %. Muzi tvofi 10-15 % vsech
pfipad(i anorexia nervosa podle registrové studie Hoek a van Hoeken z roku 2003.

Déti jsou vysoce rizikovou vékovou skupinou pro rozvoj poruch pfijmu potravy. Unli et, al.,
(2007) uvadi, Ze podle rodi¢li ma problémy s jidlem 25-28 % déti do 6 mésicl véku a 18 % déti
ve véku 4 let. Vyssi prevalence anorexia nevrosa je u déti s jinym primarnim onemocnénim
(26-90 %) a u nedonosenych (10-49 %).
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V roce 1997 Krch publikoval studii, zaméfenou na Zivotni styl ceské mladeze. Na zakladé
publikovanych vysledk( této studie se da predpokladat, ze 0,5 % az 0,8 % sledovanych divek
mohlo trpét mentdlni anorexii.

Studie, zaméfrujici se na Zivotni styl Ceské mladeZe, provedena v roce 2004 Krchem prokazala,
Ze déti ve véku 13 let nejsou spokojeny se svym télem. PFiblizné 50 % divek si pfeje zhubnout,
40 % se védomé omezuje v jidle a asi 4 % zamérné zvraci (Papezova, 2018).

V roce 2017 v ambulantni péci bylo Ié¢eno 3731 pacient(, z nich bylo 90 % Zeny. Vice nez
polovinu (56 %) souboru tvofili pacienti starsi 20 let, 32 % bylo ve véku 15-19 let, zbyvajicich
12 % bylo ve véku 0-14 let (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky Ceské republiky, 2018).

Dle Gdajt Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky Ceské republiky (2018) v roce 2017 bylo
na psychiatrickych lGzkovych oddélenich hospitalizovdno 454 pacientl s poruchou pfijmu
potravy. Z toho pacienti s diagnézou mentdlni anorexie tvofili 65 %, s atypickou mentalni
anorexii 13 %. Témér 25 % hospitalizovanych tvofili pacienti mladsi 15 let, 39 % ve véku 15-
19 let, témér pétinu celkové hospitalizace tvofila vékova skupina 20-29 let. V porovnani
s rokem 2011 se pocet hospitalizovanych zvysil o 115 pacientd. Prevalence mentalni anorexie
v roce 2017 zlstala témér stejna, zastoupeni muzl také.

2.2 Etiologie anorexia nervosa

Na vzniku a rozvoji anorexia nervosa se podili celd fada psychosocidlnich a biologickych
faktorQ. Poruchy pfijmu potravy mohou vzniknout v disledku souhry socialnich a kulturnich
faktorq, tragickych Zivotnich situaci, chronickych obtizi a také biologickych a genetickych
faktort (Krch, 2005).

Do rizikové kategorie pro vznik poruch pfijmu potravy patfi modelky, tanecnice, sportovkyné
a jedinci zajimajici se o zdravou vyzivu se zamérenim na vyssi vykon. Onemocnéni ¢asto zacina
jako snaha zhubnout, stravovat se zdravé nebo zlepsit svoji postavu, pak je ale velice lehké
prekrocit pfimérenou miru v hubnuti nebo zdravé vyzivé (Krch, 2016), (Papezova, 2018).

Kocourkovd (2006) uvadi, ze vznik onemocnéni souvisi se sociokulturnim prostredim, jelikoz
se ukazuje, Ze poruchy pfijmu potravy jsou diagnostikované mnohem castéji v zapadnich
zemich. Dale autorka zminuje, Ze u pacientek s mentalni anorexii casto byva specificky vyvoj
osobnosti. Anorekticky jsou odpovédné vi¢i ostatnim lidem, jsou disciplinované,
perfekcionistické, nicméné maji potize s vyjadfovanim emoci. Pacienti s mentdlni anorexii
vétéinou nevyhledavaji pomoc, protoze jsou si jisti, e délaji viechno spravné (Latalova,
Kamaradova, 2015).

Na vzniku poruch pfijmu potravy se také podileji nékteré osobnostni rysy a psychické
charakteristiky. Studie prokazuji vyssi pravdépodobnost vyskytu anorexie v souvislosti s
perfekcionismem, zvlasté pokud je pritomno nizké sebevédomi a nespokojenost s vlastnim

geneticky podminéné (Papezova, 2018).

Vliv rodiny hraje velice dileZitou roli v souvislosti s vyskytem poruch pfijmu potravy jako
takovych. Rizikovym faktorem muize byt vyskyt onemocnéni v rodiné nebo dodrzovani
specifickych diet. Rodina hraje duleZitou roli pfi formovani predstav o krase a o vlastnim téle,
pfi vytvareni stravovacich a pohybovych navykd a Zivotniho stylu (Papezova, 2018). Podle
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Kocourkové (2006) a Rokyty (2015) pacientky s mentalni anorexii vétSinou pochazi z rodin,
které dbaji na vysoky vykon a jsou az pfehnané perfekcionisticky zaloZzené.

Stravovaci zvyky se vytvaii jiz od narozeni. Zakladni funkci jidla je uspokojeni potieby preZiti
a udrzeni fyzického zdravi, navic jidlo udriuje dusevni pohodu, formuje socialni vztahy a
osobnost jedince (Krch, Svédova, 2013). PapeZova (2018) uvadi, Ze se vybiravé jidelni chovani
vyskytuje u 14-50 % déti pred Skolou a u 7-27 % déti v pozdéjSim véku. U nékterych déti
podobné jidelni chovani odezni, avsak u jinych mlze pretrvavat a nabirat na intenzité.

U pacientd s PPP dochdzi k poruSe vnimdni vlastnich potieb. Soustfeduji se na plnéni
oCekavani ostatnich, maji strach ze ztraty naklonnosti druhych. Pacienti s PPP nachazeji
Utéchu v jidle, coz mize mit za nasledek prejidani a pocit viny, nasleduje pak snaha se
snédeného jidla zbavit. Pocit hladu dava pacientim pocit kontroly nad realitou, své
onemocnéni vyuZivaji jako prostifedek reseni osobnich problému, snazi se tak zvysit své
sebevédomi. To vSechno ale naopak muzZe plsobit sebedestruktivné. V disledku hladovéni,
zvraceni, podvyZivy a podvahy se pacienti dostavaji do socidlni izolace s mnoha psychickymi a
zdravotnimi problémy (Krch, Svédova, 2013).

U AN byvd prvni zménou v jidelnicku vyrazeni vysoce energetickych potravin, jako jsou
smazena a tuéna jidla, sladkosti. ZvySuje se zajem o zasady zdravé vyZivy. Postupné maji
vyrobky, maso, pecivo a prilohy. Velikost porci se postupné snizuje, pacienti mohou zacit
vynechdvat jednotliva denni jidla. Dochazi ke zméné chuti k jidlu a ke zménam chovani ve
spojitosti s jidlem — pacienti ¢asto vyhledavaji stravovani o samoté, pripadné pfipravuiji jidlo
ostatnim, ale sami nejedi. Zvy$ené se zajimaji o sloZeni potravin a pfipravu jidla. Casto se
setkdme s chybnym rozdélovanim potravin do skupin jako zdravé a nezdravé, averzi a
strachem z urcitych potravin. To ma za ndsledek jejich postupné omezovani a vyfazovani
(Krch, 2005), (Mahan, 2017), (Maradova, 2007).

Pacienti s AN si Casto vytvafri stravovaci ritualy, které praktikuji pfed jidlem nebo béhem jeho
konzumace. Nejcastéji jde o vypiti velkého mnozstvi vody pred jidlem, krajeni pokrmd na malé
kousky, nadmérné zvykani, pouzivani priboru u jidel, u kterych se obvykle pfibory nepouzivaji.
Jidelni chovani je naprosto identické u kazdého jidla, striktné se dodrZuje mnoZstvi potravy,
na jidlo je vymezen urcity ¢as, misto a prostiedi (Krch, 2005), (Mahan, 2017).

Stravovaci ndvyky jedince s AN ¢asto ovliviuji celou rodinu, kterd se snazi prizplUsobit tomu,
co by nemocny chtél jist a jak by podle néj jidlo mélo byt upraveno. Pacienti s poruchami
prijmu potravy nechodi do restauraci, jelikoZ je pro né velmi obtizné stravovat se na verejnosti
za pritomnosti dalSich osob.

Denni energeticky pfijem pacientl s AN je vyrazné snizeny, ¢asto nedosahuje ani 1000 kcal,
nékdy i méné v podobé jednoho nebo dvou jidel za den. Nejéastéji konzumovanymi
potravinami jsou ovoce, zelenina, odtu¢néné mlécné vyrobky. (LéCebnd vyZiva v oblasti
psychiatrie, 2014).

2.3 Diagnostika mentdini anorexie

Poruchu pfijmu potravy ¢asto odhali Iékafi primarni péce, se kterym pacienti pfichazeji do
kontaktu jako sprvnimi. Jsou to prakticti pediatfi, praktic¢ti lékati, gynekologové (i
stomatologové. Unava, slabost, bolesti bficha, nepravidelnd menstruace, amenorea (i
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zvySend kazivost zubl patfi mezi Casté potize, které pacienty privedou k lékafi. Vétsi
pozornost by méla byt vénovana divkdm a mladym Zenam v rizikovém véku ¢i s rizkovymi
zajmovymi aktivitami nebo povolanim (PapezZova, 2010).

Komplexni vySetfeni pacientd zahrnuje odbér podrobné anamnézy, fyzikdlni vysSetieni,
vySetieni krevniho obrazu, biochemické vysetieni krve, véetné vysetieni funkce stitné Zlazy,
jaternich funkci, EKG, vySetfeni moci. Vramci psychologicko-psychiatrického vysSetfeni,
motivacniho rozhovoru a kontaktu srodinou se posuzuje zralost osobnosti, pfitomnost
psychiatrickych komorbidit, motivace pacienta k |é¢bé&, nahled na onemocnéni, socidlni a
rodinnd situace. Po stanoveni diagndézy PPP by se méla praktickym lékarem provadét
pravidelnd monitorace stavu pacienta a vyvoje télesné hmotnosti. V pfipadé neucinnosti
stanovené terapie a vyskytu komplikaci je nezbytné kontaktovat odborné pracovisté a navazat
spolupraci s multidisciplinarnim tymem (Papezovd, 2010), (Papezova, 2018).

Klicovym bodem pro stanoveni diagndzy mentalni anorexie je spravné odebrana anamnéza.
Anamnestické udaje napomadhaji pochopeni souvislosti ohledné zdravotniho a nutri¢niho
stavu pacienta. Pfi anamnestickém vysetfeni je dllezZité navozeni pratelské atmosféry, co se
tyce jak prosttedi, tak i zplisobu komunikace (Taborsky, 2014), (Spinar, 2008).

V klinické praxi se bézné pouZziva ke klasifikaci onemocnéni MKN-10 (Mezinarodni klasifikace
nemoci). Stanoveni diagndzy vyzaduje splnéni vsech diagnostickych bodu.
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Tabulka 1. Diagnosticka kritéria MKN-10 pro anorexia nervosa (F 50.0).

a Télesndvaha je udriovana nejméné 15 % pod predpokladanou urovni (at jiz byla snizena
nebo nebyla nikdy dosazena), nebo index télesné hmotnosti (BMI) je 17,5 (kg/m2) a
nizsi. Prepubertdlni pacienti nesplfiiuji béhem ristu o¢ekdvany vahovy pfirlstek.

b Pacient si sniZzuje vahu sdm dietami, vyprovokovanym zvracenim, uzivanim diuretik,
anorektik, laxativ ¢i excesivnim cvicenim.

¢ Pretrvava strach z tloustky i pfi vyrazné podvaze a zkreslena predstava o vlastnim téle
jako neodbytna, vtiravd obava z dalSiho tloustnuti, ktera vede jedince k udrzeni
podvahy.

d Endokrinni porucha hypothalamo-pituitarni-gonadové osy, projevujici se u zen jako
amenorea, u muz(l ztratou sexudlniho zajmu a potence. Vaginalni krvaceni u
anorektickych Zen je Casto vyvolano uZivanim antikoncepcnich tabletek, a proto je
z novych kritérii vypousténa.

e Pokud se onemocnéni objevi pred pubertou, je opozdén nebo dokonce zastaven rist,
VYVOj prsou, primarni amenorea, détské genitdly u chlapcl. Po uzdraveni dochazi k
normalnimu dokonceni puberty, avsak menarche je opozdéna.

Ne vZdy ale Ize pouZit diagnosticka kritéria pro dospélé v pfipadé stanoveni diagndzy u ditéte.
U déti v prepubertadlnim véku nemlzeme pouZit amenoreu jako diagnosticky ptiznak, také
neni nutny pokles vahy. Nedostatecna vyziva se mlze projevit jen zpomalenim nebo zastavou
fyzického vyvoje, castéji stagnaci télesné hmotnosti v poméru ktélesné vysce. Tato
skutecnost je vSak v urcitych obdobich vyvoje normalni, a porucha pfijmu potravy tak muze
déle unikat pozornosti. Pravé proto doslo ke vzniku aktudlnich kritérii DSM-5.

Na rozdil od predchozi verze Diagnostického a statistického manualu DSM-4 neni jako pfiznak
uvedena amenorea, vétsi pozor se vénuje behavioralnim pfiznaklm na udkor kognitivnich
pfiznakd a subjektivniho hodnoceni. Tyto zmény jsou pfinosné pro diagnostiku anorexie u déti
a dospivajicich, ktefi jesté nemaji rozvinutou schopnost introspekce a abstraktniho uvazovani.

Zakladem hodnoceni stavu vyzivy u déti je somatické vysetreni, které je zaloZeno na
hodnoceni vysky, hmotnosti, hmotnostné-vyskového poméru (¢i BMI) a posouzeni celkového
fyzického vyvoje véetné pohlavniho. K posouzeni antropometrickych dat se pouzivaji
percentilové grafy.

Diagnosticky a statisticky manual dusevnich onemocnéni (DSM - 5) Americké psychiatrické
asociace rozdéluje anorexia nervosa na dva typy: nebulimicky (restriktivni) typ a bulimicky
(purgativni) typ (Papezova, 2018).

Diagnosticka kritéria mentdlni anorexie (upraveno dle DSM — 5). (American Psychiatric
Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition. Arlington, V
A, American Psychiatric Association, 2013).
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Tabulka 2. Diagnosticka kritéria DSM-5.

a Omezeni pfijmu energie, které vede k vyraznému snizeni télesné hmotnosti s ohledem
na vék, pohlavi a fyzické zdravi. Vyrazné nizka télesnd hmotnost je definovana jako
télesnd vdha, ktera je nizsi nez normalni, nebo pro déti a adolescenty, nizsi nez
minimalné o¢ekavana.

b Pretrvavajici obavy z pfibirdni na vaze a z tloustnuti, nebo chovani, které se zaméruje

na zachovani podvahy.

¢ Porucha vnimani vlastniho téla, popirani zavaznosti aktualni podvyzivy.

Zavainost onemocnéni je specifikovana podle aktudlniho indexu télesné hmotnosti. Stupen
zavaznosti Ize zvysit na zakladé klinickych symptom, stupné funkéniho postizeni a potieby
dohledu nad postizenym.

AN mirna: BMI > 17 kg/m2

AN prdmérna: BMI 16-16,99 kg/m2

AN zavazna: BMI 15-15,99 kg/m?2

AN extrémni: BMI< 15 kg/m2

Hodnoceni BMI je vhodné pouze u dospélych pacient(. (PapeZzovd, 2018)

Soucdsti vyhodnoceni zdravotniho stavu pfi podezieni na PPP je screening anorexia nervosa
a bulimia nervosa, ktery obsahuje 5 otazek SCOFF:

1. Citite se nékdy az k zblaznéni nepfijemné plna?

g

Bojite se ztraty kontroly nad mnozstvim snédeného jidla?

3. Ztratila jste v posledni dobé na vaze vice nez 7 kg za dobu tfi mésici?
4. Myslite si, Ze jste tlustd, kdyz ostatni mysli, Ze jste pfilis Stihla?

5. Moyslite si, Ze jidlo ovlada Vas Zivot?

Kazdé odpovédi ,,ano” odpovida jeden bod a skére > 2 oznacduje pravdépodobnost diagndzy
AN nebo BN (Papezovad, 2010).

2.3.1Hodnoceni nutricniho stavu
2.3.1.1  Antropometrické méreni, BIA

Stav vyzivy se obvykle hodnoti nejprve antropometricky. Zakladni vypovidajici hodnotou je
hmotnost ve vztahu k vySce pacienta, kterou zdravotnicky personal zjisti béhem vstupniho
vySetieni pacienta. Pfi dlouhodobém sledovani pacienta je vhodna pravidelnd monitorace
hmotnosti i vysky a sestaveni hmotnostniho grafu. U dospélych pacient( je mozno hodnotit
dlouhodobé vyvoj hmotnosti nebo BMI, u déti je nutné zohlednit vék a pohlavi a hodnotit BMI
dle percentilovych grafl, které vychazeji z dat Celostatniho antropometrického vyzkumu,
probihajiciho v CR vletech 1951-2001 (Vignerova et al., 2006). U dospélych pacient(
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hodnotime jako podvyZivu ¢ podvahu BMI niz3i neZ 18,5 kg/m?2. Pfi hodnoceni stavu vyZivy u
déti je jako klinicky vyznamnd hypotrofie hodnocen BMI nizsi nez na 10. percentilu, hodnoty
pod 3. percentilem jsou hodnoceny jako vyznamna zdvaznd dystrofie. U postmenarchalnich
divek je BMI pod 10. percentilem spojovdno svyznamnym rizikem rozvoje sekundarni
amenorey (Tlaskal, 2007).

Tabulka 3. Hodnoceni stavu vyZivy u dospélych podle WHO.

I

Podvaha <18,5
Silna podvaha <16
Stfedni podvaha 16-16,9
Mirnda podvaha 17-18,49

Normalni vaha 18,5-24,9

Nadvaha 25-29,9

Obezita >30
Obezita prvniho stupné 30-34,9
Obezita druhého stupné 35-39,9
Obezita tretiho stupné 240

Hodnoti se také obvod a objem paze, tloustka koznich fas a biochemické parametry.

Pomoci hodnoceni stfedniho obvodu paZe Ize stanovit mnoZstvi svalové hmoty. Obvod
svalstva paze se stanovi méfenim obvodu paze a kozni fasy nad tricepsem. Méreni mnozstvi
podkoZniho tuku se provadi na nedominantni poloviné téla pomoci kaliperu (Navratilova,
Hamrova, 2009), (Papezova, 2010).

Méreni obvodu paZe se provadi na nedominantni koncetiné v polovi¢ni vzdalenosti mezi
akromionem a olekranonem. Za normalni hodnoty se povazuji obvod 29,3 cm a vice u muzl
a 28,5 cm u Zen. Hrnciarikovd a Mandelova (2007) uvadi jako patologickou hodnotu obvodu
paze mensinez 19,5 cm u muz(i a 15,5 cm u Zen. Podle Topinkové (2003) pro tézkou podvyzivu
u dospélych svédéi obvod paze pod 20,2 cm.

U déti se obvod paze, bricha, bokd hodnoti podle percentilovych grafl pro dany vék ditéte.
Vyrazny rozdil mezi percentily obvod( jednotlivych partii svéd¢i o nerovnomérném rozlozeni
podkozni tukové tkané (Vignerova et al., 2006).

Bioelektrickou impedanci (BIA) Ize zjistit podil tukové tkané, svalové hmoty, netukové tkané
a mnoizstvi vody v téle. Metoda je zaloZzena na méreni odporu jednotlivych tkani vudi
sttidavému elektrickému proudu s nizkou intenzitou a vysokou frekvenci (Svacina, 2008).
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Méreni se ma provadét za prisnych podminek, které mohou vysledky analyzy ovlivnit. Pfed
vySetfenim se ma dodrZovat 4hodinové lacnéni, mélo by se vyhnout fyzické aktivité po dobu
12 hodin. Vysledky méreni mohou byt ovlivnény stavem hydratace, dlouhodobou obezitou
nebo redukci hmotnosti, menstrua¢nim cyklem u zen (Sebkova, 2011).

2.3.1.2  Méreni energetického metabolismu

U fady nemocnych nelze dodrZet ptisné podminky pro méreni bazalniho energetického
metabolismu. Proto se vétSinou méfi klidovy energeticky vydej (REE). Hodnota REE je asi 0 10
% vyssi, nez hodnota BMR (Holecek, 2006).

Dle Krizové (2016) je nejpresnéjsi metodou zjistovani energetického vydeje nepfima
kalorimetrie. Tato metoda je zalozena na tom, Ze zhruba 95 % uvolnéné energie je ziskano
aerobni oxidaci sacharid(, tukd a bilkovin. MnoZstvi spotifebované energie lze zjistit
z namérenych hodnot spotieby kysliku a vydeje oxidu uhli¢itého (Kocvarova, 2008).

Méreni REE se provadi 2 hodiny po jidle v tepelné neutrdlnim prostfedi po 30 minutach klidu
na lGzku. U zdravych a ambulantnich pacientl se ke zmérené hodnoté REE pfipocitava pfi
stanoveni potfebného denniho energetického ptijmu 60-70 %, aby mnoistvi energie
odpovidalo energetickym potfebam pfi bézné fyzické aktivité (Svacina, 2010).

Metodika vySetreni je stejnd pro lidi vSech etnickych skupin a nepocita se s osobami starsiho
véku. Existujici studie méreni BMR jsou vyhodnoceny u dospélych. U déti se ¢asy odpocinku a
doby plstu mohou lisit (Compher et al., 2006).

Vzorcem pro vypoCet REE je Harrison-Benedictova rovnice. Pouzivda se pro vypocet
metabolismu u dospélych, u déti vhodné pouzit modifikaci podle Schofielda (Tlaskal, 2007).

2.3.1.3  Laboratorni parametry

Albumin je zdkladnim markérem ubytku visceralnich protein(. Biologicky polocas albuminu je
20 dni. Pfi chronické podvyzivé hladina albuminu klesa rychle a jeji normalizace trva tydny. Za
snizenou hladinu se povazuji hodnoty alouminu pod 25-30 g/I.

Prealbumin je spolehlivy diagnosticky markér nutri¢niho stavu. Pfi poruse syntézy bilkovin
dochazi k poklesu hladiny prealbuminu, kterou lze vyuZit k méfeni rychlych zmén nutrié¢niho
stavu a posoudit vliv dietni restrikce a intervence. Polocas prealbuminu je 16 hodin, pro
malnutrici svédci hladina pod 0,2 g/I.

Transferin se predevsim pouzivd jako ukazatel deplece visceralnich proteind. Polocas je 8-9
dni. Normalni hodnota hladina transferinu je 2-3 g/l (Zazula et al., 2009).

Méreni plazmatické a mocové koncentrace urey patfi mezi zakladni indikatory katabolismu
bilkovin. Pro katabolismus svédci zvySeni koncentrace urey v plazmé po vylouceni pfitomnosti
renalniho onemocnéni a zvyseného prijmu bilkovin stravou. To plati i pro vys$si odpady urey
moci za 24 hodin (Zazula et al., 2009).

Dusikova bilance je rozdil mezi mnoZstvim dusiku prijatého stravou a mnozstvim dusiku
vylouc¢eného modi. Vylouceny dusik Ize spocitat podle vzorce:

N=U*V*0,028*1,2+2
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Kde N je mnozstvi dusiku v gramech, U je mnoZstvi urey v moci za 24 hodin, v je diuréza za 24
hodin, 0,028 je faktor prfepoc¢tu mmol urey na gram urey, 1,2 je faktor korigujici hodnotu
celkového mnozstvi dusiku, Z jsou ztraty dusiku extrarendlni cestou. Pro malnutrici svédci
hodnota nad 12-15 g. U téZce podvyZivenych pacientli se mnozstvi vylou¢eného dusiku mlze
dosahovat 40 g za 24 hodin (Vyroubal, 2009).

Pfi méreni cholesterolémie se také hodnoti hladiny HDL a LDL frakci. Pfijatelnou
cholesterolemii je u déti hladina celkového cholesterolu v séru pod 4,5 mmol/l, hodnota LDL
cholesterolu pod 2,8 mmol/l. Jako hrani¢ni cholesterolemie se oznacuje hladina celkového
cholesterolu 4,6 - 5,2 mmol/l, hodnota LDL-cholesterolu 2,9 - 3,4 mmol/l. Vysokou
cholesterolemii je koncentrace celkového cholesterolu vyssi nez 5,2 mmol/l, koncentrace LDL-
cholesterolu vyssi nez 3,4 mmol/I (StoZicky, 2002).

K zjisténi hladiny vitaminu D se pouzivd méfeni hodnoty 25(OH)D. Za snizenou hladinu se
povazuje hodnota v rozmezi 30-50 nmol/l, pro deficit svéd¢i hodnota pod 30 nmol/l (Munns,
2016).

Pfi hodnoceni krevniho obrazu se zaméruje na zmény poctu erytrocytl, leukocytl a
trombocytd.

Mezi sledované elektrolyty patfi Na, K, P. Hladina K by neméla klesnout pod 3,5 mmol/l,
koncentrace Na pod 130 mmol/l, a koncentrace P pod 0,6 mmol/l (Winston, 2012).

2.3.1.4  Uloha nutri¢niho terapeuta

Prvnim krokem v ramci nutricni péce je odebrani nutricni anamnézy. Pomoci nutri¢ni
anamnézy ziskdme informace o vahovém Ubytku za posledni mésic az 6 mésicu, jidelni zvyky
pacienta a stravovaci zvyky v rodiné, postoj pacienta k jidlu atd. Anamnéza by méla byt dobre
strukturovana, aby nedochazelo ke zmateni pacienta a bylo mozné ziskat co nejvice informaci.
V pripadé détskych pacientll je vhodné ziskané informace ovéfit u rodicq, jelikoz anorekticti
pacienti tézko spolupracuji (Krch, 2005), (Nevoral, 2003), (Papezova, 2010).

Pfi odebrani anamnézy se nutri¢ni terapeut zaméruje na tyto oblasti:
¢ rodinnd nutriéni anamnéza,
e praktikovani diet, vegetarianstvi a ostatnich alternativnich sméra vyzivy,
¢ frekvenéni nutriéni dotaznik,
e denni zapisy stravovani,
e zacdatek a pribéh poruchy pfijmu potravy,
e uzivani doplrkl stravy a laxativ/diuretik,
e pfitomnost onemocnéni vyZadujiciho I1é¢ebnou dietu,
e vahové kolisani v prabéhu Zivota,
e pitny reZim,
¢ vylucovani a spravna funkce traviciho traktu.

(Pefinova, 2013)
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3 Klinické projevy mentalni anorexie

Mentalni anorexie je onemocnéni, které doprovazi rGzné klinické projevy a laboratorni
odchylky, spojené se zménou metabolismu, vyplyvajici predevsim ze stavu podvyzivy. Z
dlvodu vyrazného poklesu tukovych zdsob a nedostate¢ného prijmu energie a hlavnich Zivin
je snizen bazalni energeticky vydej. Mentalni anorexie s sebou pfinasi spoustu zdravotnich
komplikaci, které vyznamné prodluzuji dobu terapie a pfrispivaji k vy$si nemocnosti a
Umrtnosti pacientl. Umrtnost pacientek s mentalni anorexii je 30krat vy$si oproti Zenam
stejného véku. Onemocnéni je doprovdzeno fadou metabolickych zmén a nékdy i rozvratem
vnitfniho prostredi. Vzniklé zmény s sebou pfinaseji poruchy funkci skoro vSech orgdnovych
systémU. Nejcastéji jsou postizené funkce zazivaciho traktu, kardiovaskularniho systému,
ledvin, endokrinniho systému a metabolismus kosti (Papezova, 2018), (Krch, 2005).

Tabulka 4. Rozdil mezi prostym hladovénim a stresovou malnutrici (PapeZovad, 2018).

Rychlost vzniku Pomala (tydny aZz mésice) Rychla (dny)
Priklady chorob Mentalni anorexie, stafeckd Septicky stav, akutni
kachexie, chronicka pankreatitida, polytrauma,

pankreatitida, stendza jicnu popaleniny

Télesna hmotnost Snizena Normalni Ci zvysena
(retence tekutin)
Télesny tuk Vyrazné snizen (nékdy zcela Snizen, normalni

(fat mass — FM) chybi)

Télesny protein Mirné snizen Vyrazné snizen

(fat free mass — FFM neboli
lean body mass — LBM)

Hladina celkové bilkoviny Normalni ¢i mirné snizena Vyrazné snizena
v séru
Hladina albuminu ¢i dalSich Normalni ¢i mirné snizend Vyrazné snizena

nutricnich proteint

Proteiny akutni faze Normalni Zvyseny

(CRP — C-reaktivni protein)

Potieba energie Snizena Zvysena

Riziko refeeding syndromu Vyrazné vysoké Moziné pfi prechodu do
anabolické faze
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3.1 Centralni nervovy systém u pacientli s AN

Jiz po nékolika mésicich od vzniku onemocnéni Ize zobrazovacimi metodami zjistit atrofii
mozku. Ukazuje se, Ze u akutni AN je objem Sedé i bilé hmoty mozku znaéné snizen. Po
realimentaci se stav bilé hmoty mozku vraci k normdlu, aviak deficit Sedé hmoty pretrvava.
Dosud neni znamo, jestli pfi¢inou jsou nenavratné ztraty neuronll a/nebo gliovych bunék
v dUsledku zvysené hladiny kortizolu, nebo jestli samotny deficit Sedé hmoty mozkové je
pric¢inou vzniku AN (Papezova et al., 2002).

PFi zkoumani aktivity prefrontdlni a parietdlni kiiry mozkové u pacientek s AN se ukazalo, Zze v
klidovém stavu se metabolizovalo méné glukdzy, perfuze uvedenych oblasti byla sniZzend. To
znamena, Ze prefrontalni a parietdlni kGira u anorekticek byla méné aktivni nez u zdravych
jedincl. Naopak medidlni frontalni oblasti u pacientek s AN po vystaveni jidlu se ukazaly byt
znacné aktivnéjsi oproti kontrolni skupiné. Po realimentaci tyto zmény zlstdvaji, k
normalizaci dochazi pouze v nc. caudatus a v horni frontalni kife. Srovnani mozkové aktivity
u pacientek s AN se zdravymi jedinci napovida o tom, Ze neurdlni okruhy, které fyziologicky
zajistuji s potravou spojené signaly, jsou nahrazeny okruhy patologickymi, podobné jako u
obsedantné-kompulzivni choroby, deprese a zavislosti.

,Plvodné neutralni signal (potrava) se postupné spoji s neadekvatnim afektivnim nabojem
a/nebo kompulzivnim chovanim.” (Papezova, 2018)

Autorka dodava, Ze v dlsledku zmén vlivem emocniho stresu a vyvojovymi traumaty, maze
dojit také k poSkozeni hypokampu. Vzniklé maladaptivni jidelni chovani nasledné ovliviiuje
funkce neurondlnich okruht (Papezova, 2018).

Nedostate¢nd energetickd hodnota potravy a jeji nevyvdiené sloZieni vede k poskozeni
kognitivnich funkci organismu. Neurokognitivni testy prokazaly, Ze pacientky s akutni AN mély
zpomaleny reakéni ¢as, mély zhorsené vysledky v mentalné aritmetickém testu, zhorSenou
kratkodobou vizuadlni pamét a vybavnost dlouhodobé paméti. V disledku zaméreni veskeré
pozornosti na jidlo a télesnou hmotnost se zhorSuje uéeni v jinych oblastech. Podobny
kognitivni deficit najdeme u obsedanntné-kompulzivni poruchy. (Papezova, 2018).

Pacienti s mentalni anorexii ¢asto trpi tonicko-klonickymi kfecemi, stavy akutni zmatenosti,
svalovou slabosti, dokonce i tetanii. Casté je vymizeni reflex(, tetanie a paralyza pfi
opakovaném zvraceni, pouzivani klystyrt, nadmérnym uzivanim projimadel a diuretik (Krch,
2005).

Skoro u poloviny pacientll s mentdlni anorexii muze naruseni elektrolytové rovnovahy vést k
abnormalitam na zdznamech EEG. Intoxikace vodou pfi snaze utlumit pocit hladu vede k
bolestem hlavy, zaskubim, zmatenosti, neklidu, ataxii, zachvatim i kdmatu (Dolezal, 2010),
(Krch, 2005).

Nejcastéjsim objevem pfi CT vySetieni mozku u pacientl s mentalni anorexii je atrofie mozku,
a to i u velmi mladych divek (Navratilova, 2000).

3.2 Kardiovaskuldrni komplikace

Kardiovaskularni komplikace se vyskytuji u témér 86 % pacientek (Papezova, 2018).
Dlouhodobé hladovéni vede ke snizeni hmotnosti myokardu, abnormalitdm diastolické a
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systolické funkce, zménam tepové frekvence, bradykardii, zvySeni tonu parasympatiku,
snizeni maximalni spotfeby kysliku a EKG zméndm v prlibéhu fyzické zatéZze (Romano et al.,
2003).

Zneuzivani |ék( ze skupin diuretik nebo laxativ muze vést dle Krcha (2005) k naruseni
elektrolytové rovnovahy a tim zpUsobit srde¢ni arytmie. Ve velmi vaznych pfipadech mlze
dojit k zastavé srdce. Sachs et al. (2016) dodavaji, Ze ve stavu malnutrice mlze dochazet k
nepfiznivym zménam struktury samotného myokardu. DUsledkem nizké hemodynamické
naplné je snizeny objem svalové hmoty levé komory a systolickd dysfunkce. Romano et al
(2003) pomoci dopplerovského vysetieni echokardiogramem potvrzuji ndlez mensiho objemu
levé komory srdecni a jeji tenci stény oproti kontrolni skupiné zdravych divek stejného véku.
Dale u téchto pacientek byla také zaznamendna snizena ejekéni frakce, tepova frekvence,
avsak periferni odpor byl naopak podstatné vyssi.

Navratilova uvadi, Ze u 50 % pacientek s mentalni anorexii je pozorovan prolaps trikuspidalni
nebo mitralni chlopné. (Navratilova et al, 2007).

3.2.1Tepova frekvence

Snizeni tepové frekvence pod 60 tepl za minutu (bradykardie) je pfitomné az u 96 % pacient(
hodnota tepové frekvence byla 28 tepl za minutu. Tento stav je zplisoben zpomalenim
metabolismu z dlivodu Uspory energie (Mehler, Brown, 2015).

Bradykardie je u pacientek s mentalni anorexii ddvdna do souvislosti se zvySenim vagové
aktivity vedouci ke zvySeni aktivity parasympatiku a se snizenim hmoty myokardu.
Bradykardie je dle nékterych autorli méné zavaina pfi delSim trvani onemocnéni z diivodu
mozné adaptace na chronickou podvyZivu (DiVasta AD. et al., 2010), (PapeZov4, 2018).

Po spravné nastavené realimentaci se zvySenim hmotnosti nad 80 % idealni télesné hmotnosti
a rehydrataci dochdzi u vétsiny pacientek ke zvySeni hodnoty tepové frekvence nad 50 tepl
za minutu (Shamin T. et al., 2003).

Vzhledem k velmi ¢asté pritomnosti bradykardie u pacientl s AN je nutno posuzovat jejich
klidovou tepovou frekvenci jinak nez u zdravych jedincU. Jiz hodnoty klidové tepové frekvence
80-90 tepli za minutu u pacienta s AN mohou znamenat pfitomnost akutniho onemocnéni,
napt. sepse (Krantz MJ., Mehler PS., 2004).

Posturalni tachykardie, definovana jako zvySeni tepové frekvence o > 20 tepll za minutu pfi
zméné polohy z leZe do stoje, je asto pritomna u pacientek s klidovou bradykardii s nebo bez
pfitomnosti hypotenze. Posturalni tachykardie muZze byt asymptomatickda nebo se muze
projevovat vznikem pocitu slabosti, zavrati a/nebo synkop. U nékterych pacientek muze
pretrvavat i po Upravé hypotenze (Low et al., 2009). K normalizaci opét dochazi po Upravé
télesné hmotnosti.

3.2.2 Krevni tlak

Dalsi ¢astou komplikaci u pacientek s mentalni anorexii je hypotenze, ktera je definovana jako
systolicky krevni tlak niZsi nez 90 mmHg a/ nebo diastolicky krevni tlak nizsi nez 50 mmHg. U
pacientek s mentdlni anorexii nachazime nizsi hodnoty systolického, diastolického i stfedniho
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krevniho tlaku. Systolicky krevni tlak souvisi s délkou trvani onemocnéni, systolicky i
diastolicky krevni tlak souvisi s nutri¢nimi parametry, zejména s mnozstvim tukovych zasob (
Misra M. et al., 2004). U déti je nutno hodnotu systolického i diastolického krevniho tlaku
posuzovat vzhledem k percentildm pro dany vék, vysku a pohlavi, pficemz za hypotenzi
povazujeme hodnoty pod 5. percentilem.

Posturalni hypotenze je definovdna jako pokles systolického krevniho tlaku o vice nez 20
mmHg nebo diastolického krevniho tlaku o vice nez 10 mmHg pfi zméné polohy ze sedu do
stoje nebo z lehu do sedu (Bradley et al., 2003). Hypotenze pacienty ohroZuje predevsim v
dlsledku zhorsené perfuze mozku, srdce a ledvin. Chronicka hypotenze muze vést k poSkozeni
ledvin a rozvoji kognitivnich zmén.

Posturdlni zmény krevniho tlaku a tepové frekvence jsou u pacientlli s mentdini anorexii
relativné casté. Posturalni hypotenze je popisovana az u 62 % restriktivnich pacientek a u 83
% pacientek purgativniho typu. U nékterych pacientek se hypotenze vyviji jako sekundarni
komplikace pfi hladovéni. Rozvoj hypotenze ovliviiuje také snizeny objem télesnych tekutin.
Na celkové depleci tekutin se mizZe podilet i zvraceni a uZivani laxativ ¢i diuretik a také
umysiné omezeni pfijmu tekutin pacientkami z obavy z prirlistku hmotnosti (Caregaro et al.,
2005).

3.2.3Elektrokardiografické zmény

Zmény EKG jsou patrné u 80 % pacientek s AN. NejcastéjSimi zménami na EKG jsou snizeni
amplitudy QRS komplexu, nespecifické zmény ST-T Useku a viny T a dale prolongace QT
intervalu (Navratilova et al., 2007), (Panagiotopoulos et al., 2000).

vrve

repolarizace komor. Nahld smrt a ventrikuldrni arytmie vcéetné torsades de pointes byly
popsdny u pacientek s prodlouzenym QT uUsekem (Pastucha, 2009), (Vanderdonckt O. et al.,
2001).

Danska studie z roku 2018 se zaméfila na riziko vzniku prodlouzeného QT intervalu u pacientt
v souvislosti s mentalni anorexii. Do analyzy byli zahrnuty pacientky hospitalizované na klinice
poruch pfijmu potravy od roku 1997 do roku 2013 ve vékovém rozmezi 18-35 let. Ukdazalo se,
Ze nebyl Zadny rozdil v primérné hodnoté nebo riziku prodlouzeni QT intervalu mezi pacienty
s AN a kontrolni skupinou. Pacienti s mentalni anorexii vSak méli vyznamné zvySenou
mortalitu a také zvySené riziko srdecnich pfihod (ventrikuldrni tachykardie, nahld srde¢ni
zastava), které ale nesouviselo s hodnotou QT intervalu (Frederiksen et al., 2018).

Zv1asté podstatné jsou elektrolytové odchylky v obdobi zahdjeni realimentace, kdy dochazi k
insulinem podminénému zvyseni transportu elektrolytl z extraceluldrnich tekutin do bunék.
Po realimentaci dochazi ke zkraceni QT intervalu (Cooke et al., 1994).

Dalsi EKG abnormality jako sniZzena voltaz, zmény ST segmentu jsou pravdépodobné obrazem
malnutrice a iontovych dysbalanci (Vanderdonckt O. et al., 2001).

Prodlouzeni QT intervalu, hodnocené jako rozdil mezi nejdelSim a nejkratsim QT intervalem v
kterémkoli svodu, je u pacientek s mentalni anorexii téZ ¢asté. Dle nékterych autorll je mozna
redukce prolongovaného QT intervalu po peroralni suplementaci kalia (Franzoni et al., 2002).
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3.3 Renalni komplikace

Mezi nejcastéjsi renalni projevy patfi chronické tubuldrni poskozeni, porucha koncentracni
schopnosti ledvin, polydypsie a polyurie. MOzZe dochdazet k retenci tekutin. V dlsledku
uvedenych komplikaci je vyskyt infekénich komplikaci u pacientl s AN vyssi (Navratilova,
Kalendova, 2019).

Vzhledem k tomu, Ze anorekticti pacienti maji omezeny prijem tukd a sacharid(, avsak prijem
bilkovin zlstava vétsSinou v normé, mohou se objevit zvySené hodnoty urey v krvi. Zadvaznou
komplikaci jsou zmény v hladinach elektrolytl a mineralnich latek v disledku dehydratace,
zvraceni, zneuzivani projimadel nebo diuretik, tyto zmény jsou c¢astéjsi u purgativni formy
anorexie. Nejéastéji byva pritomna hypokalémie, hyponatrémie, hypochlorémie a
hypochlorni metabolickd alkaléza. U restriktivniho typu onemocnéni je nékdy zjisténa mirnd
hypofosfatémie. Dehydratace a zmény hladin elektrolytd spojené s chronickym zneuzivanim
diuretik a laxativ mohou vést az k chronickému renalnimu selhani a hypokalemické nefropatii.
Dehydratace muze prispét také ke vzniku mocovych kamenQ (Krch, 2005). Pfi uziti pfilis
vysoké davky laxativ mlize dojit také ke vzniku tézkych otok(l s hypoproteinémii a naslednym
rozvojem hypovolemického Soku doprovazeného az rendlnim infarktem. Sledovani renalnich
funkci je proto nezbytnou soucasti IéCby pacient(i s AN.

3.4 Gastrointestinalni potize

U pacientl s mentalni anorexii mize byt pfitomno benigni zduteni parotickych Zlaz (Papezova,
2018). U pacientek s anamnézou opakovaného zvraceni pozorujeme erozi zubni skloviny a
zuboviny (Mehler et Brown, 2015).

U zvracejicich pacientl je mozno pozorovat kariézni chrup v disledku naruseni zubni skloviny.
ZvySend kazivost zub(l a vznik paradentdzy také souvisi s hypovitamindézou a castym
zvracenim s narusenim zubni skloviny. U vyssiho stupné podvyzivy dochazi k atrofii chutovych
pohark( s naslednou zménou chuti. K takovému stavu dochazi minimalné po 4 mésicich trvani
onemocnéni (Navratilova, 2000).

Pti opakovaném zvraceni dochazi k plisobeni kyselych Zaludecnich stav na horni ¢ast traviciho
traktu. Vysledkem jsou zdnéty jicnu, jicnové eroze a viedy. Bouerhaaviv syndrom (ruptura

vevys

zvracenim po konzumaci nadmérného mnozstvi stravy (Krch, 2005).

Podle Krcha se u 16 % pacientek objevi Zaludec¢ni viedy, ale Castéji se setkdme s pocity
plynatosti, nadymani, nevolnosti a bolesti bficha. Pacientky tyto nepfijemné pocity spojuji s
ukladanim tukovych zdsob a naslednym zvySenim hmotnosti. Skute¢na pric¢ina vSak tkvi
ve zpomalené evakuaci Zaludku. Zhorsena mUze byt také motilita tenkého stieva. Zhruba u
poloviny pacientek je na rentgenovém ndlezu pfitomna dilatace duodena a asi u tretiny
prechodna dilatace jejuna. V nékterych pfipadech tyto nalezy mohou byt zplsobené
,realimentacni pankreatitidou”, kterd nasledné mulzZe zpUsobit gastrointestinalni ileus. K
Upravé motility dochazi po 14 dnech od zac¢atku realimentace (Krch, 2005).

Castou komplikaci u pacientek s AN byva obstipace. Pfi¢inami zacpy mohou byt dlouhodobé
hladovéni, hypotyredza, mineralova nerovnovaha. Tlusté stfevo plsobi jako megakolon, ale
pfi bioptickém vysSetfeni gangliové burky zlstavaji zachované. Na rentgenu lze zjistit atrofii
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stfevni sliznice a nespecifické stifevni zanéty. Dalsi typickou komplikaci je hepatomegalie a
reverzni steatdza jater. Také je zvySen vyskyt virovych hepatitid (Navratilova, 2019).

V oblasti tlustého stfeva dochazi ¢asto ke komplikacim zplsobenym nadmérnym uzivanim

vvvvvv

nebo enteropatii, ktera mize vést k poruse vstiebavani proteina (Krch, 2005).

3.5 Metabolismus kostni tkané

Divky ¢i chlapci, ktefi onemocni mentalni anorexii v relativné nizkém véku, mohou byt
vzristem mensi oproti svym vrstevnikim (Krch, 2005). Dozravani kosti se béhem anorexie
znacné zpomaluje a miZe se dokonce i Uplné zastavit (Fazeli, Klibanski, 2018). KdyZ pacient
pti obnoveni vyzivy zcela odmita mlécné vyrobky, potraviny obsahujici vitamin D a tuky, muze
dojit k rozvoji osteomalacie (Krch, 2005).

Pomérné ¢astym onemocnénim u pacientd s mentdlni anorexii byva osteopordza. Vyskytuje
se u 13-38 % pacient s AN (Winston et al., 2008). Osteoporodza je systémové onemocnéni,
charakterizované ubyvanim kostni tkdné a zaroven snizenim mechanické odolnosti kosti, ¢imz
se zvysuje riziko vzniku zlomenin (Ceska et Sulc, 2015). Prokazanym dlisledkem onemocnéni
mentalni anorexie je snizeni minerdlni denzity kosti (MDK). Osteopordza vznikd pti tomto
onemocnéni jiz béhem prvnich nékolika let od manifestace onemocnéni a vyznamné koreluje
s délkou lécby. Nejvyznamnéjsim ukazatelem MDK u pacientek s mentalni anorexii je délka
trvani jejich amenorey. Pfi nedostatku estrogenu dochazi ke zvySenému odbouravani kostni
tkdné a jeji prevaze nad tvorbou kosti, coZ vede k Ubytku kostni tkané (Krch, 2005).

3.6 Endokrinni systém

Endokrinni abnormality jsou charakteristickym a velmi zdvaznym rysem mentalni anorexie
(Mehler et Brown, 2015). Autofi uvadéji, Ze hlavnim ptiznakem je amenorea, ktera se objevuje
pfi ztraté vice nez 15 % optimalni télesné hmotnosti. Pro nastup menarche je nezbytna
dostatecna zasoba télesného tuku, nejméné 17 %. Pokud se amenorea vyskytne jesté pred
nastupem puberty, mluvime o primdrni amenoree, a u téchto divek se nevyvinou sekundarni
pohlavni znaky a provazf je infantilni vzhled. O sekundarni amenoree hovofime, pokud dojde
k narusSeni jiz pravidelného menstruacniho cyklu. Pfi snizeni tukovych zasob pod 20 % dochazi
k poruse hypotalamo-hypofyzo-gonadalnich funkci. Dochazi k poklesu sekrece hypofyzarnich
gonadotropinli — folikulostimula¢niho hormonu a luteinizaéniho hormonu, mizi stimulace
ovarii a sekundarné klesa hladina estrogenli a progesteronu (Navratilova, 2000). Podobny
docasny utlum se muZe objevit u nékterych vrcholovych nebo vytrvalostnich sportovkyn.
Dlouhodoba amenorea je nebezpecnd predevsim ve smyslu osteopordzy a moznosti vzniku
ireverzibilnich zmén reprodukéniho systému. Velmi dobrym prognostickym ukazatelem je
znovuobnoveni menstruaéniho cyklu po Upravé vnitiniho prostiedi a realimentaci bez
hormonalni terapie. Pro pravidelny menstruacni cyklus je potreba zasoba télesného tuku
alespon 22 % (Navratilova, 2019).

U 50 % pacientek v akutni fazi onemocnéni mentalni anorexii dochazi k rezistenci na rdstovy
hormon a snizeni sekrece IGF-1. S tim se spojuje zpomaleni rlstu a sniZzeni dospélé vysky,
pokud se onemocnéni objevi v détstvi nebo v obdobi ¢asného dospivani (Krch, 2005).
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Podle studie z roku 2008 z Harvardské Iékarské fakulty v Bostonu muize byt rast divek trvale
zastaven, pokud trpély onemocnénim déle neZ dva a pUl roku. Do vyzkumu bylo zapojeno 110
pacientek s AN ve véku 12 aZ 18 let. V pribéhu jednoho roku byla u pacientek sledovdna
hladina rlstového hormonu. Ukazalo se, Ze sledované mély relativné vysoké hladiny
ristového hormonu, coZ znamend, Ze se staly odolné vici jeho poklesu v priabéhu
onemocnéni. U pacientek trpicich anorexii nebyl prokazan vliv rlistového hormonu na vysku
narozdil od zdravych divek, kde jeho hladina vysku urcuje. Proces télesného rlstu je u divek s
AN zpoZdény a zpozdéni mlze pretrvavat i po jejich uzdraveni (Prabhakaran et al., 2008).

Castou komplikaci u AN je vznik postprandidlni hypoglykemie. Citlivost kinzulinu je u
anorekticek zvySend, ale jeho sekrece je soucasné snizena oproti zdravym jedincim
(Navratilova, 2019).

U mentalni anorexie je dobfe prokdzdno zvyseni hladiny kortizolu v plazmé, spolecné s
normalni plazmatickou hladinou ACTH (adrenokortikotropni hormon) (Krch, 2005).

Hladina volného trijodtyroninu (T3) je snizena v dlsledku dlouhodobého hladovéni, nejedna
se o primarni hypotyredzu. Dochdzi k poruse konverze tyroxinu na T3 za vzniku reverzni formy
T3, kterd neni Ucinnd. Dasledkem sniZzené koncentrace T3 je prohloubeni klinickych znamek
charakteristickych pro anorexii — bradykardie, hypotenze, hypotermie, sklonu k obstipaci
(Navratilova, 2019).

3.7 Imunitni systém

Pacientky s mentalni anorexii neprospivaji, rychle se unavuji a castéji trpi rdznymi
onemocnénimi oproti zdravym jedincim. V dlsledku dlouhodobé podvyZivy je u nich
potlacena imunitni odpovéd.

Imunitni systém zahrnuje rdzné mechanismy, kterymi se organismus brani proti infekénim
agens a Skodlivym latkam. Podle specifity se imunitni systém rozdéluje na imunitu
nespecifickou (vrozenou) a na imunitu specifickou (ziskanou). Podle efektorového
mechanismu rozli$ujeme imunitu humoralni a bunéénou.

Nespecificka imunita je tvofena mechanickymi bariérami jako jsou k{ze a sliznice, dale
baktericidnimi latkami obsaZzenymi ve slindch, slzach, v Zaludecni S3$tavé, a také
komplementem a schopnosti bilych krvinek fagocytovat.

Vétsina slozek komplementu je syntetizovana v jatrech, ostatni pak v makrofazich a
fibroblastech. Slozky komplementu se kaskadovité aktivuji a spoustéji imunitni odpovéd. Je
obecné zndmo, e pokud je organismus ve stavu podvyZivy, dochazi k potladeni syntézy
imunitnich slozek a snizeni celkové imunitni odpovédi, jak je tomu i u mentalni anorexie.
Makrofagy a neutrofilni granulocyty jsou odpovédné za funkci fagocytdzy. K pohlcovani
cizorodé cCastice nepotrebuji protilatky, zneskodnuji je bez ohledu na jejich specifitu. U
nemocnych s anorexia nervosa je tato funkce také potlacena (Horejsi a Barttnkova, 2008).

Podle Navratilové je u AN potlacend predevsim bunécna imunita (Navratilovd, Kalendov3,
2019). Krch dodava, Ze predevsim je snizena funkce T-lymfocytl, v mensi mife se objevuje
porucha syntézy imunoglobulint, predevsim IgA (Krch, 2005).

Pfi postiZzeni organismu ve stavu podvyzivy mikrobidlni infekci muUze dojit ke zvyseni
energetického vydeje az o 20-50 % (Navratilova, 2009).
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3.8 Zhorsené hojeni ran a dermatologické komplikace

Mentalni anorexie je Casto provazena celou fadou koZnich projev(, obzvlast po snizeni BMI
pod hodnotu 16 kg/m? u dospélych pacientl (Hediger et al., 2000). Nejedna se o projevy
specifické, nicméné mohou byt dllezitym voditkem ke v¢asné diagndze tohoto onemocnéni
(Stork, 2010).

Dermatologické komplikace u pacientd s AN délime na komplikace zptisobené nedostate¢nou
¢i nevhodné sloZzenou vyzivou (naptiklad suchd, Supinata klze, lanugo, karotenodermie,
zhorSené hojeni ran) a komplikace zplsobené Uumysinym zvracenim (napfiklad purpura,
modriny, mozoly na hibetech rukou). Mohou se objevit kozni vyrazky zplisobené uzivanim
projimadel a diuretik (Krch, 2005).

AZ 72 % pacientl s mentalni anorexii trpi hyperkarotenemii, v nékterych pfipadech se miize
vyvinout karotenodermie (Krch, 2005) v dlsledku velmi vysokého prijmu betakarotenu ve
stravé.
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4 Laboratorni zmény u AN

4.1 Karence vitaminG a mineralnich latek

Nedostatecny pfijem vapniku u pacientl s poruchou pfijmu potravy je spiSe pravidlem nez
vyjimkou; nicméné, tato nedostatecnost vétSinou neovlivni sérovou hladinu vapniku. Pro
udrZeni stalé sérové koncentrace se kalcium vyluCuje z kosti, proto nejspolehlivéjSim
vySetfenim dlouhodobého nedostatku vapniku je méfeni kostni denzity. K vySetfeni
metabolismu vdpniku patfi i stanoveni hladiny kalcidiolu, parathormonu, ALP, pomér Ca a
kreatininu v moci. K posouzeni ptijmu vdpniku napomdha zapisovani jidelnicku a jeho
nasledné vyhodnoceni pomoci nutricniho softwaru, problémem mizZe byt nedostatek
dostupnych dat o obsahu vapniku v nékterych potravindch, protoze obsah vapniku nepatfi
k nutriénim paramentriim, které musi vyrobce povinné uvadét na etiketé vyrobku. Pacienti,
ktefi nejsou ochotni konzumovat mlééné vyrobky, ofechy, semena ani jiné potraviny, které
jsou dostate¢nym zdrojem vapniku, by méli dostavat potravinové doplriky s obsahem vapniku
v denni davce dle véku. Z dlivodu omezené absorpce vapniku by mélo byt podani rozdéleno
rovnomérné na cely den. Nedostatecny prijem vapniku ma vétsi dopad na stav kostni hmoty,
pokud je spojen s nedostatkem vitaminu D, ktery je v ¢eské populaci bézny zejména v zimnich
mésicich a na pocdatku jara. | s dostate¢nym pfijmem vdapniku a vitaminu D se hustota kosti
nemusi zlepsit, dokud se neobnovi pravidelny menstruacni cyklus.

Pacienti s AN maji typicky snizenou hladinu vitaminu D. NejlepSim ukazatelem nasyceni
organismu vitaminem D je sérova koncentrace 25-(OH)D. Je stabilnéjsi nez kalcitrtiol diky
delSimu polocasu (Veronese, 2015).

Hodnoceni koncentraci 25-(OH)D podle Munns (2016):
Dostatek > 50 nmol/I

Insuficience 30-50 nmol/I

Deficit <30 nmol/I

PFi vyhodnoceni sérové hladiny 25-(OH)D je nutno vzit v ivahu sezénni kolisani koncentraci.

evvs

Obrazek ¢.1 ukazuje graf sérovych koncentraci 25(0OH)D v zdvislosti na ro¢nim obdobi
(http://www.szu.cz/tema/zivotni-prostredi/vitamin-d-u-deti)

27


http://www.szu.cz/tema/zivotni-prostredi/vitamin-d-u-deti

Obrdzek 1. Graf sérovych koncentraci 25(0H)D v zavislosti na ro¢nim obdobi.

10088 +— =
90% 1— — = 75-250 nmol/1 optimalni
BO% +— —  hladina
0% T— e T
50-74 nmol/l sniZena
B ~ hladina
50% T— T
Ages — = 25-49 nmol/l deficit
30% T— =
20% T— — m <25 nmol/l tézky deficit
10% 1— b
U% __—_'_. T T T Ll
Zima Jaro Léto  Podzim Celyrok
M=66 N=124 N=83 N=143 N=413

Koncentrace 25(0OH)D v krevnim seru déti v zavislosti na recnim obdobi (2016)

Insuficience 25-OHD jesté neovliviuji mineralizace kosti. Mnoho déti s hodnotami 25-OHD
30-50 nmol/ jsou asymptomatické, zejména pokud maji dostatecny pfisun kalcia ve stravé.

Koncentrace 25-OHD je nutno posuzovat v souvislosti s hladinami alkalické fosfatazy (ALP) a
parathormonu (PTH). Pokud koncentrace ALP a PTH jsou v normé, je zavazny deficit vitaminu
D nepravdépodobny. Nicméné je nutné sledovani pacienta (Bronsky et al., 2019).

Tabulka 5. Referencni hodnoty ALP pro déti podle pohlavi (Racek, 2006).

Déti 11-15 let 1,35-7,5 pkat/I
Zeny 0,7-2,1 pkat/
Muzi 0,9-2,2 pkat/I

Normalni hladina PTH je 1,6—6 pmol/I (Zieg, Skalova, 2017).

Pacienti, ktefi dodrZuji vegetarianskou nebo veganskou stravu, pravdépodobné nejsou
schopni konzumovat dostateCné mnozstvi rostlinnych potravin bohatych na Zelezo, navic
mohou konzumovat potraviny snizujici vstfebdvani Zeleza, jako je kava, ¢aj a cerealie s
vysokym obsahem vlakniny. Hemolyza Cervenych krvinek muze pfispét k nedostatku Zeleza u
pacientl, ktefi intenzivné cvi¢i. Amenorea muze slouzit jako urcitd ochrana pred ztratami
Zeleza. Mezi ptiznaky nedostatku Zeleza patfi celkovd Unava, slabost a porucha
termoregulace, coZ jsou také priznaky celkové podvyzivy. Kompulzivni Zvykani ledu, které neni
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neobvyklé u pacientl s poruchou pfijmu potravy, je formou poruchy potravy, tzv. pika, ktera
je Casto spojovana s anémii z nedostatku Zeleza. Nedostatek Zeleza je diagnostikovan na
zakladé stanoveni plazmatické koncentrace feritinu, cozZ je nejlepsi indikator dlouhodobého
stavu zdsob Zeleza v organismu. Doplfiovani zasob Zeleza je dlouhodoby proces, doplnéni a
sledovani stavu mUZe byt nutné i po normalizaci pfijmu potravy.

| kdyZ anorexie nervosa je spojena s nizSim pfijmem Zeleza, studie Lamberta et al. (1997)
prokazala deficit Zeleza pouze u 6 % pacientl s tézkou formou onemocnéni. Deficit kyseliny
listové ani vitaminu B12 nebyl popsan u Zadného pacienta.

Zinek je pravdépodobné jedna z nejdikladnéji prozkoumanych mineralnich latek v souvislosti
s poruchami pfijmu potravy, nicméné neexistuje shoda ohledné prevalence nedostatku zinku
u pacientd s poruchou pfijmu potravy. Nékteré studie nezjistily Zadny nedostatek zinku u
pacientd s anorexii, zatimco jiné tvrdi, Ze suplementace zinku v ramci lé¢by anorexie je natolik
zasadni, ze by mél byt doplfiovan u viech pacientd (Birmingham et al., 1994, Birmingham et
al., 2004).

Nedostatek zinku je definovan jako koncentrace zinku v séru <46 mcg/dL. JelikoZ se zinek
uvoliuje z katabolizované tkané, pocatecni laboratorni testy, provedené po obdobi hubnuti,
nemusi presné odrazet mnozstvi zinku v organismu. Suplementace zinku mlze byt uzitecnd i
pro pacienty, jejichz sérové hodnoty jsou jen nepatrné snizené nebo ktefi maji nedostatecny
prijem zinku v potravé. Prispét k nedostatecnym zasobam zinku muze nizky peroralni pfijem,
ktery je béZzny u pacientd, ktefi omezuji maso a intenzivné cvici, coz zhorsuje i absorpci zinku.

Schopnost pfibirat na vaze, zejména svalovou hmotu, je ovlivnéna i roli zinku v bunécném
rastu. Nedostatek zinku muizZe negativné ovlivnit metabolismus vitaminu A se zvySenim
hladiny karotenoid(l v séru. M(ze také prispét k rozvoji deprese, ztlumeni vnimani chuti —
hypogeusii (coz pfispiva k dalSimu sniZeni chuti k jidlu). Pacienti s nedostatkem zinku jsou
Casto typicti neobvyklymi potravinovymi praktikami jako je pfidavani nadmérného koreni do
jidla, neobvyklého koreni nebo uprednostfiovani pouze korfenéného jidla.

Pacienti s AN, ktefi omezuji pfijem sacharidl, mohou mit nedostatecny pfijem thiaminu a
kobalaminu. Nedostatek vitaminu Bi, je diagnostikovan pomoci stanoveni sérové hladiny
kobalaminu <200 pcg/ml. Nizké koncentrace jsou Casto léCené intramuskularni injekci v davce
1 mg kyanokobalaminu za mésic. Setnick (2016) ve své studii uvadi, Ze 2 mg peroralné
podavaného kyanokobalaminu denné vedl ke stejnému zlepSeni v sérové hladiny Bi2 jako
mésicni injekce. Jak jiz bylo uvedeno vySe, nedostatek vitaminu Bz neni ale ¢astym nalezem
u pacientll s AN, prestoze jeho pfijem je u nich snizeny (Lambert, 1997).

U tokoferolu dochazi k zméndm pouze nékterych frakci. Hladina subtypu alfa se pohybuje
v rozmezi 0,87-2,77 ug/dl, coz se blizi rozpéti hodnot u zdravych jedincl (0,94-1,32 ug/dl).
Udrzeni hladiny blizké k normé ,,napomaha“ uzivani pacientkami doplnk( stravy obsahujicich
subtyp alfa. Koncentrace frakci beta a gama, které jsou obsazené predevsim v potravé, jsou u
pacientek s AN signifikantné nizsi. Studie Mira et al. (1989) vSak popisuje vyssi plazmatické
koncentrace vitaminu A a E u anorekticek, které neuzivaly vitaminové doplriky, oproti skupiné
zdravych jedincl. Deficit retinolu nebyl zaznamenan, jelikoZ jeho hladina byla v rozmezi
fyziologickych hodnot 50-250 pg/dl.
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4.2 Hladiny elektrolyt(

Nejcastéjsi abnormalitou elektrolytll u anorexia nervosa je hypokalémie (K <3,5 mmol/l).
Muze byt zpUsobena zvracenim, zneuZivanim projimadel nebo diuretik. JelikoZ draslik je
primarné intracelularni iont, jeho plazmatické koncentrace jsou Spatnym odrazem celkovych
télesnych zdsob, zejména v pfitomnosti poruchy acidobazické rovnovahy. Ukazalo se, Ze i pfi
normalni hladiné plazmatického drasliku muizZe v organismu dochazet kvyznamnému
vyCerpani celkovych télesnych zasob drasliku (Winston, 2012).

Existuje fada mechanismU vzniku hypokalémie. V pfipadé zneuziti laxativ se draslik ztraci
drasliku zvracenim je zanedbatelnd. V téchto pfipadech, kalémie je primarné zpUsobena
metabolickou alkalézou, ktera vznika sekunddrné kvali ztraté vodikovych iontd pfi zvraceni.
Tohle vede k zvySenému privodu bikarbonatu do ledvin a ke zvySenému vyluc¢ovani drasliku
ledvinami. Pfedpoklada se, Ze v chronickych pfipadech muze byt zvySeny hydrogenubhli¢itan
spolehlivym pfiznakem vycerpdni drasliku nez hodnota samotného plazmatického drasliku.
Dal$im mechanismem rozvoje hypokalémie mlze byt presun drasliku z extraceluldrniho
prostoru do bunék v zavislosti na pH3. Biochemicky obraz u pacientd, ktefi zvraci nebo
zneuzivaji diuretika, mize byt podobny Barettovu syndromu, s hypokalémickou alkalézou a
zvySenym draslikem v moci (Winston, 2012).

Hyponatrémie (koncentrace Na <130 mmol/l) je ¢astym problémem u anorexie nervosa,
presto je relativné ¢asto podcefiovdna. Nejcastéjsi pricinou je nadmérné poziti vody, co vede
k fedéni krve a vzniku hyponatrémie. V nékterych ptipadech pacienti mysIné zvysuji pfijem
vody, a to aby si pfed vazenim zvySily hmotnost. Nékdy to muize byt detekovano mérenim
sodiku v plazmé kratce po vazeni pacienta. Néktefi pacienti piji zvySené mnozstvi vody z jinych
dlvodu, jako naptiklad potlaceni pocitu hladu nebo protoZze maji potize s rozliSenim Zizni a
hladu. Vzacnéjsi p¥i¢inou hyponatrémie je zneuzivani diuretik. Ubytek plazmatického objemu,
nékdy spojeny s hypovolemickou hyponatrémii byl zjiStén u zavazné malnutricnich pacientd,
ktefi neuzivali diuretika nebo dlouhodobé omezovali pfijem sodiku jako zplsob kontroly
hmotnosti (Winston, 2012).

Hypofosfatemie (P <0,6 mmol/l) se nejcastéji objevi jako soucast refeeding syndromu (je
popsdn nize). Podobnym mechanismem muzZe dojit k hypofosfatemii béhem zachvatového
prejidani. Zneuzivani projimadel nebo diuretik mize v nékterych ptripadech také vést
k hypofosfatemii. ZvySena hladina kortizolu, ktera je ¢asto pozorovana u mentalni anorexie,
mUze prispivat k depleci fosfatl zvySenim vylucovani fosfatl moci. Stejné jako u jinych
elektrolyt(i, které jsou prevainé intraceluldrni, koncentrace v séru nemusi nutné presné
odrdZet zasoby organismu (Winston, 2012).

4.3 Sérové proteiny

U pacientd s AN je hladina sérového albuminu obvykle v normé. Divodem muzZe byt relativni
zachovani prijmu bilkovin, adaptivni sniZzeni katabolismu proteinli nebo presun albuminu
z extravaskularniho poolu do intravaskularniho poolu. Hypoalbuminémie by se neméla
povaZovat za charakteristicky rys mentalni anorexie. Pokles hladiny albuminu u pacient s AN
naznacuje pritomnost zanétlivého procesu a je spojen se Spatnou progndzou (Jensen et al.,
2013).

30



Nova et al. (2004) uvadi nizké koncentrace transferinu u pacientll s mentalni anorexii. Po
zvyseni télesné hmotnosti hodnoty transferinu se vsak vraceji do normalu.

Nékteré studie ukazuji na normalni hodnoty prealbuminu, proteinu vazajiciho retinol,
ceruloplasminu a transferinu (Rigaud et al., 1989), (Dowd et al., 1983), (Barbe et al., 1993).

Hladiny sérového albuminu, prealbuminu a transferinu nejsou uzZite¢nym indikatorem stavu
vyZivy u mentdlni anorexie. Alternativou je hodnoceni koncentraci aminokyselin v plazmé.
Pfedpokldda se, Ze koncentrace sérovych aminokyselin v plazmé odrdzi spiSe stav
metabolismu bilkovin neZ sloZeni stravy (Palova et al, 2007).

Sérova koncentrace globulinu vazajiciho pohlavni hormony (SHBG) neni na rozdil od albuminu
ovlivnéna zanétem, a m(iZze proto byt lepSim ukazatelem stavu vyzivy nez albumin (Pascal et
al., 2002).

Jako uzite¢ny markér se také ukazal inzulinovy rustovy faktor 1 (IGF-1) (Caregaro et al., 2005).

4.4 Spektrum sérovych aminokyselin

Zmény v plazmatickém profilu aminokyselin u pacientl s mentaini anorexii Ize vysvétlit
chronickou tézkou podvyZivou a dlouhodobym stresem. Pdlova et al (2007) se zabyvali
otdzkou, jak vypadd spektrum plazmatickych aminokyselin u pacientek s AN. Do studie bylo
zapojeno 11 divek véku 20-24 let, které byly hospitalizované s diagndzou AN v letech 2003-
2006. Panel laboratornich vysetfeni zahrnoval stanoveni koncentrace C-reaktivniho proteinu,
pocet bilych krvinek, funkci ledvin a jater, hladinu glukézy v krvi nala¢no, cholesterol a
triacylglyceroly. Do studie byly zahrnuty pouze pacientky s vysledky vySe uvedenych
laboratornich testll v normalnich mezich. Méfeni téchto parametr(i bylo provedeno pro
kontrolni skupinu 11 zdravych divek stejného véku. Koncentrace aminokyselin v plazmé byla
mérena pomoci vysoce Ucinné kapalinové chromatografie. Plazmatické hladiny aminokyselin
celkem, aminokyselin s rozvétvenym retézcem, esencidlnich aminokyselin a neesencialnich
aminokyselin byly srovnatelné jak u pacientek s AN, tak u kontrolni skupiny. Avsak u
hospitalizovanych divek s AN byly zjistény vyznamné vyssi hladiny glycinu a ornithinu a
vyznamné nizsi hladiny leucinu, tyrosinu a lysinu oproti kontrolni skupiné. Hladiny leucinu a
tyrosinu byly u pacientek s mentdlni anorexii dokonce nizsi nez referenéni hodnoty.
Vyznamné vyssi byly u pacientek s AN i poméry AMK glycin/valin a fenylalanin/tyrosin.
Koncentrace a poméry vSech ostatnich aminokyselin byly v rozmezich normy a mezi dvéma
skupinami nebyly Zadné vyznamné rozdily. Vysoky pomér glycin/valin naznacuje, Ze pacientky
byly nejen v energetickém deficitu, ale také v deficitu bilkovin.

Aminokyseliny s rozvétvenym fetézcem jako valin, isoleucin a leucin tvofi 40 % celkové
potieby aminokyselin, jelikoZ jsou prekurzory pro syntézu bilkovin a mastnych kyselin, plsobi
také jako katalyzatory metabolickych reakci a reguluji uvolfiovani inzulinu. Koncentrace
uvedenych aminokyselin se navzajem ovliviiuje, protoze se odviji od pFijmu bilkovin z potravy
nebo katabolismu sval(. Tyto aminokyseliny jsou transaminovany stejnym enzymem, aktivita
prislusné transaminazy se zvysuje s pocitem hladu a sniZuje se s nedostatkem bilkovin, coz
zplUsobuje nasledné zvyseni nebo sniZzeni koncentrace valinu, isoleucinu a leucinu v krvi
(Palova et al., 2007).
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Ackoli se endogenné syntetizované aminokyseliny, jako je glycin a tyrosin, bézné se povaZzuji
za neesencidlni, jsou nezbytné pro metabolickou homeostdazu organismu, protoZze maji
zasadni roli jako prekurzory tvorby mnoha peptidl a metabolitli, nezbytnych pro preziti
(Palova et al., 2007).

Tyrosin je endogenné syntetizovan z esencidlni aminokyseliny fenylalaninu. Je vyznamnou
slozkou prozanétlivych proteini akutni faze syntetizovanych v jatrech. Tyto proteiny se
Ucastni obrannych mechanism( hostitele a jejich rychlost syntézy se pod stresem
nékolikanasobné zvysuje. Kromé své ulohy v syntéze proteini se tyrosin ucastni nejméné tri
dalSich biochemickych cest, a to syntézy melaninu, katecholamint a hormon( stitné zlazy.
Nizké hladiny tyrosinu u pacientli s AN mohou byt zplUsobeny sniZzenou oxidaci tyrosinu
z fenylalaninu. (Palova et al., 2007).

V zavéru studie autofi poukazuji na to Ze vyssi poméry glycin/valin a fenylalanin/tyrosin jsou
charakteristické pro pacienty s mentdlni anorexii s téZzkou malnutrici a v klinické praxi by
mohly slouzit jako citlivé indikdtory zmén aminokyselinového spektra u téchto pacientd.
Uvedené zmény v plazmatickém profilu aminokyselin u pacientd s mentalni anorexii lze
vysvétlit chronickou tézkou podvyzivou a dlouhodobym stresem (Palova et al., 2007).

4.5 Spektrum sérovych lipidQ

Pro pacienty s mentalni anorexii je typickd nizka koncentrace polynenasycenych mastnych
kyselin (PUFA) v plazmatickych fosfolipidech (Holman et al., 1995).

V rdmci studie Zak et al. (2004) bylo vy3etfeno 16 pacientek s anorexia nervosa a 25 zdravych
Zen. Cilem studie bylo vyhodnotit koncentrace jednotlivych mastnych kyselin v plazmatickych
lipidovych tfidach a jejich vztah k plazmatickym lipidim, lipoproteinim a prekurzoriim
cholesterolu. U pacientek s mentdlni anorexii byly prokdzany vyznamné zmény v hladinach
lipidovych metabolit(, jako jsou zvySend koncentrace celkového cholesterolu, triglyceridd,
HDL-cholesterolu. Ve vsech tfidach lipidi bylo snizeno zastoupeni polynenasycenych
mastnych kyselin, coZ bylo kompenzovano zvySenou hladinou mononenasycenych a
nasycenych mastnych kyselin. Zmény plazmatickych lipidd a lipoproteinli u pacientl s
mentalni anorexii jsou vysledkem komplexnich mechanism, véetné snizeného katabolismu
lipoproteini bohatych na triglyceridy, zvySené lipogeneze a zvySené resorpce exogenniho
cholesterolu.

Zvysené hladiny rostlinnych sterol (kampesterol, B-sitosterol) u pacientl s mentdlni anorexii,
které jsou nahradnimi markéry absorpce cholesterolu v potravé, naznacuji, Ze dyslipidemie
mazZe ¢asteéné vyplyvat ze zvysené absorpce exogenniho cholesterolu (Zak et al., 2005).

4.6 Odpad dusiku moci

Mnozstvi dusiku vylou¢eného mocdi je spolehlivym markérem katabolismu bilkovin. Dusikovou
bilanci |ze spocitat podle vzorce:

N=U*V*0,028*1,2+2,

Kde N je mnozstvi dusiku v gramech, U je mnoZstvi urey v moci za 24 hodin, V je diuréza za 24
hodin, 0,028 je faktor prepoc¢tu mmol urey na gram urey, 1,2 je faktor korigujici hodnotu
celkového mnozstvi dusiku, Z jsou ztraty dusiku extrarendlni cestou.
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MnozZstvi dusiku nad 12-15 g svédci pro malnutrici. V pfipadé tézké podvyzZivy se mnozstvi
vylouceného dusiku mliZe dosahnout 40 g za 24 hodin (Vyroubal, 2009).

4.7 Krevni obraz

U pacientd s AN Ize pozorovat pancytopénii - pokles vsech slozek bilé a Cervené fady,
trombocytopenii, leukopenii (Navratilovd, Kalendova, 2019).

Podle retrospektivni studie Walsh et al. (2019) kterd sledovala 921 pacientd, je nejcastéjsi
zménou krevniho obrazu leukopenie a anemie. Trombocytopenie se ukazala jako nejméné
Casta. Pricinou krevnich zmén je podle autord porucha kostni diené nezndmé etiologie.
Rozsah krevnich abnormalit u mentalni anorexie zavisi na zavaznosti kalorické deprivace, to
znamend, Ze obnoveni energetického pfijmu a narlst hmotnosti je téméf vSechno, co je
zapotrebi k normalizaci krevnich parametrl. VSechny zmény krevniho obrazu zcela vymizi
béhem nékolika tydnl nebo mésicl v souvislosti s pfirGstkem hmotnosti (Walsh et al., 2019).

Tabulka ¢.6 ukazuje hodnoty ¢erveného krevniho obrazu u zdravych jedincl v zavislosti na
véku a pohlavi.

Tabulka 6. Hodnoty cerveného krevniho obrazu u zdravého jedince v zdvislosti na véku a pohlavi. (Orkin S.H., Fisher D.E.,
Look A.T., et al.(2009). Nathan and Oski’s Hematology of Infancy and Childhood, 7th edition, Elsevier, 774).

12-18 let

Chlapci 4,9 14,5 88
Divky 4,6 14,0 90
Nad 18 let

Chlapci 5,2 15,5 90
Divky 4,6 14,0 90

4.8 Hladina trijodtyroninu

Castym nélezem u pacientd s AN je snizend hladina trijodtyroninu (T3). Jde o poruchu
konverze tyroxinu na trijodtyronin, v dlsledku, které vznikd neucinny hormon. Pokles
koncentrace T3 vede k prohloubeni klinickych pfiznakl mentalni anorexie (Navratilova,
Kalendova, 2019).

33



5 Lécba

Mentalni anorexie je onemocnéni, které vyzaduje vSestranny ptistup k 1é¢bé, jelikoz postihuje
jak psychickou stanku, tak i télesnou a zasahuje do vSech aspekti Zivota jedince. Zakladem
uspésné lécby je nezbytna spoluprace raznych lékafskych obor( a spravnd diagnostika, ktera
spociva ve zhodnoceni psychického a somatického stavu pacienta (Papezova, 2010).

V pfipadé onemocnéni u déti je dllezité brat zretel na jejich emocni stav, vztahy mezi
vrstevniky a v ramci rodiny. Obecné je lé¢ba u déti komplikovana tim, Ze ¢asto nechtéji
spolupracovat, svlj problém si nepfizndvaji, zdravotni potize taji a nemaji dostatecnou
motivaci k 1é¢bé (Krch, 2005), (Nevoral, 2003).

5.1 Formy péce o pacienty s AN

Péce o pacienty s poruchou pfijmu potravy ma nékolik variant podle zadvaznosti onemocnéni.
Muze probihat ambulantné na specializovanych pracovistich, v dennich stacionatich nebo za
hospitalizace.

5.1.1Ambulantni [écba

V pfipadé, kdyZ neni stav pacienta zavazny (tézkd podvyzZiva nebo zavainé komplikace),
pacient ma alespon ¢dstecny ndhled na své onemocnéni a je motivovan ke spolupraci,
pfistupuje se k ambulantni |éc¢bé. U této formy pécle je nezbytnd spoluprace
multidisciplindrniho tymu. Provadi se psychologické vySetfeni, vySetfeni nutricni vcetné
jidelniho chovani, zjistuje se aktudlni stav klinickych obtizi, laboratorni parametry a dalsi
faktory onemocnéni. Na zdkladé nich je navrien plan |écby, pacient je informovan o
zdravotnich rizicich onemocnéni. Je doporucena pravidelna kontrola u praktického lékare a
psychologickd nebo i psychiatrickd pomoc ke stabilizaci psychického stavu a predchazeni
zhorSovani jidelnich problém0 (Papezova, 2010), (PapeZova, Pelkova, 2009). Je vhodné, aby
soucasti multidisciplindrniho tymu byl i nutriéni terapeut se zkuSenosti s pacienty s PPP.

5.1.2Hospitalizace

K hospitalizaci na specializovanych oddélenich se zamérenim na poruchy pfijmu potravy
zpravidla dochazi pfi vyrazném poklesu hmotnosti, zhorSeni somatickych obtizi, riziku
sebevrazdy, abuzu navykovych latek nebo pfi selhani ambulantni lé¢by. Pokud dojde
k ohroZeni na Zivoté nasledkem tézké malnutrice, je pacient preloZzen na jednotku intenzivni
péce nebo na metabolickou jednotku. Doba hospitalizace se pohybuje v rozmezi dvou az péti
mésicld. BEhem hospitalizace se pacientovi podava vysokokaloricka strava, v pripadé potreby
se zajiStuje podavani vyZivy enterdlné/parenterdlné a zahajeni medikamentdzni 1é¢by. Po
stabilizaci somatického stavu a urcitém narlstu hmotnosti se mlze zacit s psychoterapii,
jelikoz hladovéni negativné ovliviiuje pozornost a vSechny myslenky jsou zamérené na jidlo a
psychoterapeuticka intervence pfi vyrazné podvyzivé je méné ucinnd (Cernd, 2008), (Krch,
Svédova, 2013), (Papeiova, 2018).

VétsSina déti sdiagnostikovanou poruchou pfijmu potravy je |éena ambulantné.
K hospitalizaci dochazi, pokud je vahovy ubytek ditéte vice nez 25 % a jsou pritomné
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somatické komplikace, psychiatrické komorbidity a riziko zhorseni stavu pacienta v disledku
raznych faktord (Uhlikova, 2010).

Podle Krcha (2005) jsou indikacemi pro hospitalizaci détskych pacientl znamky poruchy
obéhového systému, jako pomaly tep, snizeny krevni tlak, snizend perfuze perifernich ¢asti
téla, pfripadné ulcerace. DalSimi dlvody hospitalizace jsou pretrvdvajici zvraceni,
hemateméza, poruchy ndlady a suicidalni chovani.

5.1.3Staciondrni péce

Denni stacionar pro lé¢bu poruch pfijmu potravy tvofi mezistupen mezi ambulantni a
hospitalizacni péci, kdy pacient navstévuje zdravotnické zafizeni v pracovni dny a pak se vraci
domu. Doba trvani stacionarni lécby je maximalné tfi mésice a je vhodna pro motivované
pacienty ve stabilizovaném somatickém stavu s BMI vy$Sim nez 16. Péce o pacienta je
zabezpedena multidisciplinarnim tymem odbornikli, zabyvajicich se poruchami pfijmu
potravy, ¢lenové tymu aktivné spolupracuji a predavaji si své informace, aby Ié¢ba byla co
nejefektivnéjsi. Terapeuticky program je podobny hospitalizaci, zahrnuje kognitivné
behavioralni terapii a rehabilitaci. Cilem IéCby je normalizace jidelniho chovani, hmotnosti a
zavedeni pravidelného stravovaciho rezimu. Pokud je potfeba, mize byt zavedena
nasogastrickd sonda. Konzultace s nutriécnim terapeutem by mély byt pravidelné a mély by
pokradovat i po propousténi pacienta z nemocnice (Cernd, 2008), (PapeZova, 2010),
(Papezova, 2018).

Slozeni zdravotnického tymu v praci s poruchami pfijmu potravy se témér nelisi v zavislosti na
formé péce.
Mezi specialisty multidisciplindarniho tymu patfi:
e Psychiatr, stanovujici urcitou diagnézu poruchy pfijmu potravy, predepisuje
farmakologickou |éébu, pokud je potfeba, nebo pokud jsou pfitomné dalsi

psychiatrické komorbidity. Psychiatr se také muze podilet na psychoedukaci a
psychoterapeutické |é¢bé (Papezova, 2010).

e Psycholog nebo psychoterapeut, odpovédny za vedeni psychoterapie, kterd by méla
pomoci s osobnostnimi a interpersondlnimi problémy, normalizovat jidelni chovani a
stravovaci rezim (Krch, 2005).

e Internista, ktery eliminuje jinou pfi¢inu onemocnéni (Nevoral, 2003).

e Nutri¢ni terapeut, ktery navrhuje dietni plan, navrhuje nutri¢ni podporu v pfipadé
potfeby, hodnoti nutri¢ni stav pacienta a monitoruje ho v priibéhu lé¢by, sleduje vyvoj
hmotnosti, potfeby a edukuje pacienta v oblasti vyzZivy (Krch, 2005), (PapezZova, 2018).

e Zdravotni sestra je ze vSech ¢lenu tymu nejvice v kontaktu s pacientem. Sleduje stav
pacienta a predavd informace ostatnim odbornikiim (Petr, Markova, 2014).

e Ergoterapeut pomaha udrzet aktivitu pacienta v prabéhu dne, prispiva tak k nastaveni
pravidelného rezimu a obnoveni socialnich kontakt( (Krivosikova, 2011).
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5.2 Nutri¢ni intervence a kompetence nutri¢niho terapeuta

| kdyZ poruchy pfijmu potravy jsou primarné psychiatrickd onemocnéni, |écebnd vyZiva je
stejné dulezitd jako psychoterapie a je jednou ze zakladnich soucdsti péce o pacienty
s poruchami pfijmu potravy (Papezova, 2018).

Od roku 2004 se vyznamné rozsifily kompetence nutricniho terapeuta. V ramci
multidisciplindrniho tymu se nutri¢ni terapeut aktivné podili na péci a zajisSténi vhodné vyzivy
pro pacienta. Do Cinnosti nutriéniho terapeuta patfi odebrdni nutriéni anamnézy, navrh
nutriéni intervence, sledovani ucinnosti stanovenych opatreni a jejich pfipadna uprava
(Kohout, Kotrlikova, 2009).

V prabéhu odebirani nutricni anamnézy by mélo dojit k navozeni divérného vztahu mezi
pacientem a nutri¢ni terapeutem. Dlvéra mezi odbornikem a pacientem je dllezitd, aby se
pacient nebal sdélit své potize s jidlem, neutajoval své obavy, tykajici se stravovani, a fidil se
radami nutri¢niho terapeuta béhem Ié¢by (Taborsky, 2014), (Spinar, 2008).

Jednim z ucéell nutricni intervence je zastaveni poklesu hmotnosti a jeji nartst na optimalni
hodnotu. Nutri¢ni terapeut zhodnocuje vyzZivovy stav pacienta a sestavuje nutri¢ni plan.
Jidelnicek by mél byt vyvazeny, pestry a pfijatelny pro pacienta. Pomoci nutri¢nich intervenci
by mélo dojit k dosazeni cilové vahy, odstranéni komplikaci vzniklych v disledku podvyzivy,
navraceni reprodukcnich funkci, zastaveni demineralizace kosti, zméné postoji pacienta
k jidlu a vytvoreni adekvatni reakce na podnéty hladu a nasyceni. Pfi Ié¢bé détskych pacientt
by nutri¢ni terapeut mél mit na védomi specifika vyvoje a ristu déti a adolescentq, jejich
nutri¢nich potfeb a komunikace s nimi. Mentdlni anorexie je onemocnéni, které casto trva
nékolik let a je proto nutna dlouhodoba nutriéni terapie. Uspésnost |é¢by zaleZi na motivaci
pacienta ke zméné (Krch, 2005), (Papezova, 2009), (Papezova, 2018).

5.2.1Edukace nutriénim terapeutem

Pro pacienty s mentalni anorexii je typické presvédéeni, Zze maji dokonalé znalosti v oblasti
vyzivy. Bohuzel jejich znalosti jsou ¢asto extrémni a velmi Uzce orientovany smérem, ktery jim
samotnym vyhovuje. Svych nazor( se obtizné vzddvaji, a proto je velmi dlleZitd opakovana
nutri¢ni edukace, kterd by méla pacientovi pomoci ziskat spravné informace o vyZivé a poznat
pozitivni zmény zdravotniho stavu ve spojitosti narlstem hmotnosti (Krch, 2005).

Edukace by méla probihat pravidelné a ma nékolik cil(i. Jednak se zaméruje na navyseni
hmotnosti a jeji nasledné udrzeni, jednak nasledky zplUsobené hladovénim a podvyzivou.
V prabéhu konzultaci s nutricnim terapeutem je pacientkdm poskytovana informace o
spravné vyzivé, vyznamu jednotlivych skupin potravin, vhodném energetickém pfijmu i
spravné velikosti porci a skladbé jednotlivych jidel. Pacient je poucen i o tom, jaky vyznam pro
zdravi ma udrZeni hmotnosti v normalnim rozmezi. Dlraz se klade na Skodlivé nasledky
reduk¢nich diet a hladovéni. Pozornost se vénuje vlivu zvraceni a uzZivani laxativ ¢i diuretik na
zdravi. Probira se vyznam vSech makronutrient( a také vyznam tuku v lidském téle (PapezZova,
2010).

V prabéhu IéCby nutriéni terapeut edukuje pacienty k pravidelnému stravovani a konzumaci
jidla, pokud mozZno ve spolecnosti rodiny ¢i jiného kolektivu, pomaha pacientlim najit chyby
v jejich jidelnicku, udi je rozsitovat sortiment jidelnic¢ku, radi s vybérem potravin k nakupovani
a vareni (Krch, Svédova, 2013), (Krch, 2005).
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Pomoci edukace by mél pacient porozumét nutricnim potifebam svého organismu a mél by
byt schopen se sdm rozhodovat, které potraviny si do jidelni¢ku zaradi, v jakém mnoZstvi a jak
je upravi. Jednim z nejvétsich strachl pacientl s AN je to, Ze nebudou schopni zastavit narust
hmotnosti, proto je dlleZité pochopeniinformaci ohledné dosdhnuti cilové hmotnosti a jejiho
udrZeni a motivace pacienta. Z tohoto hlediska je vhodna dlouhodoba spoluprace pacienta a
nutri¢niho terapeuta (Krch, 2005).

Dllezitd je také spoluprace srodinou pacienta, poskytuje se informace jak ohledné
samotného jidla a stravovani, tak i podrobné rady, jak se vyhnout pfipadnym konfliktim pfi
stravovani a v pripadé potreby se obracet na nutri¢niho terapeuta (Krch, 2005). Pacient by
mél byt veden k tomu, aby jidlu a télesné hmotnosti vénoval pouze pfimérenou pozornost,
neni vhodné pravidelné si zapisovat jidelni¢ek (vyjimkou muze byt zaznam jidla ve spojitosti
s naladou a pocity, ktery se vede pfi kognitivné-behavioraini psychoterapii) ani se pravidelné
vazit. Zaznam jidelnicku je vhodné provadét pouze pred navstévou nutricni ambulance a
vazeni by mélo byt ponechano jen na kontroly v nutri¢ni ambulanci ¢i ambulanci lékare.
Pocitani energetického ptijmu ¢i pfijmu jednotlivych Zivin v jidelnicku pacientem je zcela
nevhodné. Propocet nutri¢niho pfijmu pacienta provadi pouze nutri¢ni terapeut pro orientaci
svou a lékare a nemél by pfi edukaci pacienta zjisténé skutecnosti pfrilis zdlraznovat. Vhodné
je spiSe zaméfit se na Upravu velikosti a skladby potravy, co nejvétsi pestrost a zmirnéni obav
pacienta z nékterych potravin.

5.2.2Realimentace a nutri¢ni podpora

Po vyhodnoceni nutriéniho stavu pacienta se vypracuje realimentacni plan. V nékterych
pfipadech neni per os pfijem dostacujici a uvaZzuje se o zavedeni enteralni nebo vyjimecné
parenteralni vyZivy (Svacina, 2008).

5.2.3Peroralni pfijem a enteralni vyZiva

Peroralni pfijem se nastavuje podle individudlnich potfeb pacienta a jeho dosavadniho
energetického pfijmu. Z fyziologického hlediska je to nejidedlnéjsi zplsob prijmu potravy. Na
pocatku lé¢by je pacient obvykle schopen pfijimat pouze malé porce, je proto mozné
k navyseni energetické hodnoty stravy pouzit zvySeni podilu tuku, moduldrni dietetika nebo
sipping. K navySeni obsahu sacharidd se nékdy pouZzivaji maltodextriny, které je mozno pfidat
do stravy nebo tekutin. K obohaceni jidla bilkovinami se vyuziva proteinovych koncentrat(,
zalozenych na mlécné bilkoviné, napfriklad Protifar. V pribéhu léc¢by je vhodné postupné
motivovat pacienta k navySovani velikosti porce na velikost pfimérenou jeho véku.

Sipping je pfipravek enteralni vyZivy s presné definovanym obsahem vsech slozek vyZivy.
Nejcastéji jsou v tekuté formé a uréeny k popijeni po malych davkach mezi jidly. V soucasné
dobé je Siroky vybér sippingl podle sloZeni, ucelu podani, prichuti a také vyrobcut (3, 18, 24).
Sippingy jsou pripravky polymerni enteralni vyzivy, liSici se energetickou hustotou, obsahem
a zdrojem protein( a obsahem vlakniny. Energeticka hodnota izokalorickych sippingl je
zhruba 1 kcal/ml a jsou doplnény o vitaminy a stopové prvky. Existuji také sippingy
hyperkalorické, které maji obsah energie vyssi, nez 1 kcal/kg. Sacharidy jsou zastoupeny lehce
stravitelnymi maltodextriny, proteiny jsou Zivoc¢iSného plivodu, nejcastéji z kravského mléka.
Na trhu je i vybér sippingl ve formé pudinkt a dezertd. Sipping je vhodny predevsim v obdobi
realimentace u mentdlni anorexie, béhem rekonvalescence a rehabilitace po akutnim
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onemocnéni, kdy je nutné zajistit zvySeny prijem vSech slozek vyZivy. (Kohout, 2009),
(Tomiska, 2008), (Navratilova, Hamrova, 2009). U déti do 15 let je vhodnéjsi volit sipping
pfimo uréeny pro déti, coZ je napftiklad Fortini nebo Resource Junior.

Lécba hypokalémie vyZaduje predevsim psychoterapii zaméfenou na pficiny chovani, které ji
zpUsobilo. Psychoterapie vSak mlze trvat dlouho a jelikoZ je duleZité zvldadnout biochemickou
poruchu co nejrychleji, prvni volbou je ordlni suplementace drasliku (Eiro et al. 2002).

Terapie hyponatrémie zalezi na pficiné jejiho vzniku. Pokud je zjistén nadmérny prijem vody,
je nezbytné pacienta co nejdfiv hospitalizovat. Hyponatramie je vSak ¢asto chronicka a dobre
tolerovana, pfijem tekutin by v takovém pripadé mél byt snizovan postupné (Winston, 2012).

Pokud neni ze zdravotnich divod( moZné pfijimat potravu per os nebo peroralni pfijem neni
dostacujici a nedafi se ho navySovat, muze byt zavedena nasogastricka ¢i nasojejunalni sonda.
Zavadi se pres nos do Zaludku, duodena nebo jejuna (nasojejunalni). Mlze byt pouzitd jako
jediny zdroj vyzivy, nebo jako doplriikova vyZiva v kombinaci s peroralnim pfijmem. Méla by
byt indikovdna pouze ke kratkodobému pouziti (Navratilovd, Hamrova, 2009).

Volba zplsobu a mnozstvi nutriéni podpory se stanovuje individualné, podle soucasného
stavu pacienta. Energeticky ptijem je mozno stanovit na zdkladé RDI pro dany vék a pohlavi,
bazdlni potfebu energie je moiné vypoclist podle rovnice Harrise-Benedicta, u déti
s modifikaci dle Schofielda. Klidovou potfebu energie lze naméfit pomoci nepfimé
kalorimetrie. Z divodu adaptace na minimalni energeticky pfijem pti dlouhodobé restrikci
energetického pfijmu by méla byt energetickd hodnota stravy navy$ovana postupné, aby
nedoslo k poruse mineralového a vodniho hospodarstvi. Na zacatku se poddvd 50 %
vypocitané hodnoty doporuceného energetického prijmu, v prlibéhu tydne se podpora
navySuje na plné davky. Soucasné je sledovana koncentrace elektrolytl v séru, zejména
drasliku, fosforu a horéiku. Monitoruje se odpad elektrolytl a stopovych prvkl v moci za 24
hodin. Deficit minerdlnich latek se upravuje parenterdlni vyZivou hned po zahajeni
realimentace (Navratilovda, Ce$kova & Sobotka, 2000), (Papezova, 2018).

V rdmci |é¢by hospitalizovanych pacient( s AN je kontraindikovana vybérova vegetaridnska
nebo veganska strava. Energetickd hodnota a pfivod aminokyselin se navysuji postupné:

1.den — 10 kcal/kg/den: z toho 50-60 % sacharid(i, 30-40 % tukl, 12-20 % bilkovin;

2.den — navyseni energie o 15 kcal/kg/den podle laboratornich vysledkd a stavu pacienta
(Navratilova, Kalendova, 2019).

V pfipadé pacientl, u kterych doslo v dusledku tézké malnutrice krozvratu vnitfniho
prostfedi, je nezbytné poskytnuti intenzivni metabolické péce. Zahajuje se parenteralni
Uprava elektrolytl a enterdlni podpora formou nasogastrické nebo nasojejunalni sondy. Po
celou dobu realimentace se monitoruje hladina elektrolyt(i a sérovych amylaz (Navratilova,
Hamrova, 2009), (Krch, 2005).

5.2.3.1  ParenterdlIni vyZiva

Dle zpUsobu aplikace se rozlisuje centralni a periferni parenteralni vyZiva. U pacientd s AN se
nejcastéji pouziva periferni vendzni vstup. V pripadé tézké malnutrice se v prvnich dnech
podava parenteralni kompletni vyZiva obsahujici aminokyseliny, cukry, tuky, mineralni latky,
vitaminy a stopové prvky. Doplriovani fosforu by mélo byt v rozmezi 0,5-0,8 mmol/kg/den,
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draslik 1-2,2 mmol/kg/den a horcik 0,3-0,4 mmol/kg/den, aby nedosSlo ke wvzniku
elektrolytové dysbalance (Navratilovda & Hamrovad, 2009).

Prvni den se podava 4,8 MJ (1500 kcal), 35 g aminokyselin; druhy den 6,7 MJ (1600 kcal), treti
den 50 g aminokyselin; 8,4 MJ (2000 kcal), 85 g aminokyselin. Pfijem aminokyselin se
postupné navysuje na 150 g (Navratilovd, Ce$kova 2000) (Navratilova, Kalendova, 2019).

| po pfechodu na enteralni nebo perordlni pfijem je nutné pokracovat v podani elektrolytu
parenteralné (Navratilova & Hamrova, 2000).

5.2.3.2  Refeeding syndrom

Refeeding syndrom je oznaceni metabolickych symptom, které jsou spojené s nahlym
obnovenim pfijmu potravy u nemocnych, ktefi jsou ve stavu tézké malnutrice. Prvni zminky o
tomto postizeni byly zaznamenany v obdobi 1. i 2. svétové valky, kdy u véznd koncentracnich
taborl po obnoveni perordlniho prijmu dochdazelo k nevysvétlenym umrtim. UvaZovalo se o
vzniku akutniho zanétu pankreatu v dUsledku nahlého zatiZeni traviciho traktu, avsak u
prevaziné casti zemrelych jedincl postizeni slinivky brisni nebylo patrné. Dalsi moznosti vzniku
letalnich metabolickych zmén byl vznik arytmii, nahlého srdecniho selhani, jelikoz
realimentace byla ¢asto spojovana se vznikem otok(l. Popisovan byl také Gtlum dychani a
paralyzy dychacich svall s naslednym fatdlnim koncem. Zadna z téchto pFicin viak nebyla
jednoznacéné potvrzena (Navratilova, 2002).

70. léta 20. stoleti byla charakterizovdana masivnim rozvojem umélé vyZivy i monitorovanim
vnitfniho prostredi. Pravé v této dobé byl zaznamenan pokles hladiny sérového drasliku u
pacientq, ktefi byli téZce podvyziveni a dostali vétSi mnozstvi glukdzy. V pozdéjsich letech byla
monitorovana i hladina sérového fosforu a hotciku, jejichZz koncentrace klesala velmi rychle v
okamziku realimentace, predevsim velkym mnoZstvim glycid(. V této doby byly popsany
udaje o klinickych symptomech spojenych s hypofosfatemii (Navratilova, 2002).

Znamky refeeding syndromu se objevuji treti az sedmy den po zahajeni nutri¢ni podpory. Jde
predevsim o nasledujici pfiznaky:

* zména psychického stavu

e mirné parestezie sval(l hornich a dolnich koncetin
e porucha chuti a parestezie v oblasti ust

e vznik kfeCi hornich i dolnich koncetin

* potize s dychanim

e retence tekutin

e svalova paralyza s Utlumem dechového centra

e vznik srdeénich arytmii.

Hladina fosforu klesa pod 0,3 mmol/I, kalia pod 3 mmol/l a magnézia pod 0,5 mmol/I. Pokles
koncentrace sérového fosfatu po realimentaci u téZzce podvyZivenych pacient( je vysvétlovan
predevsim rychlym presunem iontl do bunék. Fosfat je jednim ze zakladnich intracelularnich
kationtl, nezbytny k fosforylaci glukézy na glukdzo-fosfat, ATP, GTP a kreatin fosfat. Pfi
nahlém prisunu energetického substratu dochazi k prudkému presunu fosfatu do bunék a
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naslednému poklesu jeho koncentrace v séru doprovazenému vznikem klinickych symptomu
refeeding syndromu (Navratilova, 2002).

Podle Navratilové je pro tézké formy anorexia nervosa typicky nizky odpad sodiku a chloridt
v moci pfi relativné normalnich koncentracich téchto iontl v séru. MUZe byt pfitomen
normalni nebo lehce snizeny odpad kalia pfi snizenych sérovych hladinach. Velmi nizky je
odpad fosfatu do moci a rovnéz jeho sérova hladina. Koncentrace fosfatu v moci klesa dfive,
nez je zaznamenan pokles hladiny fosforu v plazmé. Lze ji tedy vyuZit jako screeningové
vySetfeni pfi hrozici depleci fosfatu u pacientll se zdravou funkci ledvin. Pro riziko vzniku
realimentacniho syndromu nejvice svédci pokles hladiny fosforu v moci i v séru (Navratilova,
2002).

Ke vzniku refeeding syndromu dochazi az u 28 % nemocnych. Vétsinou jde o jedince, ktefi byli
po predchozim obdobi malnutrice Ziveni vyZivou, ve které je nedostatek fosfatu. Z tohoto
dlvodu je treba pomyslet na riziko vzniku tohoto postiZzeni zejména u pacientd, ktefi byli pred
zahdjenim realimentace ve fazi tézké malnutrice. K témto pacientim patfti i nemocné trpici
mentalni anorexii (Navratilova, 2002), (Meisnerova, 2013).

Rozvoj refeeding syndromu mUzZe mit az fatalni nasledky. Pacientky od vzniku realimentacniho
syndromu casto zachranuje tzv. pseudospolupriace neboli skute¢nost, Ze nemocné
nedostanou vyzivu v tom mnozstvi, které jim bylo pfedepsano. Mlze to byt tim, Ze si UmysIné
vytahuji sondu, nebo tim, Ze vyZivu znehodnocuji (vypousti vyZivu do umyvadla, rozbiji lahve
s vyZivou apod.). Riziko zlstava vysoké u téZice podvyZivenych pacientek, které nejsou
schopny zminéného chovani. Pravé u téchto téice podvyZivenych divek je vysoké riziko
hypofosfatémie s ndslednou poruchou neuromuskularniho prenosu, svalovymi paralyzami a
hypoxiemi (Navratilovd, 2002).

5.2.4Vyvoj hmotnosti

Rychlost nardstu hmotnosti pacient se lisi, v priiméru by mél hmotnostni pfirdstek Cinit 0,5
—1,5 kg/tyden. U pacientq, ktefi zvraci, zneuZivaji laxativa a diuretika je narGst hmotnosti vyssi
z divodu rehydratace organismu, o ¢emz je nutné pacienty informovat. U ambulantnich
pacientu je vahovy pfirlstek pomalejsi (Krch, 2005).

5.2.5VIiv nutri¢ni intervence na jidelni chovani

Ptibirani na vaze je pro pacienty s AN jednim z nejtézsich bodu v 1é¢bé, proto je doporuceno
soucasné zahajeni psychologické intervence. Obnoveni télesné hmotnosti zdaleka
neznamena uzdraveni pacienta. Kontrolou stravovaciho rezimu a vyhublosti pacienti ziskavaji
pocit kontroly nad svym Zivotem, proto vétSinou pomoc odmitaji a jsou k 1é€bé nuceni okolim.
Pristup pro kazdého pacienta by mél byt individualné stanoveny, aby nedoslo k jeho odrazeni
(Mehler, Arnold, 2017), (American Dietetic Association, 2001), (Krch, Svédova, 2013).

DaleZitou roli v I1é¢bé poruch prijmy potravy hraje stravovani ve spolecnosti. Muze jit jak o
rodinu, tak o ostatni pacienty ¢i napfiklad kolektiv ve Skole. Spole¢né stravovani by mélo
pacientkam s AN napomoci zvladnout Uzkost z jidla. Je vhodné hospitalozované pacientky pfi
stravovani sledovat, jelikoZz provadi sjidlem rdzné manipulace, aby se vyhnuly jeho
konzumaci. V. moment nepozornosti zdravotnického persondlu mohou jidlo vyhodit do kose,
schovat do Ukrytd atd. (Navratilova, Ceskova 2000).
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5.2.6SlozZeni stravy a doporuceny nutri¢ni plan

Strategie stravovani se v rliznych zdravotnickych zafizenich muUze liSit. Nékteré instituce
dovoluji pacientovi se aktivné podilet na vybéru potravin a sestavovani jidelnicku. Jinde se
naopak dodrZuje presné dany jidelni plan, do kterého pacient nezasahuje. K Ucasti na
pldnovani jidelnicku mbze dojit az po navySeni hmotnosti a zlepseni celkového stavu
organismu. VétSinou je pro pacienty s poruchou pfijmu potravy velice obtizné si vybrat
z urcitych potravin, proto je dulezZita pomoc nutri¢niho terapeuta, ktery pacienta edukuje a
uci ho sestavovat vyvazeny jidelnic¢ek o pfimérené energetické hodnoté (Krch, 2005).

Dostatecny pfijem nékterych zivin mohou komplikovat pfitomnost potravinovych alergii nebo
intoleranci, jako jsou celiakie, laktdézova intolerance atd. Pacientem udavané nezadouci
reakce na potraviny je vhodné ovéfit ziskdnim zdravotni dokumentace z ostatnich
zdravotnickych zafizeni, pfipadné vhodnym diagnostickym postupem, jelikoz se ¢asto jednd o
vymluvu pacientd, aby se mohli vyhnout konzumaci urcitych potravin. Pfi potvrzeni zdravotni
indikace je nutné jidelni plan upravit podle potfeb pacienta. Dale muzZe byt |écba
komplikovana tim, Ze mnozi pacienti jsou pftiznivci alternativnich smér( vyzivy. V tomto
pfipadé je nutné vysvétleni rizik plynoucich z omezeni pfivodu urcitych Zivin, provéreni
religiézniho a kulturniho kontextu omezeni a spoluprace s rodinou (Mahan et al., 2017).

Velice Casto se vyskytuji averze k nékterym potravindm a potravinovym skupindm. Nejcastéji
jde o potraviny obsahujici tuk. Proto na za¢atku snazime se vyhybat zarazovani volného tuku,
jako je maslo, olej, majonéza atd. Zarazujeme potraviny, u kterych obsah tuku neni tak zjevny.
Stejny problém se muizZe vyskytnout v pfipadé sacharidd, zejména pfiloh (Mahan et al., 2017).

5.3 Psychoterapie poruch pfijmu potravy

Psychoterapie ma za uUkol pomoci pacientovi zménit své chovani a postoje k jidlu, které ho
privedly k onemocnéni. Pro psychoterapii je nezbytna alespon ¢astecna spoluprdce pacienta
a jeho motivace. Je dlleZita shoda v cilech terapie pacienta s terapeutem a nastaveni
podminek zvysujicich spolupraci a motivaci pacienta k [é¢bé. Terapeut by mél presné sledovat
stanoveny plan |é¢by, dodrZovat dohodnutd pravidla s pacientem a spolupracovat v ramci
multidisciplinarniho tymu (PapeZova, 2010), (Krch, Svédova, 2013).

LéCebny plan mlZe obsahovat rlizné psychoterapeutické metodiky. Terapie mlze probihat
individualné nebo ve skupince. Pé¢e by méla byt poskytovana Skolenym psychiatrem,
psychologem a psychoterapeutem, ktefi maji klinické zkusenosti v praci s poruchami pfijmu
potravy. Terapie je zaméfend na povahu onemocnéni, disledky podvyZivy a mozZnosti lé¢by.
Motivacni terapie je nezbytna vzhledem ke snizené motivaci pacientl s AN a jejich strachu
z narlistu hmotnosti (Papezova, 2010), (Krch, Svédova, 2013).

5.3.1Kognitivné-behaviordlni terapie

Kognitivné-behavioralni terapie byla navrzena v 60. letech 20. stoleti Aaronem T. Beckem
zabyvajicim se |é¢bou depresi. Hypotézou kognitivniho modelu je, Ze patologické mysleni
ovliviiujici chovani a naladu pacienta je stejné pro vSechny psychické poruchy. Péce terapeuta
by méla pomoci zlepSeni nalady a chovani pacienta, pomoci dosdhnout hlubsiho presvédceni
0 sobé samém (Beck et al, 2018).
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Pacient se uci porozumét svému chovani a poznavat své pocity. Soucasti l1écby je vedeni
zaznamu o jidle a pocitld s nim spojenych. V priibéhu |éCby se terapeut snazi upravit jidelni
chovani pacienta, zabrdnit manipulacim jako je zvraceni, omezeni mnozstvi a frekvence jidla.
Terapie by méla vést k normalizaci jidelniho chovani, postoje vici vlastnimu télu a hmotnosti
(Krch, 2010).

Uinnost kognitivné-behavioralni terapie byla prokdzdna pro mnohé psychické poruchy a
zdravotni problémy s psychologickym podkladem (Beck et al, 2018).

5.3.2Motivacéni rozhovor

Tato metoda ma za ukol najit a podpofit vnitfni motivaci pacienta. Jde o praci se zménou
postojli a prozivani, zaloZzenou predevsim na zméné vnitiniho nastaveni jedince. Pravé zména
vnitfnich nastaveni vede k dlouhodobé zméné chovani a postojl (Soukup, 2014).

Zasadni je naslouchani toho, co pacient sdéluje. Diky naslouchani a projevu zajmu by mélo
béhem rozhovoru dojit k navazani pracovniho vztahu s pacientem. Dulezité je také pomoci
pacientovi uvédomit si rozdil mezi tim, jak se chova a v jaké situace se nachdzi a tim, co by ve
skutecnosti chtél. Podpora motivace a sebedlvéry je nezbytna po celou dobu terapie
(Soukup, 2014).

5.4 Farmakoterapie

Farmakoterapie neni zdkladni formou lé¢by u poruch pfijmu potravy. Vétsinou se pouziva jako
podplrny prostfedek k zajisténi spoluprace u pacientl vyrazné negativistickych, pti selhavani
psychoterapie, vyskytu depresivnich poruch nebo pfitomnosti psychiatrickych komorbidit.
Vétsinou se jednd o antidepresiva, ovliviiujici depresivni a uzkostné stavy, strach z jidla,
nutkavé myslenky tocici se kolem jidla. Neuroleptika se podavaji k ovlivnéni poruch vnimani
vlastniho téla. Na zacatku Ié¢by mohou byt pouZita prokinetika. U déti dochazi k podavani
psychofarmak jen zfidka, vétSinou jde o stavy ohroZeni Zivota, nejCastéji se pouzivaji
antidepresiva (Némeckovd, 2007), (Papezova, 2010).

5.5 Relaps onemocnéni

Uzdraveni pro pacienta s poruchou pfijmu potravy znamena dosazeni a udrzeni zmén
dosazenych béhem Ié¢by. To se tyce jak somatickych zmén, tak emocnich a socialnich zmén i
zmén stravovacich navykl. U poruch pfijmu potravy vsak vétSinou nedochazi k Uplnému
uzdraveni, néktera schémata chovani pacient(l a soustfedénost na to, jak vypada jejich télo,
pretrvavaji. Nejcastéji k relapsu dochazi v pribéhu prvnich Sesti mésicli po ukonceni 1éCby.
Priblizné 46 % pacient( s AN se zcela uzdravi, u 34 % pacientl se stav zlepsi, u 20 % pacient(
onemocnéni prechazi do chronicity (Steinhausen, 2002).

V prevenci relapsu onemocnéni je dulezZité presné dodrZovani stanoveného stravovaciho
rezimu, dbat na prfiméreny pohyb, ucit se zvladat stres jinak nez prejidanim a hladovénim. Je
nutné pochopit, Ze l1é¢ba poruch prijmu potravy mlzZe trvat nékolik let a nebat se v pripadé
potreby vyhledat pomoc (Polanska et al, 2008), (Krch, 2005).
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6  Praktickd cast

6.1 Cil vyzkumu

Cilem diplomové prace bylo zjistit, k jakym klinickym a laboratornim projevim dochazi
nejcastéji u détskych a dospivajicich pacientl s diagnostikovanou mentalni anorexii.

Prakticka ¢dast se zabyva zpracovanim dat souboru pacient(i vySetfenych na Klinice pediatrie
a dédi¢nych poruch metabolismu 1. Iékarské fakulty UK a VFN v Praze. Data byla hodnocena
u 19 pediatrickych pacientl s prvnim zachytem mentalni anorexie. V praktické casti je
uvedeno hodnoceni nutri¢niho stavu pacient(, klinické a laboratorni projevy onemocnéni.

6.2 Metodika prace

Zvolenou metodou sbéru dat bylo nahliZzeni do zdravotnické dokumentace pacientd Kliniky
pediatrie a dédiénych poruch metabolismu z roku 2019-2021, ktefi byli souédasti vyzkumu
»Vybrané markery lipidového a proteinového metabolismu v patogenezi malnutri¢nich
stavl”. Pacienti nebo jejich zdkonni zastupci podepsali informovany souhlas. Jedna se o
pediatrické pacienty s prvnim zdchytem mentalni anorexie, jimz bylo onemocnéni potvrzeno
vétSinou béhem hospitalizace pedopsychiatrem. Vstupni vySetfeni nutricniho stavu
zahrnovalo antropometrické vysetieni (hmotnost, vyska, obvod hlavy), méreni koznich fas,
analyzu sloZeni téla pomoci pfistroje Tanita MC-780 M. Nepfima kalorimetrie probihala na
pristroji Kalorimetr Quark RMR (Cosmed). Laboratorni vysSetfeni se zaméfilo na zmény
krevniho obrazu, koncentrace bilkovin v séru, zmény lipidogramu, hladinu elektrolytd,
trijodtyroninu a vitaminu D. Klinické projevy pacient(l byly hodnoceny lékafem pfi fyzikalnim
vySetfeni a anamnestickym pohovorem. Krevni tlak byl méren pfistrojem Omron M3 a
hodnocen dle Age-based Pediatric Blood Pressure Reference Charts. Tepova frekvence a EKG
byly hodnoceny kardiologem.

6.2.1Mé&feni koZnich fas (KR)

Metoda stanoveni podilu tuku v organismu pomoci méreni koZnich fas vychazi z predpokladu,
Ze 50 % télesného tuku se nachdzi v podkozi. Kaliperace se provadi souctem tloustky koznich
Fas na presné definovanych mistech. Existuje nékolik riznych metod méfeni KR. V této préaci
byla pouZzita metoda Durnina a Womersleyho (1974), kdy se k méreni vyuziva soucet 4 koznich
fas. Méreni u vSech metod probiha na pravé poloviné téla, na kazdém misté se méfi 2-3x a
vysledna hodnota je primérem jednotlivych méreni (Hainer, 2004). Vzhledem k velkému
riziku nepresnosti v méreni je nutné, aby vSechna méreni provadéla stejna osoba. K méreni
byl pouzit kaliper Skinfold Caliper Harpenden.
Vypocet % télesného tuku vychazi z méreni Ctyr koznich ras:

1. Subscapularni

2. Suprailikalni

3. Nad bicepsem

4. Nad tricepsem
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Obrazek ¢.1 zndzorriuje mista méreni uvedenych koznich ras. (Dostupné z: http://www.unit-
conversion.info/img/female-Durnin-Womersley.png)

Obrdzek 2. Mista méreni uvedenych koZnich ras.

Prvnim krokem je vypocet hustoty téla (H) podle rovnice z tabulky ¢.7.

Tabulka 7. Rovnice pro vypocet hustoty téla.

H=1.1533 - (0.0643 x KR) H=1.1369 - (0.0598 x KR)
<17

1719 H=1.1620 - (0.0630 x KR) H=1.1369 - (0.0598 x KR)
7-

Kde H je hustota téla, KR je logaritmus souctu viech 4 tlousték koznich tas (Durnin,
Womersley, 1974).

Nasledné vypocitame % télesného tuku podle vzorce Siri (Siri, 1961):

495
Hustota

%BF = (

)-450

Méfeni koznich Fas bylo provedeno u 12 z 19 pacientd. Nejvyssi procento tuku bylo 27,9 %
(pfi BMI 18,4) nejnizsi hodnota byla 4,33 % (pfi BMI 12,1).

6.2.2 Analyza sloZeni téla pomoci pfistroje Tanita MC-780 M

Metoda bioelektrické impedance je zaloZzena na faktu, Zze obsah vody ve svalech dosahuje
hodnoty az 73 %, svaly obsahuji hodné elektrolyt( a jsou vodici elektrického proudu. Tuk je
naopak hydrofobni a chova se jako dobry izolator. Tato skuteénost umoZnuje vypocditat
procento svalové tkané v téle, tuk a vodu (Hojgr, 2010).



6.3 Vysledky prace
Zkoumany soubor obsahoval 19 pacienti s mentalni anorexii, z nich bylo:
e 12 divek s restriktivni formou mentalni anorexie
e 5divek s atypickou AN
e 1 chlapec s nespecifickou poruchou ptijmu potravy
e 1 prepubertdlni chlapec s atypickou formou mentalni anorexie

Graf na obrdzku ¢.3 ukazuje sloZzeni souboru podle typu mentdlni anorexie.

Obrdzek 3. Graf sloZeni souboru podle typu mentdini anorexie.

Typ poruchy pfijmu potravy

= Restriktivni forma AN = Atypicka forma AN = Nespecifickd porucha pfijmu potravy

Graf na obrazku ¢.4 znazornuje sloZeni souboru pacientl podle pohlavi.

Obrdzek 4. Graf sloZeni souboru pacient( podle pohlavi.

Zastoupeni pohlavi

= Zeny = muZi
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Primérny vék pacientl v okamziku zachyceni onemocnéni byl 14 let a 5 mésicl, nejmladsimu
chlapci bylo 10 let a 3 mésice, nejstarsi divce 18 let a 10 mésicd.

Graf na obrazku ¢.5 ukazuje vékové zastoupeni pacientl v sledovaném souboru.

Obrdzek 5. Graf vékové zastoupeni pacienti v sledovaném souboru.

Vékové zastoupeni pacient(
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Tabulka ¢.8 ukazuje v jakém véku se objevily prvni ptiznaky onemocnéni (podle pacient() a
vék hospitalizace. Maximalni odstup mezi nastupem ptiznak( a hospitalizaci byl 2 roky a 2
meésice, minimalni 1 mésic.

Tabulka 8. Vék manifestace priznaki AN a vék hospitalizace.

1. 17,8 18,8
2. 15 18,2
3. 16,6 16,8
4. 15,7 16,1
5. 15,3 16
6. neuvedli 16
7. 13,5 15,5
8. 15 15,5
9. 14,1 15,4
10. 14,8 15,2
11. 14 14,75
12, 14,25 14,7
13. 13 14
14. 13,3 13,9
15. 13 13,5
16. 12,8 13,5
17. neuvedl| 13
18. 12,25 12,6
19. 10,2 10,3
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Priimérny hmotnostni Ubytek byl 21,4 % plvodni télesné hmotnosti, maximalni uvedeny
pokles vahy €inil 55 %, minimalni 5,1 %.

6.3.1BMI
BMI sledovanych pacientl bylo hodnoceno podle percentilovych graf(i, jelikoZ zohledriuje vék
a pohlavi, které ovliviiuji pomér mezi svalovou a tukovou tkani. Jako zavaina dystrofie se

povazuje hodnota BMI pod 3.percentilem (Tlaskal, 2007). Tabulka ¢.9 zndzorfuje hodnoty
BMI pacientll sledovaného vzorku sefazené ve vzestupném poradi.

Tabulka 9. BMI pacientd.

1 0 -2,63
2 0 -2,76
3 0 -3,56
4 0 -3,89
5 0. -4

6 0 -4,5
7 0 -4,65
8 0 -5,27
9 1 -2,19
10. 1. -2,19
11. 2. -1,98
12. 4. -

13. 14. -1,1
14. 20. ]

15. 20. -0,84
16. 22. -0,76
17. 29. -0,56
18. 34. -0,4
19. 39. :
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Hodnota smérodatné odchylky (SD) se pouziva pro presné stanoveni hodnot mimo referencni
percentily, v pfipadé podvyZivy pod 3.percentil. SD stanovuje o kolik smérodatnych odchylek
je namérena hodnota vétsi/mensi, néz populacni priimér (Nevoral, 2003).

BMI 13,0 kg/m? u 15leté divky s restriktivni formou AN trvajici 16 mésict pfed stanovenim
diagndzy. Nejvy3si hodnotou je BMI v 39.percentilu, které odpovidal BMI 18,4 kg/m? u 13leté
divky s restriktivni AN. Medidnem je hodnota BMI v 1.percentilu. Na zakladé hodnoceni BMI

bylo 11 z 19 pacientl (57,9 %) ve stavu zdvazné dystrofie a 1 pacient (5,3 %) ve stavu klinicky
vyznamné hypotrofie. 7 pacientl (36,8 %) bylo z hlediska BMI v normé.

6.3.2 Mé&Feni koznich fas (KR)

Méreni koznich fas bylo provedeno u 12 z 19 pacientl. Nejvyssi procento tuku bylo 27,9 %
(pti BMI 18,4) nejnizsi hodnota byla 4,33 % (pfi BMI 12,1).

Tabulka ¢.10 ukazuje vysledky méreni koznich fas u 10 pacientd.

Tabulka 10. Méreni koZnich fas a vysledné % télesného tuku.

2. 8,5 6,6 5,5 12,4 23,2
3. 8,8 7,8 8,6 7,2 20,3
4, 10,5 16 10,4 14,6 28,5
5. 8,6 10,2 8,2 9,4 24,3
6. 10 14,2 10,5 14,5 27,9
7. 5,2 5,5 5,2 5,4 18,1
8. 2 1 0,6 2,6 4,33
9. 6,4 6,5 5,9 6,5 20,1
10. 5,8 8 9,2 6,2 19

6.3.3Bioimpedance

Sledovani pacienti byli zméreni pomoci ptistroje Tanita MC 780MA. Nevyssi procento tuku
podle ptistroje bylo 24,9 % (pfi BMI 20), nejnizsi namérena hodnota byla 8,7 % (pti BMI 12,1).
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6.3.4Srovnani % télesného tuku podle kaliperu a Tanita MC 780MA
Obé vysetreni byla provedena u 10 pacient(.

Tabulka ¢.11 ukazuje hodnoty % télesného tuku podle kaliperu a Tanita MC 780MA u
jednotlivych pacientd a rozdil obou hodnot.

Tabulka 11. % télesného tuku podle kaliperu a Tanita MC 780MA.

1. 20 16,2 3,8
2. 23,2 22,6 0,6
3. 20,3 16,5 3,8
4. 28,5 24,5 4

5. 24,3 20,9 3,4
6. 27,9 20 7,9
7. 18,1 12 6,1
8. 4,33 8,7 4,4
9. 20,1 15,4 4,7
10. 19 24,9 5,9

Pramérny rozdil dvou méreni je 4,4 %. Nejvétsi rozdil hodnot ¢inil 7,9 %, nejmensi 0,6 %.
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Graf na obrdzku ¢€.6 ukazuje rozloZeni hodnot % télesného tuku namérenych pfistrojem Tanita
MC 780MA a kaliperem.

Obradzek 6. Graf % telesného tuku namérenych pristrojem Tanita MC 780MA a kaliperem.
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6.3.5Méreni klidového energetického metabolismu (REE) nepfimou kalorimetrii a
pfistrojem Tanita MC 780MA

Méreni REE nepfimou kalorimetrii bylo provedeno na pocatku prvni hospitalizace (pfi
stanoveni diagndzy) kalorimetrem Quark RMR (Cosmed) u 14 z 19 pacientl. Nejvyssi hodnota
REE byla 1908 kcal, nejnizsi 732 kcal.

Nejvyssi hodnota bazalniho metabolismu (vstupni) vypoctena pomoci Tanita MC 780MA a

evvs

Vypocet se provadél pomoci Harrisonovy-Benedictovy rovnice v modifikaci podle Schofielda.
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Tabulka ¢.12 ukazuje namérené hodnoty REE pomoci obou metod a rozdil mezi nimi.

Tabulka 12. Hodnoty REE namérené neprimou kalorimetrii a pomoci Tanita.

10.

11.

12.

13.

14.

1139

1304

1478

1352

1296

1351

1357

1203

1377

1348

1098

1112

1182

1465

787

1232

1908

1187

1068

1041

1440

899

955

764

782

777

732

1361

69,1

94,4

129,1

87,8

82,4

77,1

106,1

74,7

69,4

56,7

71,2

69,9

61,9

92,9

V akutni fazi onemocnéni byl zaznamenan pokles klidového energetického vydeje méreného
nepfimou kalorimetrii primérné na 81,6 % hodnoty vypoctené pristrojem Tanita MC 780MA.
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Tabulka ¢.13 ukazuje hodnoty méreni odpadu N moci za 24 hodin u sledovanych pacientd.

Tabulka 13. Odpad dusiku moci za 24 hodin.

1. 14,9
2. 15,25
3. 12,9
a. 17,3
5. 13,8
6. 10,6
7. 6,1
8. 23,7
9. 11,6
10. 15
11. 9,9
12. 13,7
13. 10
14. 17,1

6.3.6Klinické pfiznaky u pacient(i sledovaného vzorku

6.3.6.1  Kardiologické projevy

Bradykardie u déti starSich 10 let je sniZeni tepové frekvence pod 60-90 tepl za minutu.
SniZzena tepova frekvence byla pritomnda u 15 z 19 (79 %) sledovanych jedinc(.

Elektrokardiografické zmény byly pritomné u 10 z 19 (53 %) pacientd. Nejcastéji se jednalo o
zmény EKG kFivky naznacdujici sinusovou arytmii, elevaci ST Useku a repolarizaéni zmény.

Sinusova arytmie se projevila u 2 z 19 (11 %) sledovanych jedinc(.

Hypotenze se vyskytla u 6 z 19 (32 %) pacient(. Za snizeny krevni tlak u déti se povazuje
hodnota krevniho tlaku pod 5.percentilem pro dany vék, vdhu a vysku (Sarganas et al., 2009).
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Dalsim typickym klinickym projevem pro AN je prolaps mitralni chlopné, ktery byl zaznamenan
u5z19 (26 %) pacientd.

Graf na obrazku ¢.7 znazoriuje zastoupeni jednotlivych kardiologickych komplikaci
v sledovaném souboru.

Obrdzek 7. Graf zastoupeni jednotlivych kardiologickych komplikaci.
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6.3.6.2  Gastrointestindini projevy

Nejcastéjsimi zazivacimi potizemi, které pacienti subjektivné popisovali, byly obstipace, pocit
plnosti bficha a nadymani.

Problémy se zacpou se vyskytly u 9z 19 (47 %) pacientd.

S nadymanim mélo problém 3 z 19 (16 %) pacient(. Univerzita Karlova v Praze, 1. |ékafska
fakulta, lll. Interni klinika 1.LF UK. Vedouci prace: Mgr. Marcela Floriankova.
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Graf na obrazku ¢.8 ukazuje zastoupeni gastrointestinalnich projev( u sledovanych pacientd.

Obrdzek 8. Graf zastoupeni gastrointestindlnich projevd.
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6.3.6.3  Endokrinologické projevy

Hlavnim klinickym pfiznakem endokrinologickych zmén je amenorea. Primarni amenorea se
objevila u 2 ze 17 (12 %) sledovanych divek. Sekundarni amenorea se vyskytla u 14 ze 17 (82
%) divek. Celkem mélo amenoreu 16 ze 17 (94 %) dévcat, zbyvajici divka méla ale jiz
nepravidelny menstruacni cyklus (slabsi a méné casté krvaceni, pred hmotnostnim Gbytkem
méla jiz pravidelnou menstruaci).

6.3.6.4 KozZni projevy

V ramci této prace se zjistoval vyskyt lanuga u sledovanych pacient(. Lanugo je pfitomnost
jemnych, pigmentovanych chloupk(l na zadech, brichu a predlokti. Byva spojeno se snizenou
aktivitou 5-a-reduktdzy vlivem hypotyredzy (Strumia, 2009).

Uvedeny priznak byl pfitomen u 8 z 19 (42 %) pacient(.
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Graf na obrdzku €.9 znazornuje zastoupeni vyse uvedenych klinickych pfiznakd ve zkoumaném

souboru.

Obrdzek 9. Graf zastoupeni klinickych priznakd.
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6.3.7Laboratorni projevy

6.3.7.1  Zmény krevniho obrazu

Mezi nejcastéjsSimi zménami krevniho obrazu u sledovanych pacient(i byla anémie, leukopenie
a neutropenie. Ddle byla zaznamendna trombopenie, lymfocytopenie, zvyseni stfedniho
objemu trombocytl, sniZzené/zvysené mnozstvi hemoglobinu v erytrocytech a snizené
hodnoty hematokritu.

Zadné zmény v krevnim obraze nemélo 8 z 19 (42 %) pacientd.

Anémie se vyskytla u 4 z 19 (21 %) pacientd.

Snizeni poctd neutrofil pod 1500/ml se objevila u 4 z 19 (21 %).

Leukopenie, co? je snizeni po¢tu leukocytll pod 4,0x10%/I, se vyskytla u 5z 19 (26 %).

U 4 pacientll (21 %) bylo pfitomno vice zmén krevniho obrazu najednou, 1 pacient (5,3 %) mél
pancytopenii.

Graf ¢ .10 ukazuje zastoupeni zmén krevniho obrazu u sledovanych pacienta.

Obrdzek 10. Graf zastoupeni zmén krevniho obrazu.
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Graf na obrazku ¢.11 zndzornuje procentudlni zastoupeni jednotlivych zmén krevniho obrazu
ve zkoumaném vzorku.

Obrdzek 11. Graf zastoupeni jednotlivych zmén krevniho obrazu.

Zmeény krevniho obrazu

24%

19%

= 74dné zmény = Anémie = Leukopenie Neutropenie

6.3.7.2  Zmény koncentraci sérovych bilkovin

K sniZeni celkové bilkoviny v séru pod hodnoty normy doslo u 5 z 19 (26 %) pacientl. Mirna
hyperalbuminémie se vyskytla u 4 z 19 (21 %). Hodnota prealbuminu pod 0,1 g/l byla
zaznamendna u 7 z 19 (37 %).
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Tabulka ¢.14 uvadi namérené hodnoty sérovych bilkovin u sledovanych pacientd.

Tabulka 14.. Hodnoty sérovych bilkovin u sledovanych pacienti

1. 59,6 47,1 0,15
2. 69,4 51 0,18
3. 72,1 53,7 0,16
4. 60,3 44,8 0,23
5. 68,9 53,5 0,22
6. 0,27
7. 68,2 43 0,13
8. 68,6 49,8 0,19
9. 74,2 54,3

10. 70 49,8 0,31
11. 64,9 48,4 0,22
12. 66,3 46,5 0,23
13. 69,2 47 0,15
14. 59,8 42,6 0,19
15. 74,8 51 0,28
16. 69,2 52,8 0,22
17. 67,6 48,9 0,2
18. 73,3 53,5 0,26
19. 66,9 49,2 0,29
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Graf na obrdzku ¢.12 ukazuje zastoupeni zmén v hladinach sérovych bilkovin.

Obrdzek 12. Graf zastoupeni zmén v hladindch sérovych bilkovin.
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6.3.7.3  Zmény lipidogramu

Ke zménam v lipidogramu doslo u 8 z 19 (42 %) pacient(. ZvySena hladina HDL a LDL frakce
byla zaznamenana u 4 z 19 (21 %) sledovanych. Ke sniZzeni hladiny triacylglyceroll doslo u 7
z 19 (37 %) pacient(l. Tabulka ¢.15 ukazuje hodnoty sérovych lipid{i pacienta.

Tabulka 15. Hodnoty sérovych lipidu.

1. 7,27 1,97 4,94 0,81
2. 8,82 2,48 5,98 0,81
3. 3,29 1,74 1,16 0,87
4, 3,56 1,72 1,39 0,99
5. 4,94 1,41 2,21 0,74
6. 5,05 2,4 1,53 0,56
7. 6,09 1,51 4,11 1,05
8. 3,85 1,61 1,94 0,67
9. 4,02 2,52 1,26 0,54
10. 4,35 1,92 2,16 0,59
11. 4,06 1,92 1,93 0,47
12. 7,07 1,18 5,1 1,75
13. 4,1 1,31 2,53 0,58
1¢. 6,55 1,2 4,83 1,16
15. 6,24 1,77 4,03 0,98
16. 55 2,33 2,95 0,48
17. 4,3 1,13 2,52 1,44
18. 3,49 1,56 1,52 0,92
19. 3,48 1,21 1,9 0,82
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Hypercholesterolémie se objevila u 42 % pacientl. Pro vyhodnoceni hladiny celkového
cholesterolu (TCH) se za normalni povazovalo rozmezi 4,4 — 5,2 mmol/l. Hodnoty TCH nizsi
nez 4,4 mmol/l mélo 10 pacientl (53 %). Jeden pacient (5 %) mél hodnotu TCH v mezich
normy (4,94 mmol/l).

Snizend hladina TAG byla zaznamenana u 37 % pacientll. Za normalni hodnoty TAG se
povaZovalo rozmezi 1-1,5 mmol/I.

Graf na obrdzku ¢.13 zndzorniuje zmény lipidového spektra ve sledovaném vzorku.

Obrdzek 13. Graf zmen lipidového spektra.
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6.3.7.4  SniZend hladina trijodthyroninu

Dusledkem kalorické deprivace je pokles hladiny trijodthyroninu pod hodnotu 3,93-7,7
pmol/l. Ve zkoumaném vzorku se tato komplikace objevila u 7 z 19 (37 %) pacientd.

Tabulka €.16 ukazuje hladiny T3 u sledovanych pacientd.
Tabulka 16. Hladiny T3.

1. 2
2. 2,7
3. 5,5
4, 3,5
5. 6,1
6. 3,5
7. 3,9
8. 3,9
9. 3,1
10. 3,8
11. 3,6
12. 2,8
13. 3

14. 2,7
15. 2,8
16. 4,3

6.3.7.5  SniZend hladina vitaminu D

Ke snizeni sérové koncentrace vitaminu D pod 30 nmol/l doSlo u 10 z 19 (53 %) pacientd.
Bronsky et al. (2019) doporucuje hodnotit hladinu vitaminu D v souvislosti s hladinami ALP a
PTH. U sledovanych pacientli nebylo PTH hodnoceno. ALP hodnoty byly méreny u 10 z 19

64



pacientl. Snizenou hodnotu ALP mél pouze jeden pacient, zaroveri mél i snizenou hladinu
25(0OH)D. Tabulka ¢.17 ukazuje hladiny 25(0OH)D pacient(.

Tabulka 17. Hladiny 25(0OH)D.

1. 36,5
2 29

3. 14,5
4. 25,3
5. 23,5
6. 13,5
7. 27,5
8. 38,3
9. 18,8
10. 18,4
11. 30,1
12. 42,2
13. 37,6
14. 30

15. 26,7
16. 31,5
17. 33,6
18. 27,7
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Graf na obrazku ¢.14 ukazuje zastoupeni jednotlivych laboratornich projevi u sledovanych
pacientQ.

Obrdzek 14. Graf zastoupeni laboratornich projevu.
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Hrani¢ni hyponatrémie se objevila u 3z 19 (16 %) pacient(, hrani¢ni hypokalémie u2z 19 (11
%), hrani¢ni hypofosfatémie jenom u jednoho sledovaného.
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6.4 Diskuze

Cilem diplomové prace bylo stanovit nejcastéjsi klinické a laboratorni projevy, ke kterym
dochazi u pacientli s mentalni anorexii. V teoretické ¢asti prace jsem se zaméfila na teoretické
poznatky o mentalni anorexii, pfedevsim o jejich ndsledcich. Praktickd ¢ast prace popisuje
klinické projevy a laboratorni odchylky u souboru pacientd s AN, sledovanych na Klinice
pediatrie a dédiénych poruch metabolismu 1.Iékafské fakulty UK a VFN v Praze ve véku 10 —
18 let.

Zjisténi procentudlniho zastoupeni tuku v téle bylo provedeno dvéma zplsoby: mérenim
koZnich fas pomoci kaliperu a mérenim pfistrojem Tanita MC 780MA. Primérny rozdil dvou
méreni Cinil 4,4 %. Nejvétsi rozdil hodnot je 7,9 %, nejmensi 0,6 %.

Rozdil ve vysledcich vySetfeni muze byt objasnén rozdilnym uloZenim tuku u kazdého jedince.
Vliv na vysledek méreni pfistrojem Tanita MC 780MA mUze mit hydratace tuku prosté hmoty,
kterd €ini v priméru 2-4 % a je ovlivnéna pfipadnym renalnim nebo srde¢nim selhavanim,
dlouhodobou obezitou nebo redukci hmotnosti, pfitomnosti otokd, fazi menstruacniho cyklu
u Zen. Méreni pristrojem se ma provadét pfi dodrzeni pfisnych podminek, které mohou
vysledek analyzy ovlivnit. Pfed vySetfenim by se nemélo jist a pit minimalné 4 hodiny, vyhybat
se fyzické aktivité po dobu 12 hodin, vyprazdnit mocovy méchyf. Pfi samotném méreni by
méla byt zajisténa pokojova teplota a elektrody by se mély byt umistény pfesné v uréenych
mistech. Nepresnost bioimpedanéniho méfeni mohla byt ovlivnéna rozdilem v drovni
pohybové aktivity u ambulantnich pacientek, které se na vySetfeni dostavily pésky, zatimco
hospitalizovani pacienti byli dopraveni na vysSetfeni sanitnim vozem. Méfreni mohlo byt rovnéz
ovlivnéno riznou teplotou mistnosti v rliznych roénich obdobich, stavem pokozky chodidel
pacientU. Pfi méreni pomoci kaliperu je velkd pravdépodobnost subjektivni chyby pfi méreni
fas, coz ale bylo v nasem souboru eliminovano pomoci opakovaného méreni jednotlivych fas
a tim, Ze vSechna méreni provadéla stejnd osoba. Méreni kaliperem rovnéZ nezohlednuje
vnitfni viscerdlni tuk, ktery naopak identifikuji bioimpedancni pfistroje (Bosy-Westphal et al.,
2008), (Sebkova, 2011), (Reigerova et al., 2006).

Nepresnosti v méreni klidového metabolismu (REE) nepfimou kalorimetrii mohly byt
zpUsobeny rozdilnou Urovni pohybové aktivity ambulantnich a hospitalizovanych pacient(
pred vySetfenim, prestoze pacient po pfichodu k vySetfeni vidy 30 minut odpocival. Dale
mohlo byt méreni ovlivnéno rozdilnou teplotou mistnosti v rliznych roc¢nich obdobich. V
akutni fazi onemocnéni hodnota klidového energetického vydeje méreného pomoci nepfimé
kalorimetrie cinila 77,5 % hodnoty vypoctené pfistrojem Tanita MC 780MA. Nepfima
kalorimetrie je nejpresnéjsi metodou méreni REE (KFizova, 2016). Jednotlivé metody mereni
energetického metabolismu by se mély vzajemné doplfovat.

Z klinickych pfiznak( u sledovanych pacientl byly nejcastéji pozorovany bradykardie (79 %),
obstipace (47 %), lanugo (42 %), pocit plnosti bficha (42 %), hypotenze (32 %), sekundarni
amenorhea u divek (82 %), cozZ je v souladu s daty, uvadénymi v odborné literature (Papezova,
2018), (Navratilova, Kalendova, 2019), (Caregaro et al., 2005).

Mezi nejcastéjsi laboratorni odchylky u nami sledovanych pacientd patfila
hypercholeterolémie (42 %), snizena hladina TAG (37 %), sniZzena koncentrace prealbuminu
v séru (37 %), snizena hladina trijodtyroninu (37 %). Tyto vysledky odpovidaji skutecnostem,
zjisténym v jinych studiich (Zazula et al., 2009), (Munns, 2016), (Navratilovd, Kalendova,
2019), a7 na snizenou hladinu TAG, jeliko? podle Z4ka (2004) je pro mentalni anorexie typické
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zvySeni hodnot lipidogramu. Tato neshoda vysledkt hladiny TAG mUze byt ovlivnéna velikosti
zkoumaného souboru.

Snizena koncentrace 25(0OH)D byla zaznamendna u 53 % pacient(. Je ale nutno brat v Uvahu,
Ze hladina vitaminu D u pacient(l byla mérena v rlznych ro¢nich obdobich, coz muze ovlivnit
vysledek méreni. Nejvyssi koncentrace vitaminu D jsou typické pro konec léta a zacatek

evvs

U vétSiny nasich pacientl (74 %) byla hladina celkové bilkoviny v séru vnormé.
Hypoproteinémie se objevila u 26 % sledovanych, pficemz hypoproteinémie byla pfitomna u
télesné hmotnosti. Vysledky sice nebyly pro maly pocet pacientli hodnoceny statisticky,
nicméné se nezda, Ze by aktualni BMI nebo velikost hmotnostniho ubytku méla vliv na hladinu
celkové bilkoviny. Albumin byl u vSech nasich pacientl v normé (79 %) nebo pfi horni hranici
normy (21 %).

Normalni hladiny celkové bilkoviny a albuminu v séru jsou u pacient s AN velmi ¢asté, jejich
snizena hladina mdzZe byt znamkou zavazné infekce. Hladiny prealbuminu byly v nékterych
studiich s pacienty s AN popsany jako vhodny prognosticky faktor pro stanoveni rizika
refeeding syndromu, kdy u pacientl s nizkou hladinou prealbuminu pred realimentaci byl
popsan Castéjsi rozvoj hypofosfatémie a hypoglykémie béhem realimentace (Gaudiani, 2014).
Na hladinu prealbuminu jako marker malnutrice u AN neni v odborné literature jednotny
nazor, v nékterych pracich jsou popsany u pacientld s AN i normaini nebo dokonce zvySené
hodnoty prealbuminu (Van Binsbergen CJ. et al, 1988). Pfesto je doporucovano vysetieni
hladiny prealbuminu u pacientd s AN, zejména jakoZto prognostického faktoru rizika
zavaznych komplikaci AN pfi realimentaci (Gaudiani, 2014). U 37 % pacientd nami
sledovaného vzorku se objevila snizena hladina prealbuminu, coZ je v souladu se studii,
provedenou na 132 pacientech s tézkou AN v letech 2008-2012 (Gaudiani, 2014). Vysledky
analyzy dat potvrzuji, Ze i pfi téZzkém stupni podvyZivy lze pozorovat normalni hodnoty
proteinového metabolismu. Proto je lepSim ukazatelem proteinového metabolismu
koncentrace AMK v séru a jejich jednotlivé zastoupeni, jako slibny marker se ukazuje také
SHBG.

Pokles hladiny trijodtyroninu byl pozorovan u 37 % sledovanych, coz je v souladu s odbornou
literaturou (Navratilova, Kalendova, 2019). Referen¢ni hodnota pro hodnoceni T3 u déti 13 -
17 let je 3,7-7,7 pmol/l, u dospélych 2,63-5,7 (Kalvachova, 2011), (Brunova, 2008). Pokles
koncentrace T3 je castym ndlezem u AN. Jedna se o adaptaéni mechanismus, kdy pfi
dlouhodobém hladovéni dochazi k poruse konverze tyroxinu na trijodtyronin a vznikly T3 je
neucinny. Nasledné dochazi k prohloubeni bradykardie, hypotenze, potiZi s obstipaci
(Navratilova, Kalendova, 2019).

V odborné literatufe neni jednoznacné prokdzand souvislost hodnoty T3 a hladiny
lipoproteinl v séru. Rigaud et al. (2009) poukazuje na spojitost mezi snizenou hodnotou T3 a
zvySenou hladinou TCH. Weinbrenner et al. (2004) zjistil Ze koncentrace T3 a T4 predikuji
hladiny LDL v séru. Matzkin et al. (2007) prokazal Zze zvySena hladina TCH nepfimo souvisi
s koncentracemi T3 a T4. Ohwada et al. (2006) naopak neprokazal Zadnou spojitost téchto
parametrd.

Zmény krevniho obrazu se objevily u 58 % pacientl. Nejcastéji Slo o leukopenii (26 %), anémii
(21 %) a neutropenii (21 %). Jde o nejcastéjsi zmény v poctu krevnich elementl u pacient
s AN. Allison et al. (2012) ve své studii upozornuje, Ze zadna z potvrzenych anémii nebyla
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z nedostatku Zeleza nebo vitaminu B12. To mUZe byt vysvétleno tim, Ze u pacientek s mentalni
anorexii dochdzi k zastavé menstruace, a tim jsou ,chranéné” od ztrat Zeleza. Deficit Zeleza
nebyl u nami sledovanych pacientl zjistén, deficit vitaminu B12 byl ve sledovaném souboru
popsdn pouze u jednoho pacienta, coz koresponduje s vysledky dalSich studii, kde i pres nizky
pfijem vit. B12 byl nalez jeho deficitu ojedinély nebo nebyl zjistén (Allison, 2012).

PfestoZe se u pacientll s AN pomérné Casto vyskytuje pancytopenie, nejsou dikazy, Ze by byly
vice ohroZeni infekénimi onemocnénimi (Sabel et al., 2013).

Z nutricnich deficitl byl nej¢astéji zaznamenan deficit vitaminu D (63 %), coZ je v souladu
s odbornou literaturou. Tasegian et al. (2015) ve své studii potvrzuje, Ze pokles hladiny
vitaminu D m3d za nasledek snizeni zanétlivé odpovédi organismu a pfitomnost depresivnich
poruch.

Hladiny elektrolytl byly u vétsSiny nasich pacientd v normé, pokud byly zjisStény odchylky, byly
pouze tésné pti hranicich normy. Hranicni hyponatrémie se objevila u 16 % sledovanych,
hrani¢ni hypokalémie u 11 %, hrani¢ni hypofosfatémie jen u jednoho pacienta. Vyznamné
zmény v hladinach elektrolytd nebyly zaznamenany vzhledem k tomu, Ze v souboru se
nenachazel zadny pacient s purgativni AN, u Zadného z pacientli nebylo pfitomno uzivani
diuretik ani laxativ, opakované zvraceni ani prepijeni vodou.

Vysledky analyzy jednotlivych klinickych a laboratornich parametri jsou v souladu s odbornou
literaturou. Odchylky v manifestaci nékterych laboratornich projevii mohou byt ovlivnény
velikosti souboru a rovnéz vékovym rozmezim pacientd.
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7  Zavér

Mentalni anorexie je psychiatrické onemocnéni, které ma vazné dopady jak na psychiku
jedince, tak na jeho zdravotni stav.

V této praci jsem se pokusila shrnout teoretické poznatky o klinickych a laboratornich
projevech onemocnéni a metodach [éCby. Cilem mé diplomové prace bylo zjistit, ke kterym
projevim mentdlni anorexie dochazi nejcastéji. V praktické ¢asti jsou predstaveny vysledky
hodnoceni dat sledovanych pacientd. Nejc¢astéji byly zaznamendny endokrinni,
kardiovaskuldrni a gastrointestindini projevy AN, snizeni podilu tukové tkané a snizeni klidové
spotieby energie pfi zvyseném odpadu dusiku moci. Z laboratornich parametri byly nejcastéji
pfitomny hypercholesterolémie, snizena hladina prealbuminu, deficit vitaminu D, sniZend
hladina T3 a zmény krevniho obrazu.

Ve skutecnosti se onemocnéni AN pfimo nebo nepfimo zasahuje do vSech organovych
systém. Pravé proto je v terapii mentalni anorexie a celkem u poruch pfijmu potravy dilezZita
multioborova spoluprace.
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