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ANOTACE

Bakalaiskd prace se zaméfuje na shrnuti poznatki o onemocnéni Anorexia nervosa
neboli mentalni anorexii. Tato porucha je zplisobena vyraznym omezenim energetického
pfijmu z divodu invazivniho strachu z ptfibyvani na vdze. Nemoc muze, ale nemusi byt

zpusobena zamérné. Po propuknuti onemocnéni byva velice t€zké vratit se do ptivodni formy.
KLICOVA SLOVA

Anorexia nervosa, mentalni anorexie, diagnostika, 1é€cba, historie, sexualita

ANNOTATION

The bachelor thesis focuses on summarizing the knowledge about Anorexia nervosa or anorexia
nervosa. This disorder is caused by a significant restriction of energy intake due to an invasive
fear of weight gain. The disease may or may not be caused intentionally. After the onset of the

disease, it is very difficult to return to the original form.
KEYWORDS

Anorexia nervosa, anorexia nervosa, diagnosis, treatment, history, sexuality
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SEZNAM ZKRATEK A ZNACEK

AN Anorexia nervosa

BMI index télesné hmotnosti

OPRD1 opioidni receptor delta 1

HTR1D 5-hydroxytryptaminovy receptor 1D
OGTT oralni glukézovy tolerancni test
HOMA homeostaza

WHO Svétova zdravotnickd organizace
HDL lipoprotein s vysokou hustotou
LDL lipoprotein s nizkou hustotou
TAG triacylglycerol

FFA volné mastné kyseliny

OXT oxytocin

GH rustovy hormon

ACTH adrenokortikotropni hormon
TSH thyreotropni hormon

T3 trijodtyronin

T4 tetrajodtyronin (tyroxin)

SHBG sexualni hormony vézajici globulin
IGF1 inzulinovy rustovy faktor 1
FGF21 fibroblastovy riistovy faktor 21
ALT alaninaminotransferaza

AST aspartataminotransferaza



UvVOoD

Anorexia nervosa (AN) neboli mentalni anorexie, patii mezi nejrozsifenc;si
psychiatrické onemocnéni spojené s poruchou piijmu potravy. Volba tohoto tématu
vychazi z aktudlni relevance v oblasti psychiatrickych poruch, at’ uz v disledku
dospivani a zvySené pozornosti vénované vlastnimu télu nebo v kontextu dlouhodobé
izolace, ktera byla vyvolana naptiklad pandemii respiraéniho onemocnéni covid-19.
AN postihuje mnoho mladych lidi, pficemz jednim z divodid muze byt neustild
propagace nezdravych diet. Dalsi pficinou muize byt i Sikana mezi dospivajicimi,
ktera muze mit fatalni nasledky.

V ramci mé prace se zamétime na historii vzniku onemocnéni, projevy, piiznaky
a také dalSich onemocnéni, ktera mohou byt s AN spojena. Hlavni kapitolou
je diagnostika se zaméfenim na hodnoceni jednotlivych vykont. Ty poskytuji informace
o stavu zivin, hormond, elektrolytd nebo naptiklad funkci organd. V laboratorni
diagnostice jsou shrnuty rutinni testy — pfedevsim krevni obraz, elektrolyty, funkce jater
a ledvin a hormondlni testy. Sezndmime se napfiklad s poruchami, které se tykaji
metabolismli, menstruace a s dal$imi zdravotnimi komplikacemi. V zavére¢nych

kapitolach jsou shrnuty moznosti 1éCby.
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1 Mentalni anorexie

AN je porucha pfijmu potravy, ktera ma nejvyssi umrtnost ze vSech psychiatrickych
onemocnéni. Bézné se vyskytuje ve spojeni s jinymi fyzickymi a duSevnimi zdravotnimi

problémy (NEALE et al., 2020).

1.1 Historie nemoci

Ptiklady sebe-hladovéni se objevili jiz v helénistické tisi (SMOLAK et al., 2015).
Prvni odborny lékaisky popis AN sepsal v roce 1689 Richard Morton (PEARCE, 2004). Poprvé
byla AN popsana odborniky v roce 1873. Cirkev prohlasila béhem pozdéjSiho stiedoveku
mnohé Zeny za svaté, vlivem zvlastniho chovani v mnohém podobnému dnesni anorexii. V roce
1985 je historik Rudolf Bell nazval ve své knize jako svaté anorekticky. Béhem 17. a 18. stoleti
se hladovéni Zen povazovalo za posednuti d’ablem. Kolem 19. stoleti se tato teorie zménila
ana AN se zadalo pohliZet jako na zdravotni problém (PAULINYOVA, 2013). Portrét Zeny,

u které byla poprvé diagnostikovana AN je uveden na obrazku 1.

Obrazek 1: Portrét Zeny s historicky prvni diagnézou Anorexia nervosa.
Horni ¢ast — pacientka po diagndze mentalni anorexie, dolni ¢ast — pacientka pred propuknutim

onemocnéni. Pfevzato z (SILVERMAN et al., 1988).

1.2 Definice a typy mentalni anorexie

AN je zpusobena poruchou piijmu potravy (HEBEBRAND, 2000). Samotny proces
hladovéni je Casto spojen se zdvaznymi zménami centrdlniho a periferniho metabolismu,
které ovliviiuji celkové zdravi béhem tohoto obdobi. Velkou roli pro vznik tohoto onemocnéni
hraje zkreslend pfedstava o svém téle. Pacient vyrazn€ omezuje mnozstvi konzumovaného jidla,

dodrzuje striktni diety nebo si miize vyvoldvat zvraceni. Nemoc se nejcastéji objevuje
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u mladych divek, a to v pubertalnim véku 13-18 let. Neni to vSak pravidlo a s touto poruchou
se miizeme setkat také u chlapct nebo u lidi, ktefi nespadaji do uvedeného vékového rozmezi.
Musime také uvést, ze mentalni anorexie je zivot ohrozujici stav (VAN EEDEN et al., 2021).
AN délime na restriktivni a purgativni typ. Oba typy nejsou striktné rozdéleny a mohou
se vzajemn¢ prolinat. Restriktivni (omezujici) AN je spojena s omezovanim piijmu potravy.
V tomto piipad¢ maji pacienti tendenci omezovat kaloricky pfijem a vyhybaji se potravindm
obsahujicich tuky a cukry. Tento typ AN se projevuje pocitanim kalorii, kontrolou pfijimané
stravy, snizovanim porci, Uplnym hladovénim a nadmérnym cvi¢enim (HEBEBRAND, 2000).
Purgativni (ocistny) typ AN ma blize k mentélni bulimii. Tento typ se projevuje
nejen omezenim potravy a cvicenim, ale zarovenl davenim poziené potravy nebo uZivanim

1é¢iv, jako jsou naptiklad projimadla (PAPEZOVA, 2018).

2 Faktory ovliviiujici vznik nemoci

Existuje velké mnoZstvi faktorQ onemocnéni AN

(WOERWAG — MEHTA et al, 2008). K onemocnéni pfispivd kombinace biologickych,

ovliviyjicich  pocatek

psychologickych a socialnich faktord, obecné shrnutych v tabulce 1.

Tabulka 1: Faktory prispivajici ke vzniku Anorexia nervosa. OPRD1 — opioidni receptor

delta 1, HTRID - 5-hydroxytryptaminovy receptor 1D. Pievzato z (MOSKOWITZ et al., 2017).

Socialni

Biologické
lokusy citlivosti
(chromozomy 1, 2 a 13)
abnormality neurotransmiterti
(geny OPRD1 a HTRI1D)
hormonalni abnormality
(kortizol a leptin)
rodinné studie
(vyssi podil potomkit)
studie dvojcat

(vyskyt u mononukledznich)

Psychologické

vlastnosti

(perfekcionismus, posedlost)

nizké sebeveédomi

problémy s autonomii

strach z dospélosti

komorbidni psychiatrické

poruchy (tj. deprese, uzkosti)

13

kulturni vlivy

rodinné vlivy

vlivy vrstevniki

diety

stresory

(stehovani, Sikana)



2.1 Biologické faktory

Biologické faktory souvisi s fadou mechanismtl, véetné metabolickych a nervovych siti.
U téchto faktort neni jasné, zda jsou znakem nebo stavem a béhem nemoci se méni a mohou
zustavat pozménény i u vylécenych pacienti. Pretrvavani téchto zmén i po uzdraveni mize
naznaCovat VveEtsi zranitelnosti pacienta. Tato zranitelnost se u kazdého pacienta lisi.
Velké riziko vzniku AN je u déti, jejichz matky béhem téhotenstvi trpély touto poruchou.
V tomto ptipadé nelze urcit, zda se jedna o vliv genetiky nebo prostiedi. Pfi hledani dalSich
pficin byla nalezena spojitost s chromozomem 1, 2 a 13 (MOSKOWITZ et al, 2017).
Do biologickych faktori miizeme zaradit naptiklad faktory neurochemické a dédicné.

Neurochemické faktory se podle biologickych teorii zaméiuji na funkci hypotalamu,
kde na zdklad¢ pozorovani a klinickych vysledkil existuje protogenni dysfunkce. Nadmérna
sekrece kortizolu se zjisStuje pi1 podvyzivé a depresi. Dochazi ke zvySeni hladiny
kortikotropinu, ktery je uvoliovan do mozkomiSniho moku téchto pacientd. HlaSena
je také amenorea pred vyskytem ubytku hmotnosti. ZvySena hladina ceretoninu v mozku
snizuje chut’ k jidlu a zda se, Ze leptin sniZzuje chut’ k jidlu. Anorektici maji nizsi hladiny leptinu
v krvi, které se zvySuji se zvysujici se teplotou (WOZNIAK et al., 2012).

Dédi¢nost u AN je hlaSena ve vyznamné vyssi frekvenci u jedinct, ktefi jsou biologicky
piibuzni s anorektickymi pacienty a na genetické Urovni existuji dikazy, ze se vyskytuje
na 50 % mezi jednovajeénymi dvojcaty a v 10 % u bratrskych dvojcat nebo u dvojcat
s dvojCetem sestry (WOZNIAK et al., 2012). Hlavni roli, zde hraji geny, AN je dédicna
a v mnoha studiich bylo prokazéano, ze zeny ptibuzné s jedinci trpici AN maji 11krat vyssi
pravdépodobnost vzniku AN nez jedinci bez piibuzenskych vztahl. Studie dvojcat piinesly
vysledky dédi¢nosti v rozmezi od 0,28-0,74. Doslo k identifikaci lokusu na chromozomu 12,

ten byl dfive zapojen do diabetu 1. typu a revmatoidni artritidy (BULIK et al., 2019).

2.2 Socio-kulturni faktory

Masova kultura prezentuje mnoho pravidel, které by Zeny mély dodrzovat, aby zapadly
do specificke tfidy krasy tykajici se zenského téla. Standardy pro zobrazovani téla v médiich
mohou byt vnimany mnoha Zenami, které mohou pocit'ovat tlak na to, aby se t¢émto standardim
pfizplsobily. Pfijeti a dodrzovani socio-kulturnich idedlt krasy pfispiva k rozvoji
nespokojenosti s vlastnim télem a také syndromu pfipravenosti na anorexii. Tento syndrom
muze za urcitych neptiznivych okolnosti v dlouhodobém horizontu vést az k poruchdm piijmu

potravy (RYMARCZYK, 2021).
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Védci spojuji AN s psychologickymi a socidlnimi mechanismy. Domnivaji se, ze AN
je reakci na pozadavky dospivani, vétsi nezavislost, vétsi spolecenskou a sexudlni aktivitu.
Ur¢itym zptisobem, pacienti s AN prostfednictvim poruchy nahrazuji normélni adolescentni
snahy o kontrolou své télesné hmotnosti a stravovani. Objevuji se problematické vztahy
mezi rodi¢i a anorektiky, déti se snazi upoutat jejich pozornost. U pacientii s AN jsou uvadény

ptipady deprese a alkoholismu (WOZNIAK et al., 2012).

2.3 Psychologické faktory

Uvadi se, Ze nékteré¢ z psychologickych rizikovych faktori mohou byt odrazem
genetické predispozice jedince a naslednymi interakcemi mezi geny a prostiedim
(WOERWAG — MEHTA et al., 2008). Lidé s poruchami piijmu potravy maji urcité osobnostni
rysy. V tomto smyslu jsou rizikovym faktorem perfekcionismus, vysoké naroky na svoji osobu,
nizké sebevédomi nebo socialni precitlivélost (CANALS et al., 2022).

Psychologické faktory jsou spojené s krizi dospivani a novych zkuSenosti.
Déle zde mizeme zahrnout problematickou vychovu ditéte, které je pouze zdanliveé "normalni".
Obvykle skryvaji chovani s nedostatenym uznanim. Pfevazujici psychologicky mechanismus
je kompletni ovladani téla,  jako snaha 0 udrzeni si nadvlady

nad svym j& (WOZNIAK et al., 2012).

3 Projevy onemocnéni

Béhem Iékarského vysSetfeni AN si I€kat musi na pacintovi v§imat raznych aspekti.
Mezi typické projevy patii vyhublost, piili§ rychld ztrata télesné hmotnosti, projevy na kuzi,
muskoskeletalni projevy, endokrinni projevy, hypotenze a osteopenie
(HEBEBRAND, 2000; MEHLER et al.,2019; HARRINGTON, 2015).

Mezi kozni projevy AN patii xerdza (suchd kize), vypadavani vlast, kiehkost nehtt.
Vlivem trombocytopenie pozorujeme u pacientli ¢astéjs$i vznik modiin. Tyto kozni zmény
jsou zplsobeny fyziologickou adaptaci na podvyzivu a s ni spojenou hypotermii, ktera se bézné
objevuje u pacienti s AN (HEBEBRAND 2000; MEHLER et al., 2009).

Hypotermie je Castym nalezem u AN, zahrnuje zrychlené tepelné ztraty v disledku
snizeného podkozniho tuku. Hospitalizovani pacienti reagovali na farmakologickou 1écbu
thiaminem (SMITH et al., 1983).

Muskoskeletalni projevy se u pacientt trpicich AN vyznacuji vyraznou ztratou svalové
hmoty (HEBEBRAND, 2000). Snizenym piijmem potravy télo nepfijima dostatek Zivin

a energie. Z toho vychazi dalsi problémy, jako nedostatek stavebnich latek pro riist a udrzovani
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svalové hmoty. V tomto ptipad¢ svaly ztraceji na objemu a sile, coz se projevuje naptiklad
ptiznaky jako je unava, slabost, svalové kiece. Jednim z nejcastéjSich onemocnéni je svalova
atrofie. Svalova atrofie je stav zmenSeni objemu a slabosti svalii. Miize mit negativni dopady
na celkovou fyzickou kondici, pohybové schopnosti a kvalitu zivota pacienta (GIBSON, 2019).
Ubytek svalové hmoty nejéastdji postihuje svaly na rukou, nohou a na hrudniku.
U vsech téchto pripadii se jedna o celkové vyCerpani stavu téla, ktery je dusledkem
nedostatecné vyzivy (Hebebrand, 2000).

Mezi dal§i projevy AN fadime endokrinni projevy. V prubéhu evoluce byli lidé
vystaveni obdobim hladomoru a snizené dostupnosti zivin. Béhem nedostatku potravy zavisi
preziti na zachovani energie pro funkci Zivotné dilezitych orgdnd a minimalizaci energetického
vydeje na méné zivotn¢ dulezité procesy, které nejsou nezbytné pro preziti, napiiklad
reprodukce. Neuroendokrinni adaptace na podvyZivu zahrnuji hyperkortizolémii,
funk¢ni hypotalamickou amenoreu (hypogonadotropni hypogonadismus) a rezistenci
na rastovy hormon. Osa hypotalamus — hypofyza — nadledviny se aktivuje, kdyz nastane
fyziologicka zatéz, vcetné¢ chronické podvyzivy. Kortizol a hormon nadledvin stimuluji
glukoneogenezi v jatrech, coz je kriticka protiregulacni reakce béhen hladovéni. AN je stav,
kdy si pacient navodi stav negativni energetické bilance, cozZ ma za nésledek nizkou télesnou
hmotnost. U mentalni anorexie nalézame zvySené hodnoty kortizolu. Predpoklada se, ze hladina
tohoto hormonu je zvySena z divodu zvyseni sekrecni aktivity kortizolu nebo prodlouzenim
polocasu (AMORIM et al., 2023). Amenorea (absence menstruace) je Uplné absence menstruace
po pubert¢. Jeji pfi¢inou je obvykle endokrinni abnormalita (LOWE et al., 2015).

Hypotenze je nizky krevni tlak v tepnadch. Hodnota systolického tlaku klesne
pod 100 mm Hg a diastolicky tlak klesne pod 65 mm Hg (HARRINGTON, 2015).

Osteopenie je zavazna zdravotni komplikace pii AN, kdy dochézi ke snizovani kostni

hmoty. Nésledkem osteopenie jsou ¢astéjsi zlomeniny (MEHLER et al., 2009).

4 Vznik onemocnéni

Uvadi se, Ze zac¢atky mentalni anorexie prameni uZ v obdobi té¢hotenstvi. Studie od Lisa
M. Ranzenhofer et al. (2022) poskytuje nahled do zacatki a vyvoje tohoto onemocnéni.
Pribéhonemocnéni je spojen s fadou ptiznakll. V nekterych studiich se uvadi, ze prvnich
pfiznakli si zainaji vSimat rodie, kdy u déti zaznamenaji zménu chovani pfi jidle.
Jedna se napftiklad o vybiravost. V tomto obdobi mohou nastat prvni potiZe, kdy rodice budou
své déti do jidla nutit a zaroven je trestat, Ze jidlo nesnédly. Kdyz tato situace nastane, dité

si vytvori k vnucovanému jidlu odpor. Bohuzel toto je jen zacatek, postupné odmitani potravy
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vede ke ztrat¢ télesné hmotnosti. Pacienti trpici AN v této fazi ubirdni na véaze nevidi
nic $patného, jejich idedlem krasy je hubend postava. Z toho vypliva, ze pacienti jedi ¢im dal

tim mén¢ a hubnou ¢im dal tim vice (RANZENHOVER et al., 2022).

5 Strava a duSevni zdravi

V nutriéni psychiatrii se hromadi dikazy o dilezitosti stravy pro pozitivni vysledky
duSevniho zdravi v pribehu celého zivota. Potencialni mechanické drahy, které jsou zékladem
téchto asociaci, zahrnuji osy stfevo-mozek, demonstrované vétSinou na zvifecich modelech.
Vlaknina je dtlezitou slozkou zdravé vyzivy a miize byt relevantni pro bézné duSevni poruchy,
pficemz nékteré studie ukazuji vztah mezi pfijmem vlakniny a rizikem deprese zavislé na davce.
Diskutuje se také o potencidlnim pfinosu nutraceutik, jako jsou omega-3 mastné kyseliny,
vitaminy, minerdly a psychobiotika. Zvazujeme vyznam specidlnich diet, jako je ketogenni
dieta a citlivost na potraviny, pi1 1écbé zdvaznych duSevnich onemocnéni v nasem piipadé
mentalni anorexie. Vzhledem k relativné rané povaze vyzkumu v nutriéni psychiatrii zistdva

fada vyzev pro jeho ptenos do klinické praxe (LOUGHMAN et al., 2021).

6 Epidemiologie

Poruchy pfijmu potravy jsou jednou z nejrozsahlejSich psychiatrickych poruch,
vyskytujicich se pfedevS§im mezi mladymi Zenami. Mentalni anorexie postihuje pfiblizné
0,5 % Zen v zapadni spolecnosti. Toto onemocnéni ma menSi dosah v rozvojovych,
ekonomickych a nezdpadnich zemich. Pro porovnani, mentalni bulimie ma celozivotni
prevalenci okolo 2 %. AN se z velké ¢asti vyskytuje pfedev§im u Zen, kde miizeme mluvit
o desetitisicich nakazenych. Na druhé stran¢ muzi trpi timto onemocnénim ziidka,
a tak zde hovofime o nemocnych v ramci desitek. Podle riznych studii pocty postizenych
posledni roky stoupaji (CHIALL 2001).

V zépadnim prostiedi zna¢nd cast mladych lidi hlésila poruchu piijmu potravy.
Celkové 5,5 - 17,9 % mladych Zen a 0,6-2,4 % mladych muZza zazilo poruchu pfijmu potravy
DSM-5 v rané dospélosti. Celozivotni mentalni anorexie DSM-5 byla hlasena u 0,8-6,3 % Zen
a 0,1-0,3 % muzil, mentalni bulimie u 0,8-2,6 % Zen a 0,1-0,2 % muZzl, porucha pfijmu potravy
u 0,6-6,1 % Zen a 0,3-0,7 % muZ, jiné specifikované poruchy piijmu potravy u 0,6-11,5 % Zen
a 0,2-0,3 % muZzl a nespecifikované poruchy piijmu potravy 0,2-4,7 % zen a 0-1,6 % muZi.
Genderové a sexudlni menSiny byly vystaveny obzvlasté vysokému riziku. Nové studie

z vychodni Evropy, Asie a Latinské Ameriky ukazuji podobn¢ vysokou prevalenci. V pribéhu
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pandemie covid-19 se vyskyt poruch pfijmu potravy rapidné zvysil. Poruchy ptijmu potravy

jsou celosvétovym zdravotnim problémem mezi mladymi lidmi (SILEN et al., 2022).

7 Vliv mentalni anorexie na metabolismus

AN je bézné dusevni onemocnéni charakterizované hladovénim, nadmérnym hubnutim
a podvyzivou. Na rozdil od vétSiny ostatnich poruch dusevniho zdravi, kdy fyzické zdravi mize
byt zcela v potradku, je narusené fyzické zdravi s touto nemoci neoddélitelné spojeno. V celém
téle se vyskytuji ¢etné zdravotni komplikace, které se stavaji vyraznéjSimi, kdyz se zdvaznost
onemocnéni zvySuje. Mnohé komplikace vyfesi G€innd nutricni terapie a zvySeni télesné
hmotnosti, jiné mohou vést k trvalému poSkozeni (COST et al., 2020). AN ma vliv naptiklad

na metabolismus lipidi, glukézy a kostni metabolismus.

7.1 Lipidy

AN je modelem prostého hladovéni doprovazeného sekundarni hyperlipoproteinemii.
Struktura mastnych kyselin v plazmé ovliviiuje hladiny lipida a lipoproteint v plazmé&. Hladina
lathosterolu v plazmé predstavuje marker syntézy cholesterolu de novo, hladiny rostlinnych
steroltl odrazeji resorpci exogenniho cholesterolu.

Cilem studie od autorii Zak et al. (2003) bylo u pacienti s AN zhodnotit mastné kyseliny
ve tfidach lipida v plazmé a jejich vztah k lipidim v plazmé, lipoproteinim, lathosterolu,
kampesterolu a beta-sitosterolu. Bylo vySetfeno 16 zen s AN a 25 odpovidajicich kontrol.
Hlavni tfidy lipidd byly odd€leny tenkovrstvou chromatografii, mastné kyseliny
a necholesterolové steroly byly hodnoceny kapilarni plynovou chromatografii. U pacientli s AN
byly zjistény zvysené koncentrace celkového cholesterolu, triglyceridi, HDL-cholesterolu,
kampesterolu a B-sitosterolu. Zmény plazmatickych hladin lathosterolu nedoséahly statistické
vyznamnosti. Nejkonzistentnéj$im zjisténim ve sloZeni mastnych kyselin byl snizeny obsah
kyseliny linolové a zvySeny obsah kyseliny palmitoolejové ve vSech tfidach lipidi. Zmény
plazmatickych lipidi a lipoproteini u mentdlni anorexie jsou vysledkem komplexnich
mechanismi zahrnujicich zvySenou syntézu lipoproteini bohatych na triglyceridy spolu
snezménénou  rychlosti  syntézy  cholesterolu.  Hypercholesterolemie u AN
muize byt také diisledkem zvysené resorpce exogenniho cholesterolu (ZAK et al., 2003).

Dalsi lipidomicky vyzkum muiZze zvysit pochopeni AN, komplexni a potencialné zivot
ohrozujici poruchy piijmu potravy. Analyzou lipidii nebo tukd v téle mizeme identifikovat

biologické markery, které mohou informovat o diagnéze a vyvinout UCinngjsi
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1écbu. Tento vyzkum muze také poukdzat na zékladni mechanismy poruchy, coz vede
k lepsimu pochopeni procesi spojenych s chovanim pfi jidle.

Ve studii Hussain et al. (2023) byla méfena rutinni nemocni¢ni méteni lipidového
profilu véetné celkového cholesterolu, HDL, lipoproteinového cholesterolu s nizkou hustotou
(LDL), cholesterolu s velmi nizkou hustotou (VLDL), triglycerid (TG) a volnych mastnych
kyselin (FFA) enzymatickym stanovenim a absorpci.Vzorky krve byly zpracovany v Danské
narodni biobance. Zakladni lipidomicka analyza odhalila n¢kolik lipidovych tfid,
které jsou vyznamné zvysené. Po 1€cbé ziistaly koncentrace lipidovych tfid zvySené, zatimco
ceramidy se béhem 1é¢by zvysily, ackoli koncentrace ceramidt byly na pocatku nevyznamné
zvySené. Ceramidy jsou spojovany s kardiovaskularnim onemocnénim. Pozorovany nartst
ceramidil by mohl souviset s rychlym pftirtistkem hmotnosti, protoze piedchozi vyzkum ukazal,
ze prekrmovani u zdravych jedincii souvisi s nartistem ceramidi; jsou vSak zapotitebi dalsi
studie, aby bylo mozné 1épe porozumét roli ceramidii v AN. Zmény v lipidomu naznacuji,
7e nékteré zmény souviseji s kratkodobou intenzivni renutrici, zatimco jiné mohou
predstavovat zdkladni metabolické rysy, které mohly byt piitomny jiz ptred nastupem
onemocnéni. Pfi¢iny a U¢inky zvySenych plazmatickych koncentraci lipidi u jedincti s AN
zbyva objasnit a v souCasnosti neexistuji zadné diukazy podporujici pouziti 1ékti snizujicich
lipidy (HUSSAIN et al., 2023).

Dillezity termin metabolomika byl Siroce pouzivan ve studiich, které pokryvaji
metabolické zmény pfitomné v raznych podminkach. Nejdulezitéjsimi analytickymi
technikami pro studium metabolomu jsou nuklearni magnetickd rezonance a hmotnostni
spektrometrie. Byly také popsany zmény lipidovych profila v plazmé, séru a stolici pacienta
s AN. Deformované stravovaci navyky souvisejici s plstem a omezenim tuki zplsobuji
masivni poruchy metabolismu, zvySuji lipolyzu, glukoneogenezi, oxidaci mastnych kyselin
a proteolyzu. Tyto variace se odrazeji v lipidomu jedinc s AN. Pro hodnoceni lipidového
profilu u AN byly pouZity riizné strategie. V prvnim pfistupu uvadeli zvySené koncentrace
lipidi u pacientii s AN béhem akutniho hladovéni a po obnoveni hmotnosti ve srovnani
se zdravymi kontrolami. Glycerofosfolipidy, vetné fosfatidylcholind, lysofosfatidylcholind
a sfingomyelinli byly u pacientli vyznamné zvysSeny. Kromé& toho také pozorovali zvySené
koncentrace nékterych karnitinii v séru pacienti s AN v obou ¢asovych bodech. Nejvyrazné;jsi
zmény byly mezi stavem hladovéni a kratkodobym obnovenim hmotnosti. Po kompletni
rehabilitacni terapii byl metabolom obnoven a dosahl hodnot blizkych hodnotdm u zdravych
kontrol. Zd4 se tedy, Zze metabolismus se ptizptsobuje procesu dlouhého hladovéni a obnovy

a dosahuje stabilnich metabolickych stavii. Ve stolici byly zaznamenany niz§i hladiny
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palmitatu ve srovnani se zdravymi kontrolami. Béhem hladovéni zvysuje rychlost lipolyzy,
aby poskytla organismu energetické substraty. Proto jsou triglyceridy hydrolyzovany,
aby produkovaly energii prostiednictvim B-oxidace. Metabolismus lipidu je slozity a vysoce
variabilni a miZze byt spojen se stavem onemocnéni, pohlavim, vékem a predevSim
dietou. Nasledné studie vSak ukazaly, ze lipidové profily jsou po 1écbé zcela obnoveny,
coz podporuje  existenci  zakladnich  zmén, kter¢  vyzaduji  dalsi = vyzkum

(MAYO—- MARTINEZ et al., 2021).

7.2 Glukoza

Oblasti hypotalamu a mozkového kmene jsou kliCové pii monitorovani energetické
bilance prostiednictvim fady hormondalnich a nervovych mechanismi sniméni zivin,
které umoznuji pfesnou a stabilni regulaci energie a télesné hmotnosti. Konkrétné
nukleus accumbens (NAcc) je napomocny pii kodovani posilujici hodnoty potravy, coz je
proces, o kterém bylo zji§téno, Ze je ¢asteéné regulovan metabolismem glukézy. Zaludeéni
peptidy interaguji s mezokortikolimbickym okruhem odmeény prostiednictvim hypotalamu,
aby modulovaly odméiujici aspekty ptijmu potravy (SIMON et al., 2020).

U Zen s AN se po c¢astecné obnové hmotnosti vyvine visceralni adipozita spojena
s inzulinovou rezistenci, ale o glukdzové homeostaze po obnoveni plné hmotnosti je zndmo
jen malo. Ve studii od autorti Kim et al. (2019) byla studovéana gluk6zova homeostaza u 24 Zen
s AN pied a po obnoveni hmotnosti v jedné instituci. U€astnici podstoupili analyzu
plazmatickych hormonii nalacno, oralni gluk6zovy tolerancni test (OGTT) a analyzu slozeni
téla. Homeostaza glukézy byla hodnocena pomoci hodnoceni modelu homeostazy (HOMA)
a OGTT a parametry byly analyzovany v souvislosti se slozenim téla. Autofi zjistili,
ze glukozova odpoveéd béhem OGTT u Zzen s AN byla akutné zménéna ve spojeni s visceralni
adipozitou po obnoveni plné hmotnosti, ale Ze se u nich nevyvijela zjevna inzulinova rezistence.
Glukometabolické profilovani by mohlo nabidnout nové poznatky o energetické homeostaze
akutné po obnoveni hmotnosti (KIM et al., 2019). Bylo studovdno 20 Zen, 10 anorektik
(index télesné hmotnosti [BMI] = 14,98)a 10 kontrol (BMI = 22,53). SloZeni tcla
bylo hodnoceno izotopovym fedénim. Respiraéni vyména plynti byla méfena nepiimou
kalorimetrii. Pacientim s AN a kontroldam (CA) byla podavana ordlni davka glukozy
75 g. Kontroly podstupuji druhou z4téz (CB) s vy$§im mnozstvim glukézy 0,11 g/kg télesné
hmotnosti ve srovnani se z4t&zi ptijatou anorektiky. Gluk6zou indukovand termogeneze (GIT)
byla pocitana po dobu 300 minut po zatézi jako procento zvySeni energetického vydeje

nad klidovou. Hladiny glukézy v séru byly niz§i u anorektickych pacientli jak nala¢no,
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tak v postprandidlnim stavu. Oxidace glukézy byla vyssi u pacienti s AN nez u kontrol,
ale podobna jako u druhé zatéze. Oxidace lipidl se stane negativni po 30 minutach u AN.
Oxidace sacharidi byla mezi skupinami podobnd; oxidace lipidi byla extrémné

snizena. Byl pozorovan zvyseny proteinovy katabolismus (GNIULI et al., 2001).

7.3 Kostni metabolismus

Dospivajici s AN jsou ohrozeni nizkou kostni hmotou na vice mistech, coz je spojeno
se snizenym kostnim obratem. Dospivani je obvykle obdobim, kdy dochézi k vyraznému
naristu kostni hmoty smérem k dosazeni vrcholu kostni hmoty, coZ je duleZity determinant
zdravi kosti a rizika zlomenin v pozdéjSim Zivoté. AN cCasto za¢ina v dospivani a snizena mira
nartstu kostni hmoty v tomto kritickém obdobi je proto také znepokojujici pro deficity
vrcholové kostni hmoty. Mezi faktory pfispivajici k nizké hustoté kosti a sniZené mife naristu
kostni hmoty patfi zmény ve slozeni téla, jako je nizky index télesné hmotnosti a §tihla télesna
hmota, a hormonalni zmény, nizké hladiny leptinu a zvySeny adiponektin (pro tukovou hmotu).
Terapeutické strategie zahrnuji optimalizaci hmotnosti a adekvéatni nahradu vapniku

nebo vitaminu D (MISRA et al., 2011).

8 Sexualita a plodnost

Svétova zdravotnicka organizace (WHO) uznava neplodnost jako problém vetejného
zdravi. Je definovana jako "nedosaZzeni klinického téhotenstvi po 12 a vice mésicich
pravidelného nechrdnéného pohlavniho styku" a postihuje piiblizn€¢ 10 % para Porucha
ovulace predstavuje 32 % piipadi neplodnosti u Zen. ZvySuje se poptavka
po lékatsky asistované reprodukci. (MAR) je veSkera 1écba neplodnosti v€éetné hormonalni
1é¢by a zejména technologii asistované reprodukce (ART). V roce 2012 podle Mezinarodniho
vyboru pro monitorovani ART, se vedlo 1 948 898 cykll (nértst o 18,6 % oproti roku 2011)
k vice nez465 286 détem ve sledovanych zemich. Ve Francii se v roce 2015 narodilo 3,1 % déti
v dusledku ART, tj. pfiblizn€ jedno z 32 porodii. AN Casto postihuje Zeny v plodném véku
a je spojena s inhibici sexuality, castymi  biologickymi U¢inky AN,

jako je anovulace a amenorea a snizenim plodnosti (LETRANCHANT et al., 2022).

8.1 Mentalni anorexie a neplodnost

Leptin je hormon produkovany adipocyty. Tento hormon je povaZovan za dulezity
mediator rovnovahy osy hypotalamus-hypofyza-vaje¢niky. Chronické dietni omezeni vede

ke snizeni télesného tuku, coz vede k poklesu hladiny leptinu. Nésleduje kaskada dé&ja
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zahrnujicich nékolik mediatordt  (ghrelin, inzulin, peptid YY, hormon uvolnujici
kortikotropin, kortizol, dopaminova osa). To méa za nasledek inhibici sekrece pulzujiciho
hormonu uvoliujiciho gonadotropin (GnRH) a nésledny kolaps luteinizaéniho hormonu
,Lfolikuly stimulujiciho hormonu a sekrece estradiolu. Existuje tedy funk¢ni hypotalamicka
gonadotropni insuficience. Hlavnimi disledky jsou anovulace, amenorea nebo neplodnost,

stejn¢ jako inhibice vyvoje endometria a rustu kosti (LETRANCHANT et al., 2022).

8.2 Amenorea a oligomenorea

Amenorea a oligomenorea jsou jednim z castych disledkit AN. Menstruacni vzorce
mohou byt ukazatelem celkového zdravi a vnimani pohody. Primarni amenorea, definovana
jako celozivotni absence menstruace, vyzaduje vySetfeni, pokud se menarché neobjevilo
do 15 let. Sekundéarni amenorea je charakterizovdna zastavenim diive pravidelné menstruace
po dobu tfi mésicii nebo dfive nepravidelné menstruace po dobu Sesti mésicti a vyzaduje
vySetieni. Lékati mohou etiologii amenorey kategoricky povazovat za abnormality odtokového
traktu, primarni ovarialni insuficienci, hypotalamické nebo hypofyzarni poruchy, jiné poruchy
endokrinnich 7Zlaz, nasledky chronického onemocnéni, fyziologické nebo indukované
(KLEIN et al., 2019).

Menstruace se zastavi, kdyz ubytek hmotnosti dosdhne 10-15 % phvodni
hmotnosti. Odhaduje se, Ze 68—89 % Zen s AN mé amenoreu a 6—8 % ma oligomenoreu. Studie
na 299 pacientkach sledovanych pro AN ukazala, Ze zeny s amenoreou byly vyznamné
hubeng;j$i nez ty, které menstruovaly (priimérny index télesné hmotnosti (BMI): 74 % ideélniho
BMI oproti 102 % idealniho BMI). Kromé toho byla emoc¢ni komorbidita statisticky vyznamné
Cast¢j$i u amenoreickych zen (75 %) nez u menstruujicich zen (56 %). Na druhou stranu béhem
procesu rekonvalescence, kdy hmotnost dosahne 90 % idedlniho BMI, se menstruace znovu
objevuje s extrémné proménlivym zpozdénim. Procento pretrvavajici amenorey po Sesti
mésicich aZ jednom roce se podle studii pohybuje od 13 % do 30 %. Tato amenorea pretrvava
1 pfes obnoveni gonadotropni funkce, coz je situace, kterou lze vysvétlit pretrvavajicimi
problémy s piijmem potravy, zejména vybérem potravy, a pietrvavajicimi psychickymi
obtizemi (LETRANCHANT et al., 2022).

Poruchy ovulace predstavuji asi 30 % neplodnosti a Casto se projevuji nepravidelnou
menstruaci neboli oligomenoreou (HAMILTON-FAIRLEY et al., 2003).

Oligomenorea je jednou z mnoha poruch menstrua¢niho cyklu, kterd vznikd vlivem
poruch piijmu potravy, hormondlnimi poruchami nebo nadmérnym stresem ¢i adrenalinem.

Napftiklad oligomenoreicti sportovei maji vyrazné vyssi denni sekreci testosteronu nez vSechny
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ostatni skupiny s poruchou menstruacniho cyklu. Kromé toho sekrece lutropinu, prolaktinu

a kortizolu byly srovnatelné s pravideln¢ menstruujicimi subjekty (RICKENLUND et al., 2004).

8.3 Anovulace a antikoncepce

Béhem prvnich menstruac¢nich mésici je osa hypotalamus-hypofyza-vaje¢nik nezrald,
coz ma za nasledek sekreci pouze estrogent z vyvijejicich se folikuld; Pozitivni zpétna vazba,
ktera spousti ovulaci, se vyviji pozdéji. V disledku toho je sekrece estrogenu variabilni
a bez odporu progesteronu, ktery by normdlné¢ byl produkovan v ovulacnich cyklech.
Endometrium pouze s estrogenem casto vede k nepravidelnym menstruaénim cyklim
s proménlivym pritokem. Nepravidelnost menstrua¢niho cyklu oznaCujme jako anovulace
(SPENCE et al., 1997).

Nejcastéj§i  pfi¢inou  anovulace je  hypogonadotropni  hypogonadismus,
ktery je charakterizovan selektivnim selhdnim hypotyzy pti produkei luteinizacniho hormonu
a folikuly stimulujictho hormonu. Vznika vlivem nadmérného cviceni, podvahou
nebo kombinaci téchto dvou vlivi. Zeny, které maji nizky index télesné hmotnosti
(hmotnost (kg)/(vyska (m)?)) (napiiklad < 20) nebo u téch, ktefi nadmérné cvi¢i — naptiklad
gymnasté, maratonsti bézci, baletky — se miize vyvinout amenorea v dasledku fyziologického
snizeni hypotalamické produkce hormonu uvoliujiciho gonadotropin. U Zen s poruchou piijmu
potravy, je po porodu vétsi riziko hospitalizace novorozence s nepfiznivym a pomalym
vyvojem (HAMILTON-FAIRLEY et al., 2003).

Adolescenti s AN jsou vystaveni zvySenému riziku neplanovaného t€hotenstvi a ubytku
kostni hmoty v disledku nizké hladiny estrogenu a nizkého pouzivani uCinné
antikoncepce. Negativni vliv kombinované hormonalni antikoncepce (CHC) na vrchol kostni
hmoty v obdobi dospivani mize omezit Sir§i pouziti u anorektickych zen. Dalsim problémem
omezujicim uzivani CHC je obava, ze cyklické krvaceni vyvolané CHC sniZuje motivaci

k dal$imu pfibirdni na vaze a ma tak negativni dopad na zotaveni (MERKI-FELD et al., 2020).

9 Zdravotni komplikace spojené s mentalni anorexii

Kazdy organovy systém muze byt nepfizniv€ ovlivnén AN. VétSina z nich je plné
reverzibilni asem nebo lékaiskou péci. K optimalni péci o pacienty, kteti jsou hospitalizovani
v disledku zdravotnich komplikaci jejich AN, je zapotfebi multidisciplindrni tym
(CASS et al., 2020). Mezi casté komplikace patii jaterni a gastrointestinalni komplikace,

kardiovaskularni komplikace, dermatologické a oralni komplikace.
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9.1 Jaterni a gastrointestinalni komplikace

AN ma nejvyssi umrtnost ze vSech psychiatrickych onemocnéni v disledku rozsahlé
organov¢ dysfunkce zpisobené tézkou podvyzivou. Hladovéni zplisobuje poskozeni a smrt
hepatocytt, coz vede ke zvySeni aminotransferaz. Hepatitida vyvolana podvyzivou je u jedincti
s AN bézna zejména proto, ze index télesné hmotnosti klesd. Vzacné se muze vyskytnout akutni
selhani jater spojené s koagulopatii a encefalopatii. Jaterni enzymy se také mohou zvySovat
v ramci procesu opetovného krmeni v dasledku jaterni steatézy a lze je odlisit od hepatitidy
nalezem ztu¢nénych jater na ultrasonografii. Jedinci s AN a hepatitidou vyvolanou hladovénim
jsou vystaveni zvySenému riziku hypoglykémie v disledku vycerpanych zasob glykogenu
azhorSené¢  glukoneogeneze.  Gastroenterologické a  hepatologické  konzultace
jsou Casto pozadovany, kdyz dojde k hospitalizaci pacienta s AN, ktery vykazuje ptiznaky
hepatitidy. Je tfeba poznamenat, ze dalsi laboratorni testy, jako zobrazovani nebo biopsie jater
maji nizkou diagnostickou vytéZnost, jsou nakladné a potencialn€ invazivni, proto se obecné
nedoporucuji pro diagnostické ucely. K nadmémému zlepSeni stavu pacienta a zvySeni
aminotransferaz dochazi pti kontrolovaném zvysSeni kalorického pfijmu a navratu ke zdravé
télesné hmotnosti (ROSEN et al., 2017).

U jedinch s poruchami pifijmu potravy se muze vyskytnout tada
gastrointestinalnich (GI) projevi. Ustni dutina, slinné Zlazy, travici trakt, slinivka bfi$ni a jatra
mohou byt ovlivnény nutricné restriktivnim a prejidavym/ocistnym chovanim. Komplikace
jsou casto reverzibilni vhodnou nutricni terapii. Nékdy vSak mohou byt komplikace
u téchto poruch zavazné, a dokonce zivot ohrozujici. Vzhledem k Casto skryté povaze poruch
piijmu potravy musi byt 1ékat pozorny k jakymkoliv sebemensim ptiznaktim, které mohou
naznacovat jejich pritomnost. Rozsahla diagnostickd hodnoceni GI projevii poruch piijmu
potravy by méla byt pouzita pouze v piipadé€, ze nutricni rehabilitace nevyfesi problémy
(BERN et al., 2016).

Nejcastéji si vSak pacienti s AN stézuji na zazivaci pfiznaky, jako je pocit plnosti
po jidle, bolest v horni ¢asti bficha, dysfagie, nevolnost, nadymani a zdcpa. Mohou mit mirny
funk¢éni charakter, ale mohou také odrazet zavazné komplikace, vcetné¢ onemocnéni
vyZzadujicich urgentni chirurgicky zékrok. Péce o pacienty s AN vyZaduje spolupraci mnoha
specialistll z oblasti psychiatrie, psychologie, pediatrie, vnitiniho Iékafstvi a vyzivy.
Casto je viak obtizné takovy tym zorganizovat (MALCZYK et al., 2017).

Agresivni nutri¢ni terapie je nezbytnd pro zlepSeni vyZzivy a funkce u pacientl

s podvyzivou. ZlepSeni vyzivy je spojeno s lepsi funkéni regeneraci. Cilovy energeticky piijem
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v agresivni nutri¢ni terapii je definovan jako celkovy energeticky vydej (TEE) plus mnozstvi
nahromadéné energie. Mnozstvi akumulované energie na 1 kg télesné hmotnosti je obecné
7500 kcal. Pokud je cilem pfibrat 1 kg hmotnosti nad 30 d, je cilovym dennim energetickym
prijmem TEE + 250 kcal. Agresivni nutri¢ni terapie je realizovana pomoci procesu rehabilita¢ni
nutri¢ni péce, ktery se sklada z péti kroki: hodnoceni a diagnostické uvazovani, diagnostika,
stanoveni cill, intervence a monitorovani. Agresivni nutri¢ni terapie stanovuje jasné cile
pomoci specifickych, méfitelnych, dosazitelnych, relevantnich a ¢asové omezenych principt.
Aplikace a G¢inek agresivni nutri¢ni terapie se 1isi v zavislosti na etiologii a stavu podvyZzivy

(NAKAHARA et al., 2021).

9.2 Kardiovaskularni komplikace

AN je pfedzvésti nejvysSi umrtnosti mezi psychiatrickymi onemocnénimi, prestoze
se jedna predevsim o onemocnéni dospivajicich a mladSich dospé€lych. Ackoli ¢ast tohoto rizika
umrtnosti 1ze pfipsat sebevrazdé, mnoho timrti je pravdépodobné kardiovaskuldrni etiologie.
Nedavné studie naznacuji, Ze u tohoto stavu dochazi k nepfiznivym strukturdlnim zménam
myokardu, které¢ by mohly byt zakladem zvySené imrtnosti. Vzhledem k omezené prevalenci
tézké anorexie je nedostatek klinickych a pitevnich udaja, které by umoznily urcit piesnou
pri¢inu smrti. U pacienti s AN je rozumné provést rutinni elektrokardiografii a meéteni
ortostatickych vitalnich funkci. Echokardiografie obecné neni indikovana, pokud k tomu nejsou
klinické ptiznaky onemocnéni. Pfijeti na lizkové oddéleni s telemetrickym monitorovanim
se doporucuje u pacientli s té¢zkou sinusovou bradykardii nebo junkénim rytmem, vyraznym
prodlouzenim korigovaného intervalu nebo synkopou (SACHS et al., 2016).

Autofi studie SPRINGALL et al. (2023) zkoumali, zda jedinci, ktefi se zotavili z AN
béhem dospivani, zazivaji dlouhodobé kardiovaskularni riziko v rané dospé€losti. Pacienti s AN
propusténi z nemocnice v Melbourne v Austrélii podstoupili kardiovaskularni testy. Métfeni
byla provadéna pomoci oscilometrického pfistroje pro méteni krevniho tlaku a rychlosti pulzni
vlny. Naméfené hodnoty pacientl byly porovnavany s fyziologickymi kontrolami. Primérny
casovy interval od zotaveni z AN do Ucasti byl 7,4 roku. V ptipad€ 91 % byvalych pacientl
s AN, byly Zeny ve véku pfiblizn¢ 25 let se zdravym indexem tclesné hmotnosti.
U 46 % byvalych pacientl byl pozorovan vétsi tonus bloudivého nervu a endotelidlni
dysfunkce. Mladi dospéli, ktefi se zotavili z adolescentni AN vykazuji pretrvavajici
kardiovaskularni adaptace. Rutinni kardiovaskularni monitorovani by mohlo fidit potencialni
riziko onemocnéni. Kardiovaskularni komplikace jsou u pacientti s AN ¢asté a populacni studie

odhalily, ze vyvojové adaptace v reakci na podvyzivu maji dlouhodobé disledky
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pro kardiovaskularni zdravi. V této studii mladych dospélych lécenych pro AN béhem
dospivani byly diikazy o zvysSené ztuhlosti kréni tepny, snizené ztuhlosti aorty, hyperaktivité
bloudivého nervu a endotelidlni dysfunkci v rané dospélosti ve srovnani se zdravymi
kontrolami. Je dalezité vzit v ivahu kardiovaskularni zdravi pacienti s AN nad ramec dosazeni
I¢katské stability. Intervence,  které  monitoruyji ~ kardiovaskularni  zdravi,
by mohly minimalizovat z4téz budoucich kardiovaskularnich onemocnéni (SPRINGALL et al.,

2023).

9.3 Dermatologické a oralni komplikace

Oralni a koZzni zmény jsou komplikace AN. Mezi tyto komplikace fadime napft. pelagru
a kurd¢je. Patii sem také Casté problémy se zuby.

Pelagra je stav charakterizovany nedostatkem niacinu (vitamin B3) nebo tryptofanu
(prekurzor niacinu). Niacin ma dvé formy (niacin a niacinamid) a je zasadni pro biosyntézu
nikotinamidadenindinukleotidu (NAD), ktery mé ustfedni roli v bunéné homeostize
aregeneraci energie. Pelagra je charakterizovana klasickou triddou pfiznaki: dermatitida,
prijem a demence, proto byva také oznaCovana jako nemoc tifi D. Tyto pfiznaky
mohou byt v piipad¢ neléené pelagry rozSifeny jesté o Ctvrté D, které oznacuje smrt.
Onemocnéni je charakterizovano prodromalnim obdobim rtzného trvani s astenii, inavou,
parestézii, nevolnosti, gastrointestindlnimi potizemi, prijmem, podrazdénosti, uzkosti
a depresi. Nemoc ovliviiuje klizi, travici a nervovy systém (PORTALE et al., 2020).
Dermatitida se vyskytuje se svédénim, palenim, erytémem a otoky a postihuje oblasti vystavené
slunci, tj. oblicej, krk, horni ¢ast hrudniku, také hibety rukou a nohy. Miize se objevit
fotosenzitivni dermatitida, jejiz mechanismus zlstava nejasny, ale je povazovana za foto
toxickou. Po n€kolika tydnech se pokozka stava suchou, drsnou, pigmentovanou a nasleduje
exfoliace. Kozni projevy pelagry jsou znazornény na obrazku 3. Mezi ptiznaky traviciho
systému patfi: stomatitida, gingivitida, glositida a tézky prijem. To ma za nasledek dehydrataci
a ubytek hmotnosti. Mezi symptomy nervového systému patii: duSevni upadek, apatie, ztrata
paméti, stav strnulosti, halucinace a demence. Prib&h neléfené pelagry je chronicky,
coz vede k pelagrozni demenci, kachexii a smrti. Vzhledem k omezenym koZnim projevim
onemocnéni na zafatku diferencidlni diagnostika zahrnuje: s pelagroidnim erytémem,
atopickou dermatitidou nebo systémovym lupusem. Primdrni pelagra musi byt odliSena
od sekundérni pelagry, coz je jednotka, kterou lze vidét v AN. Kozni projevy u AN zavisi

na riznych faktorech: pfijmu energie a zivin, o€istném chovani a délce trvani nemoci.
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Vzhledem k potencidlnim podobnostem musime zajistit, abychom mezi témito chorobnymi

entitami rozliSovali (PORTALE et al., 2020).

Obrazek 2: Pelagra. A) Kiize s erytémem a pigmentaci zptisobené pelagrou. B) Kiize po 1é¢bé

150 mg nikotamidu denn¢ (MACHADO et al., 2023).

Kurdéje jsou zplUsobeny nedostatkem vitaminu C. Je to onemocnéni,
které je u dospivajici populace vzacné. Jedinci s AN jsou ale k rozvoji kurdé€ji nachylné;si.
Predkladame kazuistiku Sestnactilet¢ divky, kterd byla do nemocnice pfivezena
s dvanactimési¢ni anamnézou AN restriktivniho podtypu. Byla pfijata na jednotku intenzivni
péce a pielozena do tercidrniho programu pro détské poruchy piijmu potravy k lécbe
extrémniho ubytku hmotnosti, kardiovaskularni nestability a refeeding syndromu. Pfi vySetfeni
méla na podbiiSku, dorzu stehen a extenzorovych plochiach pazi mnohocetné drobné
hyperpigmentované perifolikularni petechialni papuly s vyvrtkou chlupii na bfiSe. Tyto projevy
jsou zobrazeny na obrazku 4A. Dermatologické vySetieni a laboratorni vySetfeni odpovidaly
diagnoéze kurd¢ji. Hladina vitaminu C v séru pacienta byla 21 umol/l (rozmezi 25—114 pmol/l).
Byla lécena kyselinou askorbovou peroralné. Objektivni kozni nalez se zlepsil béhem 4 tydna
suplementace a po 6 tydnech byla opakovand hladina vitaminu C 102 pmol/l (1,15 mg/dl).
KoZni nalezy po 6 tydnech suplementace jsou zobrazeny na obrazku 4B. Pokud je ndm znamo,
jedna se o prvni piipad dospivajici zeny s mentdlni anorexii a koznimi projevy kurdéji,

které ustoupily po peroralnim podavani vitaminu C (ROY-LAVALLEE et al., 2020).

27



b

Obrazek 3: Projevy kurdéji. A) Klinicky nalez v dob¢ stanoveni diagnozy 1-3 perifolikularni

papuly a petechie spolu s abnormalni vilnitou kresbou vlasi odpovidajici vyvrtce (1).
Dermoskopie blize odhaluje vyvrtkovit¢ chlupy (2) a perifolikularni petechie (3).
B) Kozni nalezy po 6 tydnech suplementace vitaminem C (ROY-LAVALLEE et al., 2020).

Lékarska anamnéza, zubni vySetfeni a testy slin u 39 pacient ve véku 14 az 42 let,
kteti trpéli AN po dobu 1 az 20 let, prokazaly zubni kaz v dasledku nadmérné konzumace
sacharidli u vSech subjektl, Casto v nekontrolovatelné formé. U pacientll s intenzivnim
zvracenim v anamnéze (27 piipadl) byla téméf vzdy pfitomna tézka lingualné-okluzni eroze
(perimylolyza). Bukdlni eroze, pfedev§im v disledku vysoké konzumace kyselého ovoce
a napoju ke zmirnéni Zizné€ zpisobené dehydrataci, byla ¢astéjsi u zvraceni neZ u nezvracicich
pacientll. Ve vétSiné piipadii byly pfitomny podnormalni hodnoty vlastnosti slin v disledku
dehydratace nebo 1€kli vyvolavajicich xerostomii; nejnizsi hodnoty se vyskytly u téch zvraceni
(HELLSTROM INGRID, 1977).

Erozivni opotiebeni zubil je fyziologicky stav, ktery do urcité miry zazivad kazdy.
Pacienti postizeni stfedné¢ téZkou az té€Zkou zubni erozi jsou zvlaSt€¢ ndrocni,
protoze bude zapotiebi komplexni okluzni rekonstrukce. Jakékoli odchylky v idedlni
morfologii zubu v kazdém véku skupiny, pokud nejsou zpisobeny traumatem, kazem

nebo opotiebenim, by vyzadovaly dodatecné vySetfeni mozného patologického erozivniho
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opotfebeni zubid. Jeji diagnostika v ranych stadiich je naroc¢nd i pro vyskolené klinické 1ékaie

(SCHLICHTING et al., 2016).

10 Diagnostika

Do zékladni diagnostiky AN se ftadi lékarské wvySetfeni, laboratorni krevni testy,
elektrokardiografie, vazeni a méteni pacienta. DalSim kritériem pro diagnézu AN je hmotnost
nizsi nez 85 % hmotnosti, kterd je povazovana za fyziologickou pro dany veék a vysku.
Alternativnim a pon¢kud ptisn€j$Sim voditkem v dané problematice je index télesné hmotnosti,
ktery vznikl na zakladé diagnostickych kritérii pro vyzkum. Index télesné hmotnosti je méteni
zalozené na vysce a hmotnosti osoby. Toto méfeni umoziuje jedince klasifikovat do kategorii,
jako jsou obezita nebo nadvdaha. Hodnoty jsou piehledné zobrazené v tabulce 1

(KHANNA et al., 2022).

Tabulka 2: Klasifikace do kategorii dle BMI. BMI-index télesné hmotnosti; WHO-Svétova
zdravotnické organizace (URBANEK et al., 2007.)

BMI kg/m’ WHO Kkategorie zdravotni rizika

<18,5 podvéha anorexie
18,5 - 24,9 standart minimalni
25,0 -29,9 nadvaha zvysena
30,0 - 34,9 obezita I. st. sttedné vysoka
35,0 -39,9 obezita II. st. vysoka

> 40 obezita III. st. velmi vysoka

Index télesné hmotnosti je mensi nebo roven 17,5 kg/m?. Toto alternativni kritérium
neni vSak pfizpisobeno v€ku ani pohlavi pacienta. Vzhledem k tomu, Ze AN vzniké obvykle
v pozdnim détstvi, adolescenci nebo rané dospélosti, je pfi stanoveni diagndzy zasadni
zohlednit vek, protoze pomér hmotnosti a vysky se v tomto v€kovém rozpéti zasadné méni.
Proto bylo navrZeno pouZiti specificky vhodnych indexli télesné hmotnosti podle pohlavi
za Ucelem posouzeni stupné podvahy u akutni AN. Na ziklad¢ téchto tivah dochazi k varovani,
pfed vyuzivanim obou kritérii hmotnosti, a to jak v klinické praxi, tak ve vyzkumu. Divodem
je, ze mize dochazet ke Spatné klasifikaci se zavaznymi nasledky. Napiiklad index télesné

hmotnosti 17,5 u 14leté divky nesvéd¢i o AN. Epidemiologické studie nelze proto snadno
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srovnavat, vlivem rozdilnych vahovych kritérii. Uvadi se vzorec
BMI=hmotnost (kilogram) / vyska® (metr), (HEBEBRAND et al., 2000).

Laboratorni diagnostika AN je dulezitou soucasti celkového vysSetfeni pacienta.
Je dulezité si uvédomit, ze laboratorni vysledky mohou byt ovlivnény fadou faktord, véetné
fyzického stavu pacienta a délky trvani onemocnéni. U AN muze podvyziva a chovani
regulujici hmotnost, jako je zvraceni a zneuzivani laxativ, vést k fad¢ biochemickych problémi
(WINSTON et al., 2012). Bézné laboratorni testy vyuzivané pii diagnostice AN poskytuji
informace naptiklad o hladinach hormont, krevnim obrazu a sedimentaci erytrocytil, stavu

ledvin a jater, hladinach iontt.

10.1 Hladina hormonu

T¢lesné procesy regulované hypofyzou jsou tzce spojeny se stavem hladovéni u AN,
protoze se tykaji metabolické piremény potravy na energii, vody a regulace osmolarity, regulace
teploty, rlstu a reprodukéniho zdravi. Proto bude kazda hormondlni osa, jeji fyziologicky
ucinek a adaptivni alterace posuzovany samostatné po ndsledujicim piehledu ptisluSnych
hormont (FRICKE et al., 2023). S AN souvisi hormony jako je naptiklad trijodtyronin, tyroxin,
thyreotropin hormon, adrenokortikotropni hormon, luteinizacni hormon a folikulostimula¢ni
hormon, testosteron, estrogen, ristovy hormon a oxytocin.

BéZznou neuroendokrinni adaptaci na hladovéni u pacienti s AN je syndrom
nizkého trijodtyroninu. Pacienti &asto trpi soub&Znymi piiznaky deprese. U¢inky hormont
Stitné  zlazy trijodtyroninu (T3) a tyroxinu (T4) na organismus zahrnuji mimo jiné
kardiovaskularni a metabolické ucinky, které zvysuji klidovy energeticky vydej. Pfi hladovéni
jsou proto koncentrace primarné T3 a nékdy i T4 regulovany dolli, aby se uchovala energie,
zatimco hladina thyreotropniho hormonu (TSH) je s urcitymi odchylkami obvykle
fyziologicka. Béhem zotavovani, tj. pfibirdni na vaze, jsou tyto zmény reverzibilni. Pacient trpi
hypotyreozou, jez vedou k typickym symptomtiim AN, jako je bradykardie, sniZzena chut k jidlu,
zacpa, intolerance chladu a vypadavani vlast. Dalsi typicky ptiznak hypotyredzy, ptibirani
na vaze, je prekonan restriktivnim piijmem potravy a nékdy i cvicenim. Zatimco tyto pfiznaky
u pacienti s hypotyredzou by piimély Iékafe k ndhradé hormont §titné zlazy,
aby se témto poruchdm vyhnuli, u pacientli s AN je dileZité vzit v ivahu posloupnost pfic¢in
a nasledkt syndromu nizkého T3. Vzhledem k tomu, Ze u mentalni anorexie je metabolicky
stav hypotyre6zy odpovédi na nedostatek energie, suplementace tyroxinu by méla za nésledek
jesté zhorSeni energetického deficitu, a proto by byla potencialné smrtelnd. Zakladni poznatky

tohoto useku jsou, Ze pacienti s akutni AN maji niz§i pomér FT3, FT4, FT3/FT4 a hladiny TSH,
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mirné zmény pietrvavaji i po kratkodobém obnoveni hmostnosti, FT3 je spojena
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Abnormalni reakce nadledvin na experimentdlni manipulaci byly dobie
zdokumentovany u pacientd trpicich AN. Presto nebyl jako pficina téchto abnormalit
identifikovan defekt zaddného jednotlivého organu, zldzy nebo oblasti mozku. Naruseni
hypotalamo-hypofyzo-nadledvinové osy (HPA), ke kterému dochazi za téchto stavi,
1ze pochopit, pokud je u téchto pacientli pfitomen interferujici faktor. Dlikazy naznacuji,
ze timto interferujicim faktorem jsou autoprotilatky hormonu adrenokortikotropinu
(ACTH). Chronicky vysoké hladiny autoprotilatek ACTH vyznamné& narusi osu HPA a donuti
télo kompenzovat zhorSenou odpovéd’ kortizolu. Vyslednym efektem chronické interference
ACTH autoprotilatek je projev adrenokortikalnich nedostatecnych symptomii a psychickych
poruch. V roce 2002 Fetissov et al. predlozili diikazy naznacujici, Ze vyznamné procento
pacientil trpicich mentalni anorexii méa v séru protilatky proti ACTH. Interference
autoprotilatek ACTH je vérohodnou pfi¢inou dysregulace HPA a symptomil pozorovanych
u AN. Kortizol je kli€ovy hormon pro udrZeni pohody a homeostazy. ACTH vyluovany
hypofyzou je hlavnim regulatorem produkce a sekrece kortizolu nadledvinami. Kdyz protilatky
interferuji s ACTH, aby byly zajistény dostate¢né hladiny kortizolu, pacienti reaguji riiznymi
behavioralnimi a neuroendokrinnimi modifikacemi, které hyperaktivuji primarni a alternativni
neuroendokrinni dréhy pro stimulaci sekrece kortizolu. Chronicka nadmérna aktivace
téchto drah je bohuzel pro dlouhodobou kompenzaci nedostatecnd a je provazena zavaznymi
psychickymi vedlejsimi ucinky. Krom¢ toho mulze postizeny zjistit, ze urcité chovani
je prospeésné pro kratkodobou tlevu od adrenokortikalnich nedostateCnych piiznakii. Ale opét,
toto chovani se pfi dlouhodobém pouzivani stava méné efektivni a v konecném dusledku
je skodlivé. Kdyz je tato kompenzace nedostatecna, hladiny kortizolu budou niz$i, nez télo
vyzaduje, a projevi se pfiznaky nedostatecného adrenokortikalu. Tyto bézné piiznaky
u pacientll s AN jsou také béznymi ptiznaky pii adrenokortikalni insuficienci: unava, slabost,
mentélni deprese, anorexie, poruchy spanku, neschopnost koncentrace, bolesti hlavy a bolesti
svalt a zad (WHEATLAND et al., 2005).

Luteinizaéni hormon a folikulostimulacni hormon jsou stimulovany hormonem
uvoliiujicim gonadotropin hypotalamu (GnRH), ktery je regulovan ve stavu chronického
hladovéni. Nasledné lze u Zen pozorovat nizsi pulsatilitu LH a také sniZzené hladiny estradiolu
a testosteronu. Klinicky to miiZze vyustit v sekundarni amenoreu, pivodné diagnostické

kritérium pro AN, ale bylo upusténo v DSM-5 s ohledem na variabilitu endokrinni dysfunkce
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u AN (a zahrnuti muzskych pacientl): n€které zeny spliuji kritéria restriktivni energeticky
pfijem a vyrazné nizkd hmotnost, intenzivni strach z pfibirani nebo trvalé¢ chovani,
které naruSuje pribirdni, a porucha vnimani vlastni télesné hmotnosti nebo tvaru bez ztraty
neuroendokrinni kontroly reprodukéni funkce]. Na druhé strané rtzné studie prokazaly,
Ze amenorea je perzistujici po obnoveni hmotnosti u vyznamného poctu zen, které diive
spliovaly vSechna kritéria AN, coz mélo za nésledek psychicky stresujici mozny dlouhodoby
stav neplodnosti (FRICKE et al., 2023).

Testosteron a estrogen jsou dulezité pro integritu skeletu. Nedostatek pohlavnich
hormoni mize vést k neuropsychiatrickym poruchdm, jako je uzkost a deprese,
a mohl by tedy pravdépodobné tyto stavy v piitomnosti AN zhorsit. Fyziologicka
transdermalni estrogenova substituce muze mit zmirfiujici U€inky na symptomy uzkosti
u dospivajicich divek. Chemiluminiscencni testy na testosteron, progesteron a globulin vazajici
pohlavni hormony (SHBG) byly provedeny na misté v endokrinologickych laboratotich Mount
Sinai. A¢koli naSe primarni hypotéza souvisela s androgeny a emocni dezinhibici, snazili
jsme se zahrnout dal$i gonadalni steroidni hormony jako métitko potencidlnich zmatkd. Vzorky
byly analyzovany pomoci automatizovaného systému imunoanalyzy UniCel DxI 800
s komer¢nimi  soupravami (Beckman Coulter Labs, Atlanta, GA). Senzitivita testl
byla 0,1- 16 ng/dl pro testosteron, 0,1-40 ng/ml pro progesteron a 0,33-200 nmol/l
pro SHBG. Varia¢ni koeficienty v rdmci testu byly 2,6 % pro testosteron, 8,2 % pro progesteron
a 4,6 % pro SHBG. Varia¢ni koeficienty mezi testy byly 5,1 % pro testosteron, 7,9 %
pro progesteron a 5,3 % pro SHBG. Zmrazené vzorky séra byly zasldny do Arup Laboratories
(Salt Lake City, UT) ke stanoveni hladin estradiolu pomoci chemiluminiscencnich
imunotesti. Senzitivita testu byla 204800 pg/ml a varia¢ni koeficienty mezi testy a intratesty
byly 2,2 a 5,4 %. SniZené hladiny testosteronu byly spojeny se zvySenou schopnosti plnit tikol
pouze u ucastnikii AN. Tento ucinek lze interpretovat tak, Ze testosteron ptlisobi jako marker
nutri¢cniho stavu (HILDEBRANDT et al., 2016).

Ristovy hormon GH a jeho endokrinni adaptace na chronické hladovéni nebo hladovéni
také zahrnuje stav rezistence, ve kterém lze pozorovat zvySené hladiny GH v disledku zvySené
stimulace ghrelinem spolu se sniZenymi hladinami IGF-1. Tato rezistence opét probiha
na urovni jater a mizZe byt adaptaci na nedostatek energie za tcelem sniZeni spotifeby energie
ristem. Vzhledem k tomu, Ze GH ma také roli v glukoneogenezi, ¢aste¢né prostrednictvim
mobilizace mastnych a aminokyselin, a je tedy podobny ucinku glukokortikoidii, hypotéza
je, Zze primarnim adaptanim procesem je up-regulace GH za ucelem zachovani euglykémie.
Sekundérné jatra reguluji i¢inky GH smérem doli, aby Setfily energii, ktera by jinak piekonala
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tuto adaptaci vyuzitim poskytnuté energie pro rust. Pokusy vysvétlit to endokrinnimi terminy
zahrnovaly regulacni Gi¢inek fibroblastového rustového faktoru 21 (FGF21) a inzulinu, zatimco
nizké hladiny IGF-1 a zvySené hladiny ghrelinu stimuluji sekreci GH. Béhem zotavovani
se hladiny IGF-1 zvySuji s refeedingem, zatimco hladiny GH se normalizuji s nartstem
hmotnosti. Uginky rezistence na GH zahrnuji snizenou vysku, protoze snizeni GH v pozdni
puberté¢ koreluje s uzavienim epifyzarnich plotének, ale nebyl dostatek ditkazii o tom,
ze by divky mély prospéch z podavani GH z hlediska podélného rtstu kosti. Pokusy o nahradu
rekombinantniho GH nezvySily hladiny IGF-1 a lipolytické u¢inky GH u pacienti s podvéhou
jsou povazovany za nezadouci (FRICKE et al., 2023).

Oxytocin (OXT) je nanopeptidovy hormon, ktery se primarné produkuje
v supraoptickych a paraventrikuldrnich jadrech hypotalamu. Magnocelularni neurony OXT
maji axondlni spojeni se zadni hypofyzou, kterd vylu¢uje OXT do periferie, kde hraje klicovou
roli pfi porodu a laktaci. OXT je také produkovan a sekretovan perifernimi tkdnémi. Celkové
vzato, OXT moduluje pfijem potravy a u lidi jsou tyto ucinky pravdépodobné castecné tfizeny
ucinky OXT na homeostatické drahy, zpracovani odmén a kognitivni kontrolu. Hladiny OXT
mohou byt potlaceny jako adaptivni reakce na chronické hladovéni, vyslani signdlu k jidlu
a snizeni energetického vydeje. Kromé toho, protoze ptijem potravy stimuluje uvoliiovani OXT
u potkani, pretrvavajici dietni restrikce by také mohla zptsobit nizsi bazalni hladiny OXT kviili
nedostatku stimulace, coz muze vysvétlit niz§i hladiny OXT zjisténé pifi omezeni AN
ve srovnani s binge/purge AN. Bez ohledu na ptic¢inu nizkych hladin OXT zeny s AN nereagu;ji
zvysSenim piijmu potravy, pravdépodobné kvuli kontrole chovani shora doli, aby si udrzely
dietni omezeni navzdory samohladovéni. Pokud jde o pozorované vyssi postprandidlni hladiny
OXT u AN, hormon stimulujici a-melanocyty (inhibitor chuti k jidlu stimulovany leptinem)
zvysuje centralni, ale inhibuje periferni uvoliiovani OXT. Vyssi periferni hladiny OXT po jidle
by tedy mohly naznacovat pokles anorektické signalizace OXT v centralnich centrech

regulujicich chut’ k jidlu jako adaptivni odpovéd’ na hladovéni (PLESSOW et al., 2018).

10.2 Krevni obraz a sedimentace erytrocyti

Castymi komplikacemi AN jsou anémie, leukopenie a trombocytopenie. Kompletni
krevni obraz poskytuje uZite¢né informace pro diagnostiku a charakterizaci téchto nalezi.

Anémie byla definovdna jako jakykoli hematokrit niz§i nez 37 %. Anémie
je diagnostikovana na zdkladé poklesu hemoglobinu (HGB) nebo poctu cervenych krvinek
(RBC). Pacienti s anémii mohou byt asymptomaticti nebo mit nespecifické ptiznaky v zavislosti

na zavaznosti anémie a délce jejiho nastupu. Pro diagnostiku jsou dulezité laboratorni testy.
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AN, léky, nedostatek zeleza, kyseliny listové a vitaminu B12 ve stravé, mohou vést k rozvoji
anémie. Anémie muze byt kategorizovana jako mikrocytarni, normocytarni a makrocytarni
na zéklad¢ stfedniho objemu erytrocytu (MCV). Tato klasifikace je uzitend pii zuzovani
potencidlnich pfi¢in anémie a pii dalSich potfebnych vysSetfenich. Lécba anémie
muze zahrnovat 1é¢bu zdkladniho onemocnéni nebo nahradu nedostatku zeleza, kyseliny listové
nebo vitaminu B12. Mezi dalsi ndlezy u AN patii leukopenie, trobocytopenie a zména rychlosti
sedimentace erytrocytdt (HUGHES et al, 2019). Zminéné krevni elementy jsou zobrazeny
v obrazku 5.
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Obrazek 5: Cervena a bila krevni Fada. Pievzato z (KAMAL et al., 2024).

Mikrocytarni anémie je bézné disledkem anémie z nedostatku Zeleza a thalasémie
(OGINO et al, 2024).

Normocytarni anémie je nejcastéjSim typem anémie. VéEtSina pacienti s anémii
je asymptomatickd. Proto je stav nejcastéji odhalen laboratornim vySetfenim, obvykle
pfi rutinnim testovani v ramci celkového fyzikdlniho vySetfeni nebo z jinych davodi,
neZ je podezfeni na anémii. Anémie by méla byt povaZzovana za pfiznak, nikoli za nemoc. MiiZe
byt zpusobena fadou systémovych poruch a onemocnéni, stejné¢ jako primarnimi
hematologickymi poruchami. MiiZe byt povazovana za reprezentujici kterékoli z nasledujiciho:

snizend produkce Cervenych krvinek fyziologické velikosti, zvySend destrukce nebo ztrata
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cervenych krvinek (napf. hemolyza), nekompenzované zvysSeni objemu plazmy
(napft. té¢hotenstvi, pfetizeni tekutinami) nebo smés stavii vyvoldvajicich mikrocytarni
a makrocytarni anémii. Je tfeba poznamenat, Ze v pocatecni fazi jsou témer vSechny anémie
normocytarni. Anémie se vyskytuje u akutniho a chronického selhdni ledvin. Stavy endokrinni
nedostateCnosti, véetn¢ hypotyredzy, nedostatecnosti nadledvin nebo hypofyzy
a hypogonadismu, mohou zptisobit sekundarni selhani kostni dfen¢ kvuli snizené stimulaci
sekrece erytropoetinu. Hypertyre6za muze také zpasobit normocytarni anémii
(BRILL et al., 2000).

Makrocytarni anémie vznikd z megaloblastické a nemegaloblastické pficiny,
pricemz prvni z nich je ¢astéjsi. Megaloblastickd anémie je disledkem poruchy syntézy DNA,
coz vede k uvolnéni megaloblastii, coZ jsou velké jaderné prekurzory cervenych krvinek
s chromatinem, ktery neni kondenzovany. Nedostatek vitaminu B12 je nejcastéjsi pii¢inou
megaloblastické anémie, 1 kdyz miize pfispét 1 nedostatek folatu. Nemegaloblastickd anémie
zahrnuje je typicky zplsobena chronickou jaterni dysfunkci, hypotyre6zou nebo poruchou
uzivani alkoholu. Makrocyt6za mtize byt také vysledkem uvolnéni retikulocyt pfi normalni
fyziologické odpovédi na akutni anémii (ZWAHLEN, 2023).

Thalasémie je vzacnd porucha tvorby hemoglobinu, kdy dochdzi k naruseni
nebo nedostatecné tvorbé globinovych fetézcli. V soucasnosti se talasemickd onemocnéni déli
na talasémii zavislou na transfuzi a talasémii nezavislou na transfuzi. Tato klasifikace
je zalozena na klinické zavaznosti pacientt urcujicich, zda k pteziti potiebuji pravidelné krevni
transfuze (talasémie zavisld na transfuzi) ¢i nikoli (talasémie nezavisla na transfuzi).
Kromé¢ predchozi terminologie ,thalassemia major nebo ,thalassemia intermedia“
tato klasifikace zahrnuje vSechny ostatni formy thalasemickych syndromti, jako je a-talasémie,
hemoglobin E/B-talasémie a kombinované o a B-talasémie. Definitivni diagndza talasémie
a hemoglobinopatii vyzaduje komplexni zpracovani kompletniho krevniho obrazu, analyzy
hemoglobinu a molekuldrnich studii k identifikaci mutaci globinovych gent
(VIPRAKASIT et al, 2018).

Leukopenie se projevuje jako nedostatek lymfocytl nebo neutrofild. Leukopenie
byla definovana jako jakykoli pocet bilych krvinek niz§i nez 4,5 k/ul a neutropenie
jako jakykoli absolutni pocet neutrofilti (ANC) niZsi nez 1,0 k/ul (SABEL et al., 2013).
Leukopenie milZe byt zplsobena chronickymi stavy, infekcemi a nékterymi Iléky,
které zpomaluji funkci kostni dfené, coZz vede ke sniZeni poctu bilych krvinek. NejvétSim

nebezpecim tohoto stavu je nachylnost k infekcim (ESTREL et al, 2020).
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Trombocytopenie, je-li zdvazna, mize piedstavovat riziko krvaceni. Je tfeba provést
peclivou anamnézu a fyzikalni vySetfeni, aby bylo mozné zhodnotit dal$i mozné etiologie
cytopenii. Deficity bunné€k souvisejici s AN se Casto vyfesi nutricni rehabilitaci. Znalost téchto
potencidlnich nalezi a jejich oc¢ekavanych vysledkii mize pomoci vyhnout se nakladnym
a potencialn¢ invazivnim postupiim u pacientti s AN (CLEARY et al., 2010). Trombocytopenie
se objevila, kdyz bylo mnozstvi krevnich destic¢ek v krvi nizsi nez 150 k/ul krve a trombocytdza,
pokud byl pocet krevnich desti¢ek vyssi nez 400 k/ul krve (SABEL et al, 2013).

K detekci deficiti krevnich elementi byly pouzity rutinni laboratorni hodnoty podle
autori.  Walsh et al. (2020): anémie (hematokrit <37 %), trombocytopenie
(trombocyty <150 K/ul), leukopenie (pocet bilych krvinek <4,5 K/ul), makrocytdza
([MCV =byl vyrazny pokles o 8 % ro¢nésttedni objem erytrocytli] >100 fl) a mikrocytdza
(MCV <80 fl). Pacienti byli vétSinou zeny (93,6 %) s primérnym vékem 28,3 let. Primérna
doba trvani poruch pfijmu potravy u pacienti byla 11,3 let. Vstupni BMI pacienti
bylo 15,5. Anémie byla pfitomna u 16,4 % pacientli, mikrocytéza byla ptfitomnd u 1,3 %
pacientli. Priméma MCV u pacientil s mikrocytozou byla 68,4 fl. Hodnoty makrocytozy
sepohybovaly okolo 5,8 %. Priméma MCV u pacientd s makrocytézou byla 103,7 fl.
Trombocytopenie byla nalezena u 7,4 % pacientl, zcehoz vypliva, ze trombocytopenie
byla zaznamenana jako nejméné Casty abnormalni nalez celkového poctu krevnich elementi.
Rozsah hematologickych abnormalit u AN zavisi na zavaznosti kalorické deprivace,
takze obnoveni pfijmu a narGst hmotnosti jsou obecné vSe, co je potieba k normalizaci
jak sérovych, tak dienovych abnormalit. Obecné zde neni z4dna role pro rozsahlé
hematologické prace s biopsiemi kostni dien¢ pro leukopenii nebo pro pouziti ndkladnych
rustovych faktort, jako je faktor stimulujici granulocyty, protoze leukopenie odezniva
s priristkem hmotnosti v pribé¢hu pouhych nékolika tydnti nebo mésicti. Nakonec vSechny
hematologické a morfologické zmény zcela a rychle vymizi po dostatecném dokrmovani
(WALSH et al., 2020).

Stanoveni rychlosti sedimentace erytrocytil z nesrazené krve za 1 hodinu, je jednoduchy
a levny laboratorni test, ktery je ¢asto vyzadovan v klinické medicing. Test detekuje vzdalenost,
kterou erytrocyty poklesly po jedné hodiné ve vertikalnim sloupci antikoagulované krve
pod vlivem gravitace. Pfi anémii, se sniZzenym hematokritem, se rychlost vzestupného toku
plazmy méni, takZe agregaty cervenych krvinek klesaji rychleji. Makrocytarni ¢ervené krvinky
s mens$im pomérem povrchu k objemu se také rychleji usazuji (BRIGDEN et al., 1999).

Rychlost sedimentace RBC je béZzné provadény hematologicky test, ktery miize

indikovat a monitorovat zvyseni zanétlivé aktivity v téle zptisobené jednim nebo vice stavy,
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jako je autoimunitni onemocnéni, infekce nebo nadory. ESR neni specificky pro zadné
jednotlivé onemocnéni, ale pouziva se v kombinaci s jinymi testy ke stanoveni pfitomnosti
zvySené zanétlivé aktivity. ESR se dlouho pouzivd jako indikdtor nemoci diky
své reprodukovatelnosti a nizké cené. Do laboratofi byly zavedeny novéjsi automatizované
systémy vyuzivajici uzaviené zkumavky pro odbér krve a automatické ¢tecky, aby se snizilo
biologické riziko pro operatory a zkratila se doba potiebné k provedeni ESR. Westergrenova
metoda méfi vzdalenost v milimetrech, pfi které ¢ervené krvinky v antikoagulované plné krvi
klesnou na dno standardizované, vzptimené, podlouhlé zkumavky béhem jedné hodiny vlivem
gravitace. Zkumavka pouzitd pro test se nazyva Westergrenova trubice. Dnes se tyto trubky
vyrabi bud’ ze skla ¢i plastu, s vnitinim primérem 2,5 mm a délkou 190 az 300 mm. Postupem
Casu tato metoda stanovila srovnatelné referen¢ni hodnoty ve stejné laboratofi, a dokonce i mezi
riznymi zafizenimi po celém svéte (TISHKOWSKI et al, 2020). Sedimentaci erytrocytl mame

zobrazenou nize v obrazku 6.
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Obrazek 6: Sedimentace erytrocyti. Ilustrativni snimek kfemenné kyvety spojené
se snimacem uvnitt nddoby béhem 3 riznych casti: na zacatku (vlevo), béhem (uprostied)

a na konci (vpravo) sedimentace krve. Pievzato z (PEREZ-PACHECO et al., 2024).

10.3 Funkéni vySetieni ledvin a jaterni testy

Mocovina a kreatinin jsou u AN obvykle nizké kvuli snizenému piijmu bilkovin a ztraté
svalové hmoty. Koncentrace mocoviny nebo kreatininu smérem k horni hranici fyziologického
rozmezi proto mohou indikovat vyznamnou dehydrataci a/nebo zhorSeni funkce
ledvin. Odhady rychlosti glomerularni filtrace (GFR), které jsou zalozeny na koncentraci
kreatininu v séru a standardizované rovnici, proto pravdépodobné nadhodnocuji glomerularni

filtraci u anorektickych pacientt. U¢inky podvyzivy znamenaji, Ze ostatni markery
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hemokoncentrace, jako je hematokrit a hemoglobin, mohou byt také fyziologické. Poskozeni
ledvin miize zase uméle zvysit plazmatické koncentrace drasliku, hotc¢iku a fosfatu a maskovat
nizké celkové télesné koncentrace téchto elektrolyta.

Ve studii od autort Winston et al. (2012) bylo zaznamenano, Ze anorekti¢ti pacienti,
kteti zneuzivaji laxativa, maji snizenou 24hodinovou clearance kreatininu ve srovnani
s pacienty s restriktivni formou onemocnéni; tato zjisténi vSak byla zkreslena skuteCnosti,
ze pacienti ve skupiné uzivajici laxativa meli také delsi trvani nemoci. U souvisejici poruchy
bulimia nervosa byla hlaSena chronickd t€zka hypokalémie vedouci k progresivnimu poklesu
renalnich funkci a histologickym zménam svéd¢icim pro chronické glomerularni poSkozeni.
Byla hlaSena chronicka tubulo-intersticidlni nefropatie, kterd je obecné ptipisovana chronické
hypokalémii (WINSTON et al., 2012).

AN ma casto zavazné doprovodné zdravotni stavy postihujici vSechny orgénové
systémy vcetn¢ jater. Zatimco jaterni projevy zpusobené¢ AN jsou mén¢ dobie
charakterizovany, literatura popisuje poskozeni jater zpiisobené AN tak, ze zahrnuje zvySené
jaterni enzymy, jako je aspartataminotransferaza (AST) a alanintransaminaza (ALT),
v disledku poskozeni hepatocyti, které je uvoliiuji do obéhu. Vice studii zjistilo, ze vice nez
40 % pacientl pfijatych s anorexii ma zvySené AST nebo ALT s riznymi hladinami
ALP. Studie odhalily, ze podskupina pacientll S tézkou anorexii
(definovanou jako BMI <15 kg/m ?), méla vy$§i vyskyt transaminitid neZ pacienti s anorexif
s vys§im BMI. Hladiny ALT jsou specificky spojeny s niz§im BMI a vyznamnéjsi anorexii,
coz naznacuje kauzalitu mezi anorexii a transaminitidou. Zda se, Ze tato pricinna souvislost
ma linearni povahu. Navzdory linearnimu vztahu bylo zaznamenano, ze hladiny transaminaz
ziidka ptekracuji 1000 U/l na pozadi tohoto onemocnéni. Je to zplsobeno nadmérnym
ukladanim glukézy v jaternich buiikkach a lze to pozorovat napiiklad pii biopsii

(WALLACE et al., 2023).

10.4 Ionty

U AN dochézi ke zmé&nam hladin iontd jako jsou hoicik, vapnik, fosfat, zelezo.

Hoft¢ik je nezbytny kation, ktery se podili na mnoha funkcich v centradlnim nervovém
systému, vcetné pienosu intraceluldrniho signdlu. Nékolik studii prokézalo jeho uZitecnost
pfi neurologickych a psychiatrickych onemocnénich. Dale se ukazuje, ze hladiny hot¢iku
jsou snizeny v pribéhu nékolika duSevnich poruch, zejména deprese. Piijem hoiciku
jeuvyznamné ¢asti pacientl s AN nedostatecny a hypomagnezémie se muize objevit pied
nebo béhem trvani onemocnéni. Hot¢ik se vylucuje jak ve stolici, tak v moci,
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a hypomagnezémie je proto potencidlnim diisledkem nespravného pouziti laxativ i diuretik.
Ve studii autort Botturi et al. (2020) se hodnoty hoi¢iku méti v plazmé (BOTTURI et al., 2020).

Vépnik u AN nepiiznivé ovliviiuje kostni denzitu, ale neni zndmo, zda jsou ovlivnény
i kvalitativni charakteristiky kosti. Hodnoty vapniku se podle studie OSWIECIMSKA
a kolektiv urcuji z krve a moci. U pacientek s AN jsou vzorky krve odebrany v ¢asné folikularni
fazi. Ranni vzorek moc¢i je analyzovdn na celkové koncentrace véapniku a kreatininu,
poté se vypocitavda pomér Ca/kreatinin. Hypokalcémie se mulze objevit v priubéhu
1é€by. Nékdy je chybné diagnostikovana na zakladé nizkého korigovaného vapniku,
kdyz je sérovy albumin uméle zvysen dehydrataci. Koncentrace vapniku v séru mize béhem
1é€by  klesnout, kdyz je podavana  suplementace  fosfitem ke  korekci
hypofosfatémie. Hypokalcémie rezistentni na 1écbu muize byt zplisobena hypomagnezémii,
kterd vyzaduje 1écbu, nez bude mozné hypokalcémii upravit; i mirnd hypomagnezémie muize
byt zodpovédna za refrakterni hypokalcémii (OSWIECIMSKA et al., 2007).

S fosfatovym iontem souvisi hypofosfatémie, se kterou nejcastéji setkavame
jako soucast refeeding syndromu, kde je disledkem zvySené sacharidové zatéze v pritomnosti
deplece fosfati. Podobny mechanismus vSak mulze vyustit v hypofosfatémii pii zachvatovém
piejidani nebo pii pokusech o samolécbu. Zneuzivani laxativ nebo diuretik mize vést
k hypofosfatémii, ale bylo  hlaSeno také pii  absenci  tohoto  chovani
a pred krmenim; ti, kteti také zneuzivaji alkohol, jsou pravdépodobné vystaveni zvySenému
riziku. Hyperkortizolémie, ktera je dobie rozpoznana u mentalni anorexie, mize piispivat
k depleci fosfati zvySenim vyluCovani fosfati moci. Chronickd acidéza sniZzuje rendlni
tubularni reabsorpci fosfatu, a proto miize ptispivat k hypofosfatémii u téch, ktefi zneuzivaji
laxativa. Stejn¢ jako u jinych elektrolyt, které jsou prevazné intracelularni, sérové koncentrace
nemusi nutn¢ presné odrazet tkanové zasoby a normalni koncentrace fosfati v séru nevylucuje
celkovou depleci téla (WINSTON et al., 2012).

Zelezo je nezbytnym kofaktorem pro nékolik Zivotng dilezitych neurofyziologickych
procest, u kterych bylo zjisténo, Ze maji vliv na AN. Studie podle autorii Ravanfar a kolektivu
ukazala, ze AN je spojena s mitochondridlni fragmentaci a dysfunkei, zvySenym oxidacnim
stresem a snizenym metabolismem glukézy v mozku. Oxidativni fosforylace zavisi na Zeleze
jako elektronovém pufru pro aerobni energeticky metabolismus. Nedostatek zeleza vede
k mitochondrialni dysfunkci a nadbytek Zeleza miiZe usnadnit produkci reaktivnich forem
kysliku, coZ vede k oxida¢nimu stresu. Kvantitativni studie podle autor prokéazaly snizeny

obsah myelinu v Sed¢ a bilé hmoté¢ u AN (BOTTURI et al., 2020).
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Zelezo je klicovym kofaktorem neurotransmise dopaminu a serotoninu, které jsou u AN
aberantni. Nedostatek Zeleza brani fyziologické funkci téchto neurotransmiterovych systémi
a predpoklada se, Ze je spojen s depresivnimi a tizkostnymi symptomy. Zatimco hladiny zeleza
v séru jsou u AN Ccasto fyziologické, bylo pozorovano vyrazné zvyseni koncentraci dvou
dilezitych proteint regulujicich Zelezo, feritinu a hepcidinu. Hepcidin je hormon regulujici
zelezo vyluovany z jater, ktery inhibuje vstfebavani zeleza ze stfeva a jeho uvoliiovani
z bun¢k. Feritin je primarni zasobni protein zeleza a odrazi zasoby zeleza v téle. Presny
mechanismus zvySenych hladin feritinu a hepcidinu navzdory normalnim hladinam Zeleza
v AN neni jasny, presto naznacuje poruchu v systémové homeostaze zeleza

(RAVANFAR et al, 2023).

11 Mentalni anorexie v obdobi adolescence

Adolescenti s AN casto vykazuji vyznamnou ztratu hmotnosti a predsudky vici jidlu.
Mohou omezit urcité potraviny nebo kalorie a rozvijet potravinové intolerance. Tito jedinci
mohou odmitat jidlo, které si kdysi uZivali, odmitat jist spolecensky s rodinou a prateli
a prehnan¢ cvicit. Nadmérné omezeni kalorii miize branit rGstu a zastavit menstruaci
u dospivajicich zen. V kombinaci s diirazem na cviceni vedou tato omezeni k podvyzivée,
ktera zpiisobuje nedostatek bilkovin a narusuje kardiovaskularni, ledvinovy, gastrointestinalni,
endokrinni, kozni, hematologicky a reprodukéni systém (PETERSON et al, 2019).

Poruchy pfijmu potravy jsou psychiatrické stavy, které obvykle zacinaji v dospivani
nebo mladé dospélosti, ale mohou se objevit kdykoli v Zivoté, vCetné¢ détstvi, coz je stale
Cast¢jsi. Pediatfi jsou prvnimi odborniky, kteti se timto problémem zabyvaji, a proto musi byt
dobie vyskoleni v identifikaci a zvladani téchto poruch, které mohou byt vazné a zplsobit
fyzické a psychické komplikace a zhorsit kvalitu Zivota pacienta a jeho rodin. Zajimavosti je,
7ze u chlapci mize byt méné pravdépodobné vyhleddni 1é€by ve srovnani s divkami,
pravdépodobné kvilli dvojimu stigmatu. Stigmatu, Ze trpi psychiatrickou poruchou a hanbé
a diskriminaci ohledné sexuality. Chlapci s AN obecné uvadéji mensi obavy o tvar postavy
a véhu, touhu po hubenosti nez divky. Zatimco divky chtéji byt hubené, chlapci s AN
je pravdépodobnéjsi, ze se budou spiSe obavat toho, ze budou hubeni, nez svalnati. Pediatr
by mél vyzadovat nasledujici vstupni testy: kompletni krevni obraz, hodnoceni funkce ledvin,
méteni elektrolyti, jaternich enzymi. Dalsi vySetfeni mohou byt také zvazena k vylouceni
jinych pficin symptomi, véetné meéteni hladin hormont §titné Zl4zy, luteiniza¢niho hormonu,
folikuly  stimulujictho hormonu, estrogenu a rychlosti sedimentace erytrocyti

(ROBATTO et al,2024).
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12 Lécba

Pro uplné uzdraveni je velmi dualezitd G€inna 1écba. V soucasné dob¢ se v USA 1écba
poruch pfijmu potravy typicky sklddd z kombinace zvladani zdravotnich komplikaci,
psychosocialni/psychiatrické terapie a nutri¢ni rehabilitace. Nékteré typické psychoterapie
zahrnuji kognitivné behavioralni terapii (zamétujici se na dysfunkéni myslenky a chovani
spojené s poruchou piijmu potravy) a rodinnou terapii (coz je intenzivni ambulantni program
pro déti a dospivajici zahrnujici celou rodinu). V rodinné terapii se jadro soustied’uje na rodinné
stravovani, které umoznuje rodi¢im ¢init rozhodnuti a poskytuje jidla bohata na Zziviny.
Mezi Iéky patii antidepresiva, antiepileptika, 1€ky proti obezité a stimulacni 1éky. Lécba poruch
pfijmu potravy také vyzaduje odbornou pomoc multidisciplinarni skupiny odborniki: klinika
duSevniho zdravi, registrovaného dietologa, klinika a zdravotni sestry. Lécba obvykle zacina
u primarniho 1¢€kate, ktery doporuci odbornika na duSevni zdravi pro psychologické
poradenstvi, registrovany dietolog pro vyzivové poradenstvi, napf. obnoveni piijmu energie
a zivin. V extrémnich ptipadech miize byt pacient piijat do nemocnice k lizkové péci.

Cile a pristupy lécby jsou specifické pro kazdého pacienta s AN. Lécba AN zahrnuje
tydenni rodinnou nebo individudlni terapii, ktera poméha rodi¢lim a pacientim se stravovacim
planem. Poskytovatel 1¢katské péce bude dohliZet na péci a v ptipad¢ potteby odesle doporuceni
k psychologovi, poskytovateli dusevniho zdravi a dietologovi. V jinych zemich existuji
také klinické smérnice pro poruchy piijmu potravy zalozené na ditkazech. V ptehledové praci
bylo porovnano devét doporucenych postupii a prace nalezly mnoho konzistentnich doporucent,
ale také mnoho pozoruhodnych rozdili. Napiiklad vSechny pokyny doporucuji
multidisciplindrni pfistup; psychologicka intervence, napt. kognitivn¢ behavioralni terapie,
je prvni linii 1écby. V mnoha zemich vSak nutri¢ni poradenstvi zahrnuto nebylo. Ve vétsing
doporuceni jsou obvykle doporucovany selektivni inhibitory zpétného vychytavani serotoninu,
zadné jiné léky se obvykle nedoporucuji, protoze dosud nebyly identifikovany dikazy
o éinnych léki na poruchy piijmu potravy. Napiiklad v Ciné se 1é¢ba zamétuje vice na fyzické
nez psychické zdravi (YU et al, 2023).

Farmakologickd 1écba pacienti s poruchou piijmu potravy casto zahrnuje léky
k jejich lé€bé. V soucasnosti schvalené moznosti farmakologické 1é¢by jsou omezeny
na fluoxetin pro mentalni bulimii a v nékterych zemich lisdexamfetamin proporuchy ptejidani.
Neexistuji tedy zaddné schvalené farmakologické moznosti pro AN, i1 kdyz vysledky
studii olanzapinu a dronabinolu jsou slibné (HIMMERICH et al, 2021).
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13 Vyvoj mentalni anorexie na izemi Ceské republiky

Poruchy piijmu potravy byly az do poloviny dvacéatého stoleti pomérné vzécné,
ale béhem poslednich 50 let se staly béznou diagnézou u mladych zen. To vedlo k hypotéze,
ze ED jsou urcovany faktory spojenymi s moderni zapadni kulturou. Protoze vSak zjevny nartst
ED nastal soucasné¢ s vyvojem diagnostickych kritérii, napi. koncept mentalni bulimie
byl formulovan az v roce 1979, dikazy o zvySeni ED jsou zalozeny na retrospektivnich
zpravach. Zemé, kde byly prvky zépadni kultury zavedeny nedavno, zménila ze socialistické
zem¢ vychodniho bloku na demokracii zapadniho typu. Piechod zahrnoval rychlé zavedeni
zépadnich hodnot, zménu mediélni prezentace zenského téla a invazi do médniho a dietniho
pramyslu. Tato rychld zména potencialné patogennich sociokulturnich faktorti vedla k nartstu
ED. Miry prvnich hospitalizaci pro AN se pohybovaly u Zen ve véku 10-39 let od 4,53 % v roce
1994 do 7,48 % v roce 1999. U odpovidajici skupiny muzi ve véku 10-39 let byly hodnoty
ptiblizné 10krat nizsi. Pro celou populaci byla mira vyskytu mezi 1,13 % v roce 1994 a 1,74 %
v roce 1999. Poéty prvnich hospitalizaci podle vékovych skupin u Zen. Zeny ve véku
15 az 19 let mély trvale nejvyssi miru incidence, v rozmezi od 11,34 (95 % CI 7,86-14,81)
v roce 1994 do 19,64 % v roce 1999. Vysoka byla také mira prvnich pfijeti ve v€kové skupiné
10-14 let dosahla v roce 2003 hodnoty 13,19 %. Prvni hospitalizace pro AN nebyly u Zen
ve véku 30 a vice let Casté. Za celé obdobi 1994-2005 Poissonova regrese indikovala
vyznamny naruast hospitalizaci pro AN u zen ve véku 10-39 let s primérnym ro¢nim nartistem
1,6 %. Béhem druhé poloviny sledovaného obdobi (1999-2005) doslo k n¢kolika zménam.
Ze zkoumani obecné nevyznamnych koeficientl vyplyva, ze diivejsi nartst se nejvice udrzel
v nejmladsi vékové skupiné. Ve vékové skupingé 20-24 let byl vyrazny narist o 12 % rocné
v obdobi 1994-1999, v letech 1999-2005 byl zaznamenin vyrazny pokles o 8 % rocné.
U prvnich pfijeti na AN u zen ve v€ku 25 a vice let nebyly Zadné jasné Casové trendy.
Jednim z moznych vysvétleni pro zvyseni poctu hospitalizaci by bylo zvySeni dostupnosti
lizkovych sluzeb. Podet nemocni¢nich lizek (na 100 000 obyvatel) v CR viak po celé
sledované obdobi neustale klesal z 943/100 000 v roce 1981, 896/100 000 v roce 1994, 714/100
000 v roce 2005, 148/100 000 v roce 1981, 121/100 000 v roce 1994 a na 109/100 000 v roce
2005 (PAVLOVA et al, 2010).

Poissonova regrese je specialni typ regresni analyzy, ktera se obvykle pouZziva
k modelovani poctli. Sestry ¢asto shromazd’uji udaje ze studii ve formeé poctii. Tradi¢ni metody
analyzy dat historicky pfistupovaly k analyze udaji o poctech bud’ tak, jako by tidaje o poctech

byly spojit¢é a normalné rozdélené, nebo s dichotomizaci pocti do kategorii vyskytl
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se nebo nevyskytl se. Tyto zastaralé metody analyzy dat o poctech byly nahrazeny vhodnéjsimi
statistickymi  metodami, které vyuzivaji Poissonovo rozdé€leni pravdépodobnosti,
jezje pro analyzu dat o poctech uzitecné. PoruSeni predpokladi pro standardni Poissontv
regresni model je feSeno alternativnimi pfistupy, vcetné pfidani parametru nadmérného

rozptylu nebo negativni binomické regrese (HAYAT et al, 2014).
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14 Zavér

AN je zéavazné duSevni onemocnéni, které postihuje prevazné mladé Zeny,
ale miize se vyskytnout i u muzi. Tento stav je charakterizovan silnym strachem z pfibirani
vahy, nezdravym vnimanim vlastniho téla a intenzivni snahou o omezovani ptijmu potravy. AN
ma vazné fyzické a psychické dusledky, véetné oslabeni imunitniho systému, osteoporozy,
poruch menstruac¢niho cyklu a zvySeného rizika sebevrazdy. Lécba anorexie je komplexni
proces, ktery zahrnuje terapii, psychoterapii a nutricni podporu. Dulezitym prvkem lécby
je podpora ze strany rodiny a blizkych, ale také pristup odbornikii z oboru psychiatrie,
psychologie a vyzivy. Klicem k uspésné 1é¢be je identifikace a feSeni hlubSich problémd,
které vedly k vzniku onemocnéni, a postupné obnovovani zdravého piistupu k jidlu a télu.
Laboratorni diagnostika AN je dilezita pro potvrzeni diagndzy a hodnoceni zdravotniho stavu
pacienta. Zahrnuje krevni testy pro kontrolu hladiny elektrolyti, cukru, cholesterolu a hormont,
stejné jako vySetieni moci. Diilezité je také sledovat télesnou hmotnost a index hmotnosti téla.
Vysledky laboratornich testi mohou poskytnout diillezité informace pro planovani 1écby
a monitorovani pacienta s AN.

Prevence AN je dllezitd a mize zahrnovat osvétu vefejnosti o problematice poruch
piijmu potravy, podporu vyvoje zdravého sebevédomi a télesného obrazu u déti a mladeze
a v€asnou identifikaci a intervenci u jedinct s rizikovymi faktory pro vznik anorexie. Celkove
je tteba si uvédomit, ze AN je vaznym zdravotnim problémem, ktery vyzaduje okamzitou
a adekvatni lécbu. Je dilezit¢ nenechat si ujit varovné signaly a vcas vyhledat pomoc
odbornikti. Kazdy jedinec si zaslouzi zit zdravé a Stastné, a proto je dilezité bojovat

proti anorexii a podporovat zdravé stravovaci a zivotni navyky.
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