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Abstrakt

Mentdlna anorexia patri medzi zdvazné poruchy prijmu potra-
vy. Je to psychosomatické ochorenie, ktorého potencialne
fatalne dosledky mozu postihndt cely organizmus.

Jednym z pilierov lie¢by mentdlnej anorexie, ako aj prevencie
a manazmentu jej komplikacif je spravne vedena nutricna pod-
pora, ktora by mala byt individualizovana na zaklade charakte-
ru a rozsahu organového postihnutia, subtypu, stadia a dlzky
trvania ochorenia.

Autori v praci demonstruju pripad pacientky s mentdlnou ano-
rexiou a Uskalia jej nutricného manazmentu z pohladu
stcasnych odporicani (obr. 3, lit. 38). Text v PDF www.lekar-
sky.herba.sk. )

KEUCOVE SLOVA: podvyziva, mentdlna anorexia, refeeding
syndrom, gastrointestindlne komplikacie.
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Abstract

Anorexia nervosa is one of the serious eating disorders. It is
a psychosomatic disease with potentially fatal consequences
which can affect the entire organism.

One of the pillars of treatment of anorexia nervosa, as well as
the prevention and management of its complications, is pro-
perly guided nutritional support, which should be individuali-
zed based on the nature and extent of organ damage, subtype,
stage and duration of the disease.

The authors demonstrate the case of a patient with anorexia
nervosa and the pitfalls of her nutritional management from
the point of view of current recommendations (Fig. 3, Ref. 38).
Text in PDF www.lekarsky.herba.sk.
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Uvod

Mentdlna anorexia (MA) patri medzi poruchy prij-
mu potravy vyskytujice sa nielen v adolescentnom
veku. U dospelych pacientov sa za vysokorizikové pre
vznik alebo recidivu povaZuje aj perimenopauzdlne ob-
dobie. V poslednych desatrociach je incidencia MA ce-
losvetovo pomerne stabilizovand. V zdpadnych kraji-
nach sa castejsie vyskytuje u mladsich osob, vo veku
do 15 rokov, v azijskym krajindch postihuje rovnako
vSetky vekové kategoérie (1).

Etiologicky je to multifaktorové ochorenie podmie-
nené biologickymi, psychologickymi a socialnymi faktor-
mi. Z biologickych vplyvov sa stcasny vedecky vyskum
zameriava predovsetkym na moznu dlohu genetickej
predispozicie, dysbalancie neurotransmiterov (napriklad
sérotoninu) alebo aj vplyv crevnej mikrobioty (6).

Podla Diagnostického a statistického manudlu du-
Sevnych pordch (DSM-5) Americkej psychiatrickej aso-
ciacie z roku 2013 (2) a na zaklade Medzindrodnej kla-
sifikdcie choréb (ICD-11) je MA definovand na zaklade
neprimeraného obmedzenia prijmu energie v pomere k

poziadavkdam organizmu vedtce k vyraznej redukcii te-
lesnej hmotnosti (TH). Stcasne sa MA moze prezento-
vat intenzivnym strachom z priberania, spravanim bra-
niacim ndrastu TH a narusenim vnimania telesnej
schémy. Na zdklade BMI (body mass index) sa posu-
dzuje stupen zavaznosti MA. BMI pod 15 kg/m? je po-
vazovany za extrémny stupen (2).

Mentdlna anorexia je klasifikovana na dva podtypy
- restrikénd a purgativnu formu. Restrikénd formu cha-
rakterizuje obmedzenie prijmu potravy, hladovanie
a/alebo excesivne cviCenie pocas poslednych troch me-
siacov, kym purgativnu opakované/zdchvatovité preje-
danie sa a/alebo samovolné vyvoldvané vracanie, uzi-
vanie laxativ a/alebo diuretik (2, 5).

Opisané su aj atypické formy ochorenia. Pacienti
popieraju snahu schudnit a v stravovani sa zameriavaju
na tzv. zdravé stravovanie, pripadne uvadzaji intoleran-
ciu roznych potravin alebo postprandidlne bolesti bez
potvrdenia organickej priciny. Postupne dochadza k se-
lekcii potravin, zmen3ovaniu porcii, ¢o vedie k vyznam-
nému hmotnostnému Gbytku (3).
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Kazuistika

20-ro¢na pacientka so zndmou MA (restriktivha
forma) diagnostikovanou vo veku 13 rokov, po opako-
vanych hospitalizacidch na $pecializovanych
pediatrickych oddeleniach, bola prijata na I. internd kli-
niku Univerzitnej nemocnice v Martine pre protrahova-
né polymorfné gastrointestindlne tazkosti za Gcelom vy-
licenia organickej pric¢iny. Dlhodobo pre depresiu
uzivala selektivny inhibitor spdtného vychytdvania séro-
toninu (sertralin). Pri prichode v klinickom obraze domi-
novala podvyZiva (BMI 11,4 kg/m?), nizka fyzickd vy-
konnost, akrocyanéza a hypotenzia.

Pri prijme bola pritomnd aj asymptomaticka brady-
kardia (45 pulzov za minutu), ktord sa upravila po rea-
limentacii a zlepSeni fyzickej zdatnosti pacientky.
V priebehu hospitalizacie doslo vsak k rozvoju
symptomatickej bradykardie s vertigom pocas bdenia
a frekvenciou srdca 35 - 40 za mindtu, najskér na pod-
klade navySenia davky sertralinu. Po detrakcii davky
doslo k dprave.

Laboratérne okrem znakov dehydratdcie (hemoglobin
161 g/l, hematokrit 0,45) bola signifikantne zvysena akti-
vita pecenovych (aspartataminotransferdza 4,54 pkat/I|,
alaninaminotransferdza 3,99 pkat/l) a pankreatickych en-
zymov (pankreatickd amyldza 10,4 pkat/l, lipdza
15,16 pkat/l). Podavand inflizna liecbha demaskovala
pancytopéniu (pocet leukocytov 1,30.10%/1, hemoglobin
105 g/l, pocet trombocytov 47.10%/1).

CT vysetrenie brucha realizované v rdmci diferenci-
alnej diagnostiky dyspepsie a abdominalgii vylacilo syn-
drém arteria mesenterica superior (SMAS), ako aj akitnu
pankreatitidu. Podobne ani gastroskopia nepotvrdila
Ziadnu patoldgiu v zmysle primdrneho alebo sekundar-
neho malabsorpcného syndrému, vratane celiakie.

Pocas hospitalizacie doslo ku kolapsu. Pre pozitivitu
D-dimérov sa za Gcelom vylicenia embdlie do arteria
pulmonalis doplnilo CT angiografické vysetrenie pltc,
kde sa zrazeniny nepreukdzali. CT vsak zobrazilo emfy-
zematozne zmeny a suspektny mensi airleak v oblasti
lavého hilu bez znakov pneumotoraxu (obr. 1).

Obrazok 1. CT angiografické vySetrenie pliic (Archiv Radiologickej
kliniky JLF UK a UN Martin).

U pacientky boli zaznamenané asymptomatické hy-
poglykémie 1,9 - 2,8 mmol/l z vendznej krvi, s nizkou
hladinou C-peptidu (0,12 pg/) a inzulinu (0 mIU/I). Boli
vylicené endokrinné, organické alebo iatrogénne prici-
ny hypoglykémie. Pre rozdiel medzi venéznou
a kapilarnou glykémiou, potenciovany akrocyanézou
podmienenou MA, sa monitorovali glykémie cez senzor.
Po zlepseni realimentdcie a Uprave peceriovych testov
uz neboli zachytené hypoglykémie, upravila sa koncen-
trdcia preprandidlneho C-peptidu a inzulinu v sére.
Dynamiku vybratych laboratérnych vysledkov v priebe-
hu hospitalizacie zobrazuji obrazky 2 a 3.

Na zdklade rizikovych faktorov (dbytok telesnej
hmotnosti, nizky peroralny prijem) a laboratérnych pa-
rametrov bola pacientka vyhodnotena ako vysokoriziko-
va pre vznik refeeding syndrému (RS). Od zaciatku boli
substituované stopové prvky a vitaminy vratane tiaminu.
Pre perordlny prijem nedosahujici vypocitani kaloricku
potrebu bola zavedend nazojejundlna sonda, ktord vsak
pacientka pre pocitovany diskomfort, zhorsenie flatulen-

Obrazok 2. Dynamika koncentracie fosforu pocas realimentacie s rozvojom hypofosfatémia v ramci refeeding syndrému (1. internd klinika

JLF UK Martin a UN Martin).
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Obrazok 3. Dynamika glykémii v korelacii s aktivitou aspartataminotransferazy (AST) (I. internd klinika JLF UK Martin a UN Martin).
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cie, nechutenstva a nasledne hnaciek netolerovala na-
priek opakovanej vymene formuly a pomalom navyso-
vani enterdlnej vyZivy (EN).

Pre pretrvavanie hnaciek napriek vysadeniu EN bola
vySetrend stolica kultivacne, z ktorej sa potvrdila adeno-
virusova enteritida, ¢o viedlo k dalSej redukcii TH.
Pacientke bola nasadena parenterdlna vyziva (PN) cez
tunelizovany centrdlny venézny katéter.

Inicidlne bol zahdjeny denny prijem kalérii 10 az
20 kcal/kg aktudlnej TH s postupnym navySovanim nut-
ricnych substrdtov a energie podla odportcani s prefe-
rovanim a potenciovanim peroralneho prijmu. Pocas
hospitalizacie bola pacientka motivovana v spoluprdci
so psychiatrom.

Napriek preventivnym opatreniam sa u pacientky
prejavili symptomy refeeding syndromu (hypofosfatémia
0,35 - 0,55 mmol/l, hypokdliémia 3,1 mmol/l, hypo-
natriémia 129 mmol/|, periférne edémy dolnych konca-
tin). Bola zintenzivnend substiticia minerdlov, vitaminov.
Bol redukovany objem tekutin so stabilizaciou vndtorné-
ho prostredia a s regresiou edémov.

Pre absenciu nutricného terapeuta bol denne zosta-
vovany stravovaci plan na zaklade urceného kalorického
ciela v spoluprdci s pacientkou a rodi¢mi, aby sa zacho-
vala pestrost jeddlnicka a motivovali pacientku k spolu-
praci. Stravovaci plan obsahoval 3 hlavné jedla a dve
malé jedla.

Nepriamou kalorimetriou bol stanoveny pokojovy
energeticky vydaj (REE) u pacientky na 850 kcal/der.
Kaloricky prijem a obsah proteinov v strave bol prisp6-
sobeny aj na zaklade priebeznej dusikovej bilancie, to-
lerancii stravy a priznakom RS. Podla bioimpendancie
sa stanovilo zastipenie telesného tuku u pacientky na
3 % (0,9 kg).

Vzhladom na intoleranciu EN boli po zlepseni pe-
rordlneho prijmu dopliiané makronutrienty (predoviet-
kym proteiny v davke 1 - 2 g/kg/den) vo forme pras-
kov primiesanych do tekutin alebo stravy (450 az
550 kcal denne). Zlozenie parenteralnej vyZivy bolo pri-

| | |
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sposobené aktualnym ndrokom pacientky a perordlne-
mu prijmu. Posledné tyZzdne hospitalizacie bol dosiah-
nuty perordlne prijem 1300 - 1800 kcal/den, spolu
s doplnkovou vyzivou 2000 - 2500 kcal.

Gastrointestindlne komplikdcie, ktoré priviedli pa-
cientku na interné vysetrenie, boli podmienené spoma-
lenou pasdzou trdviacim traktom a ptézou orgdnov
brusnej dutiny pri minimalnom zastdpeni tuku v brusnej
dutine. Postupne po realimentdcii a Gprave metabolickych
parametrov boli menej vyrazné.

Napriek zlepsenej spolupraci, tolerancii peroralneho
prijmu s parcidlnym Ustupom gastrointestinalnych taz-
kosti a nutri¢nej podpore nebol dosiahnuty hmotnostny
prirastok, doslo vsak k somatickej stabilizacii pacientky,
ku korekcii pecenovych funkcif, vnitorného prostredia,
glykémii a k zlepSeniu svalovej sily. V laboratérnom
obraze pretrvavala leukopénia a anémia na hranici
[ahkého az stredne tazkého stupria.

Po stabilizacii somatického stavu bola pacientka
prelozenda do Specializovanej psychiatrickej liecebne.
Aktudlne prebieha ambulantnd liecba v spolupraci
s nutricnou terapeutkou, na ktorej doslo k postupnému
hmotnostnému prirastku 6 kg pocas 4 mesiacov. Podla
bioimpendancie doslo k ndrastu zastipenia svalovej
hmoty na 30,4 kg a tuku na 2,2 kg (6,5 %). Denny ka-
loricky prijem dosahuje priblizne 2800 kcal.

Diskusia

Podvyziva a nizka TH s dbytkom telesného tuku
a svalov na podklade MA vedu k rézne zavaznému po-
stihnutiu takmer vsetkych orgdnov a tkaniv. Mortalita je
viac ako 5 % (10). Liecba pridruzenych komplikacii spo-
¢iva v intervenciach, ktoré vedud k narastu hmotnosti.

Neexistuju presne definované kritérid na indikovanie
hospitalizacie u dospelych pacientov s MA. Odporica
sa pri extrémnej podvyzive alebo TH pod 70 - 75 %
idedlnej telesnej hmotnosti, signifikantnému rychlemu
Gbytku hmotnosti za kratke obdobie, nelspesnej ambu-
lantnej liecbe a pri manifestacii komplikdcif, ako dehyd-
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ratdcia, bradykardia, hypotenzia, symptomatickda hypo-
glykémia, hypotermia, peceniové poskodenie alebo
minerdlovy rozvrat (11).

Najcastejsie sa vyskytuji gastrointestindlne kompli-
kacie, ktoré mdézu spomalit a obmedzit liecbu. Najma
v extrémnom §tadiu ochorenia byva vyrazne spomalena
evakudcia zalidka vedica ku skorému pocitu sytosti,
nevolnosti a flatulencii podobne ako u prezentovanej
pacientky (5, 6).

Pri pokrocilom ochoreni, Castejsie pri purgativnom
subtype MA, sa mo6ze vyskytnut akidtna dilatacia Zalid-
ka a pri neskorom rozpoznani az jeho perfordcia (12,
13). Pri pretrvavani bolesti brucha a vracani treba mys-
liet na tito zdvaznd komplikaciu, ktord méze byt pri-
tomnd izolovane alebo sekundarne, v dosledku redukcie
viscerdlneho tuku s velkostou aorto-mezenterického
uhla pod 14° (norma 25° az 60°) a kompresie duodena
(SMAS) (5, 13, 14).

Symptémy vyplyvajice z gastroparézy zalidka sa
v Uvode realimentdcie daju prechodne ovplyvnit nizky-
mi ddvkami metoklopramidu. Odporica sa ich ¢o naj-
kratSie uZivanie. Z reZimovymi opatreni sa preferuju
mensie porcie jedla, idedlne v pravidelnych a castejsich
intervaloch.

Pri akutnej dilatacii je primdrne zalidok dekompri-
movany nazogastrickou sondou (NGS) a vyziva je za-
bezpecena najcastejsSie nazojejundlnou sondou (NJS).
Pri predpoklade dlhodobej nutricnej podpory je na zva-
Zenie perkutdnne zavedenie jejunostémie. Dysfagia je
potenciovana oslabenim a nekoordindciou faryngovych
svalov (5, 21).

Spomalenie pasaze trdviacim traktom rezultuje do
obstipacie, pri ktorej sa odporicaji osmotické laxativa.
U pacientky bola podavand intermitentne a kratkodobo
redukovand ddvka prukalopridu. Na zaciatku realimen-
tacie moZe naopak dojst k hnackdm v dosledku atrofie
sliznice tenkého ¢reva a znizeniu absorpcnej plochy.

Poskodenie pecene pri MA byva charakterizované
zvy$enou aktivitou aminotransferdz (zvycCajne 2- az
4-ndsobne) podmienené predovsetkym autofdgiou a
apoptézou hepatocytov v dosledku podvyzivy
u pacientov s extrémne nizkou telesnou hmotnostou.
Predpokladd sa, Ze inicidlne ma autofagia protektivny
ucinok, ale pri progresii podvyZivy je uz nadmernd
a vedie k poskodeniu pecene (13, 15, 16).

Podla retrospektivnej stidie Rosena a kol. (17) bola
u 35,4 % pacientov s MA (zo stboru 181 jedincov
s BMI 11,9 + 1,8 kg/m? zistend signifikantne (3-
a viacndsobne) zvysena aktivita pecenovych enzymov.
Zaroven bolo u nich zvySené riziko hypoglykémie, hy-
pofosfatémie a predizenej hospitalizicie. Zvy3ena
aktivita alaninaminotransamindz (ALT) korelovala
s oneskorenim zaciatku priberania. Podobné vysledky
preukdzala analyza od autorov Hanachi a kol. (18),
v ktorej ako dalsie rizikové faktory pecenového posko-
denia uddavaji okrem BMI vek pod 30 rokov, muzské
pohlavie a restriktivny podtyp MA.

Hypoperfizia/ischémia pri hypotenzii méze tiez
potenciovat pecenové poskodenie. Bilirubin a alkalicka

fosfatdza nebyvaji zvycajne ovplyvnené. Aktivita ALT
byva vysSia ako AST. Abnormality tychto enzymov ko-
relujd okrem nizkeho BMI s vyskytom hypoglykémie
a rozvojom refeeding syndréomu (RS) (13), ako sme za-
znamenali aj v prezentovanom pripade.

Zvy$end aktivita aminotransferdz moéze byt podmie-
nend steatézou pecene alebo nadmernim ukladanim
glukézy do buniek na podklade intenzivnej realimentd-
cie a v ramci RS (13). U pacientky doslo k opdtovnému
zvySeniu hladin pecenovych enzymov pocas hospitaliza-
cie pre nadmerny prijem sacharidov, po obmedzenf ich
prijmu na maximalne 6 g/kg TH denne sme zazname-
nali ich postupnd Upravu az normalizaciu.

Poskodenie pecene potenciuje riziko hypoglykémie,
incidencia narastd 4- aZz 5-ndsobne. Ide o nepriaznivy
prognosticky znak zvySujici mortalitu u pacientov
s MA. MbdZe sa vyskytnit na zaklade vycerpania zdsob
glykogénu v peceni a potlaceniu glukoneogenézy.
U tychto jedincov sa za zavaznl hypoglykémiu povazu-
je hladina glykémie pod 2,5 mmol/l a iba v pripade
symptomatickej hypoglykémie sa odporica intravendz-
ne podavanie glukézy alebo alimentdcia cez NGS/NJS.

MA moze viest k pankreatitide. Hyperamylazémia
byva potenciovand postihnutim slinnych Zliaz alebo
opakovanym vracanim (19). Predpoklada sa viacero me-
chanizmov. Pri hladovani a dehydratacii je znizend pro-
dukcia pankreatickych stiav, ktord vedie k obstrukcii vy-
vodu a nasledne po eskaldcii sekrécie realimentaciou
dochddza k zvySeniu tlaku a ruptdre acinov (13, 20).

DalSou pricinou pankreatitidy je hypoperfizia na
podklade hypotenzie. SMAS alebo redukcia tuku v ob-
lasti duodena vedu k zvySenému tlaku v pankreatickom
vyvode (13). Napriek abnormalitdm pankreatickych en-
zymov pri urCeni definitivnej diagnézy treba prihliadat
na zobrazovacie met6édy a vySetrenia komplexne.

Z ostatnych endokrinologickych abnormalit je po-
merne Casto pritomny hypogonadizmus. Znizuje sa sek-
récia gonadotropin uvoltiujiceho horménu veddceho
k nizkym koncentracidm luteinizacného a folikuly
stimulujiceho horménu. Obnovenie menstrudcie
nastdva po dosiahnut’ 90 % idedlnej TH alebo hmotnos-
ti, pri ktorej zacala amenorea. V niektorych pripadoch
vsak nemusi dojst k jej obnove. Nizke hladiny testoste-
rénu u muZov vplyvajd na libido, potenciu a svalovu silu
(5).

Hodnoty kortizolu byvaji zvysené pre jeho nadmer-
nu produkciu nadoblickami a pokles rendlneho klirensu.
V niektorych pripadoch byva pritomny euthyroid sick
syndréom ako u kriticky chorych pacientov. Ide o adap-
tivnu reakciu na hypometabolizmus a znizeny energeticky
vydaj. U jedincov s MA su koncentrdcie celkového trijo-
dtyroninu (T3) nizke, reverzny T3 (rT3) moze byt zvy-
Seny v dosledku nadmernej periférnej dejodacie tyroxi-
nu (T4) na rT3. Volny T4 a TSH koliSu od normalnej po
nizku hodnotu (22).

Rezistencia voci rastovému horménu je podmiene-
na nizkymi koncentrdciami inzulinového rastového fak-
tora-1 (IGF-1), ¢o vedie k zvySeniu rastového horménu
(22, 23).
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Hypoplazia kostnej drene prejavujica sa cytopéniou
je sprievodnym znakom pokrocilej MA. Je sposobena
jej zelatinovou transformdciou s atrofiou tuku a ndhra-
dou mukopolysacharidmi (24). Napriek leukopénii
s neutropéniou nie su tito pacienti nachylnejsi na in-
fekéné komplikacie, ale mdze dojst k oneskoreniu jej
diagnostikovania pre potlacenie zdpalovych markerov
a horicky (22, 25). Paradoxne moze byt falosné zvyse-
nie hladin vitaminu B,, a kyseliny listovej pre dysfunkciu
hepatocytov, kedy dochadza k efluxu tychto vitaminov
z buniek (26).

Pri vyraznom ubytku TH byva zaznamenana nizka
frekvencia akcie srdca ako ddsledok zvyseného tonusu
nervus vagus a zniZenia variability frekvencie akcie
srdca. Pri asymptomatickej bradykardii nad 40 pulzov/
min nie je nevyhnutna Specificka intervencia. Okrem
ndrastu telesnej hmotnosti sa ako podpornd intervencia
uvadza primerand fyzickd aktivita/cvi¢enie (5, 27).
U tychto jedincov byva Casto pritomnd hypotenzia (pre-
vazne ortostatickd) na podklade dehydratdcie a sarko-
pénie (27).

Atrioventrikuldrna blokdda je zriedkava a skor sa vy-
skytuje pri sdcasnom Struktdrnom postihnuti srdca.
Pomerne casto byva zaznamenany skrateny PR alebo
predizeny korigovany QT (QTc) interval. Priama svis-
lost medzi dizkou QTc a MA viak nebola preukdzana.
Predpokladd sa koincidencia uZivania psychiatrickej
liecby, prokinetik a minerdlového rozvratu (hypokalié-
mia, hypomagnézémia). Po Uprave konkomitantnej me-
dikamentéznej liecby a korekcii mineralogramu docha-
dza k dprave dizky QTc intervalu (5, 7, 27). Pri
podavani farmakoterapie indikovanej u pacientov s MA
je potrebné si uvedomit zmeny farmakokinetiky/farma-
kodynamiky lie¢iv podmienené spomalenou pasdzou
traviacim traktom, hypoalbuminémiou, redukciou tuko-
vych zasob a nizkou TH.

Ndhla srdcova smrt (NSS) postihuje tychto jedincov
vo zvySenej miere. Presny mechanizmus nie je znamy.
Maligne arytmie sa povaZujd za pravdepodobnd pricinu
NSS na podklade struktdrnej zmeny srdca v ramci MA.
Pri zavaznom stupni MA dochddza k atrofii lavej komo-
ry s endokardidlnou a intersticidlnou fibrézou. Atrofia
lavej predsiene vedie aZz do postihnutia mitrdlnej chlop-
ne (prolaps) (5, 27).

Za potencidlnu pricinu redukcie srdcového vydaja
a rozmerov lavej komory je povaZzovana protrahovana
hypovolémia. Echokardiograficky byva ako nahodny
ndlez opisany perikardidlny vypotok, ktory sa vyskytuje
najma u pacientov s rychlym dbytkom TH, podvahou,
nizkou koncentraciou T3 a IGF-1 (5).

Postihnutie pltc je menej frekventné. Dochadza pri
nom k Gbytku a oslabeniu dychacich svalov, ako aj al-
terdcii samotného parenchymu. Plticne funkcie sd po-
dobné ako pri emfyzéme (7, 28). Uvaddza sa, Ze po
30-dniovej realimentdcii bola zlepSena vitdlna kapacita
plic a usilny exspiracny objem v prvej sekunde (29,
30).

Podla stidie realizovanej autormi Minano Garrido
a kol. (31) dochddza u pacientov s priemernym BMI

11,4 kg/m? k znizeniu svalovej sily a maximalne
dosiahnutého exspiracného prietoku. Zvysuje sa aj rizi-
ko spontdnneho pneumotoraxu alebo pneumomediasti-
na. Jednym z predpokladanych mechanizmov ich vzni-
ku je ruptira alveol na podklade zvyseného
intraalveoldarneho a nizkeho perivaskularneho tlaku (tzv.
Macklinov efekt). Uniknuty vzduch moéze prenikat do
mediastina, perikardu, peritonea, podkozného tkaniva
alebo dokonca epidurdlneho priestoru (30). Ako dalsia
pri¢ina sa uvadza traumatickd ruptira ezofdgu pri opa-
kovanom vracan.

Gastroezofdgové ochorenia alebo chronicka aspira-
cia pri purgativnej forme predisponuji pacientov s MA
k vzniku bronchiektazii a riziku pltdcnych infekcif.
Existuji pocetné kazuistiky dokazujice bulézny emfy-
zém a bronchiektazie na zaklade CT vysetrenia asocio-
vané s extrémnym stupniom MA. Na zaklade animal-
nych studii sa ako pricina emfyzematéznych zmien
predpokladd redukcia surfaktantu, elastinu a bunkovych
signalnych drdh veddcich k indukcii apoptézy (30).

Pri MA sd postihnuté neurokognitivne funkcie na
podklade atrofie mozgu, s postihnutim bielej aj sivej
hmoty. Z dermatologickych zmien okrem spominanej
akrocyanodzy byva pritomnd xeréza, vypadavanie vlasov,
akné, zvySené ochlpenie na chrbte a tvdri charakteru
lanuga, ktoré je dané redukovanim podkozného tkaniva
a snahou zabranit tepelnym stratam. Zriedkavo sd po-
stihnuté oci lagoftalmom, ktory vedie k podrazdeniu
rohovky (5).

Osteopénia az osteopordza sa vyskytuje az u 85 %
Zien s MA. SU spOsobené prevazne znizenou tvorbou
kosti a v mensej miere znizenou kostnou resorpciou.
Riziko zlomenin je az o 60 % vyssie. Dovodom tychto
zmien je snaha redukovat vydaj energie hormondlnou
adaptdciou - nizkymi koncentrdciami IGF-1 a vplyvom
hypogonadotropného hypogonadizmu (5, 7).

Zahajenie procesu realimentdcie a nastavenie sprav-
neho stravovania pri MA je zvycajne ndrocné.
Problematickd byva nielen spoluprdca pacienta, ale aj
dosiahnutie hmotnostného prirastku bez rozvoja RS.
V ramci nutri¢nej rehabilitdcie pri MA mozno potrebné
mnozstvo kaldrii odhadnidt na zdklade pokojovej ener-
getickej potreby (resting energy expenditure - REE). Na
rozdiel od podvyzivy nesivisiacej s MA je pri tomto
ochoreni” evidentny rozdiel medzi nameranymi a odha-
dovanymi hodnotami REE z dévodu komorbidit, fyzickej
hyperaktivity, indukovaného vracania a neuroendokrin-
nych zmien (32).

V klinickej praxi su k dispozicii rozne vzorce na vy-
pocet REE. Vo vSeobecnosti je_najcastejSie vyuzivana
Harrisova - Benedictova rovnica, ale podla dostupnych
analyz nadhodnocuje REE u pacientov s MA. Adaptdciou
tejto rovnice je Schebendachova rovnica. Pri BMI pod
18,5 kg/m? je presnejSia Mullerova rovnica. Nazory na
presnost jednotlivych metéd sa liSia. Mullerova rovnica
zahffia pri vypocte namerani beztukovid a tukovu
hmotu, ktoré mozno ziskat bioelektrickou impedanciou
(BIA). Zaroven Mullerova rovnica najviac koreluje s hod-
notami REE nameranymi nepriamou kalorimetriou
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(REE,0). Podobné vysledky boli ziskané vo vypoctoch
REE prezentovanej pacientky, kedy sa REE vypocitand
na zaklade Mullerovej rovnice (807 kcal/den) priblizila
najviac nameranej REE. (33). Podla Harrisovej -
Benedictovej rovnice bol REE stanoveny na 1150 kcal/
den a na zaklade Schebendachovej rovnice 681 kcal/
den.

Za dolezité faktory ovplyviujice REE si povaZova-
né dizka trvania a subtyp MA. Vyplyva to z faktu, Ze
pri dlhodobom trvani ochorenia dochddza k prehlbeniu
sarkopénie, znizeniu denzity kosti a mnoZstva tukovej
hmoty (33).

Najoptimadlnejsie na dosiahnutie prirastku TH je pri-
sposobit kaloricky prijem na zdklade klinického dsud-
ku. Stanovenie REE mad skor vyznam, pokial' nie je do-
siahnuty hmotnostny prirastok napriek optimalnej
realimentacii.

Okrem polymorfnych traviacich tazkosti a stravova-
cich obmedzenf (vegetaridnstvo) bol dalsim problémom
absencia nutricného terapeuta, ktory by stanovil nutri¢-
ny plan a individualizoval jedalnicek.

Pred stanovenim nutri¢cného pldnu a realimentdciou
je nevyhnutné zhodnotenie individudlneho rizika RS.
Napriek snahe o dosiahnutie rychlej obnovy kalorického
prijmu je potrebné zvolit postupné pridavanie kalorii
a klast doraz na vitaminoterapiu a pravidelnd kontrolu
minerdlov (hlavne fosforu, draslika, horcika). RS je za-
vaznd a potencidlne zZivot ohrozujdca komplikdcia, ktora
je vsak na druhej strane prejavom nastartovania meta-
bolizmu.

Aj ked' existuju pocetné klinické odporucania, nie je
presne zhoda v inicidlnom kalorickom prijme
a v rychlosti navy3ovania kaldrii. V Standardnych postu-
poch pre pedopsychiatrickd a psychologicku starostlivost
o deti a adolescentov s MA Ministerstva zdravotnictva
Slovenskej republiky z roku 2021 (4) je prehladne uva-
dzany staging pacientov a navrh realimentacie na zak-
lade rizika RS. Pri jeho vysokom a stredne vysokom ri-
ziku sa odpordca inicidlne 1500 kcal denne 1. tyzden,
respektive 30 - 40 kcal/kg/den. Z hladiska zastipenia
makronutrientov by sacharidy nemali presiahnut 50 az
60 % z kalorického prijmu, tuky 30 - 40 % a proteiny
15 - 20 % (1,5 - 2 g/kg). Vitaminy u MA st podavané
v mnozstve 200 % referencnej davky (RD) pre vseobec-
nd populdciu a stopové prvky 100 % RD.

U pacientov pod 70 % idealnej TH a manifestovanymi
pokrocilymi komplikdciami MA je okrem hospitalizacie
na internom oddelenf, resp. jednotke intenzivnej starost-
livosti, potrebné zvazit pomalsiu realimentaciu (4, 9).

Za adekvatny prirastok hmotnosti je povazovany
0,5 - 1,4 kg za tyZzden u hospitalizovanych pacientov
a 250 - 500 g za tyzden pri ambulantnom manazmen-
te, aby sa predchadzalo vyskytu RS (4).

Podla National Institute for Health and Care
Excellence (NICE) (34) sa vo vseobecnosti u vysokorizi-
kovych pacientov (BMI pod 16 kg/m?, dbytok TH o viac
ako 15 % za 3 - 6 mesiacov, nizky alebo ziadny pero-
ralny prijem viac ako 10 dni, deficit minerdlov) odpord-
Ca zacat inicidlne prijem 5 - 10 kcal/kg/den, zvysSovat

kalérie do 30 kcal/kg/den na 8. den a podavat tiamin
v davke 300 mg/den 5 dni.

Podla odpordcani Medical Emergencies in Eating
Disorders (MEED) publikovanych spolo¢nostou Royal
College of Psychiatrists z roku 2022 (35) je vhodné
u pacientov s MA a vysokym rizikom RS (pocet leuko-
cytov pod 3,8 x 10%I, deficit sodika, draslika, fosforu,
vitaminov, pocetné somatické komplikdcie, nizky alebo
Ziadny perordlny prijem dlhsie ako 4 dni, BMI pod
13 kg/m?) zacat 10 - 20 kcal/kg denne (ale nie menej
ako pred hospitalizdciou) s navySovanim 5 kcal/kg
kazdé 2 dni, pokial sa nedosiahne 60 kcal/kg/den
a hmotnostny prirastok viac ako 0,5 kg/tyzden.

V stadiach Garbera a kol. (36) a Dalenbrooka a kol.
(37) sa priklanaju k pomerne agresivnej realimentacii,
pretoze zaznamenali skratenie doby hospitalizacie bez
rozvoja RS. Treba vsak poznamenat, Ze median BMI
u sledovanych jedincov v analyze od Garbera a kol. bol
15,86 - 16,5 kg/m?. V retrospektivnej stidii Dalenbrooka
a kol. bolo BMI pod 15 kg/m?*, ale absentovala objek-
tivizacia kalorického prijmu. Otazne je riziko recidivy
ochorenia u tychto pacientov.

Perordlny prijem je zakladom nutricného manazmen-
tu. V pripade, Ze nie je dostato¢ny, da sa podporit
alebo doplnit komercnymi pripravkami urcenymi na
»sipping”. Pokial' sa ani tymto spdsobom nedosiahne
nutricny ciel, mozno v rdmci liecby refraktérnej MA pri-
stipit k EN cestou NGS, NJS alebo perkutannej endo-
skopickej gastrostomie. K dispozicii si polymérne izo-
kalorické alebo hyperkalorické pripravky alebo,
v pripade NJS, oligomérne formuly.

Vzhladom na casté gastrointestindlne komplikacie
sa zda aplikdcia pumpou vhodnejsia z hladiska toleran-
cie, redukcie diskomfortu, pocitu skorej plnosti a hna-
¢iek. V prezentovanom pripade ani casové posunutie
aplikdcie EN s pravidelnymi prestavkami pred perordl-
nym prijmom neviedlo k lepsej tolerancii.

Parenterdlna vyZiva sa vyuziva v liecbhe MA iba
vynimocne. Pristupuje sa k nej, pokial nie je dosiahnu-
ty hmotnostny prirastok napriek vytaZeniu ostatnych
opatreni vratane EN a pri pritomnosti extrémneho Zivot
ohrozujiceho hmotnostného Gbytku alebo komplikacif.
S PN su asociované pocetnejsie komplikacie, ako napri-
klad objemové zataZzenie a nevyhnutnost invazivneho
cievneho vstupu s rizikom sepsy alebo trombdzy.

V sicasnosti je dostupnd pomerne Siroka skala ko-
merc¢nych vakov, ako aj moznost ich pripravy v nemoc-
ni¢nych lekdrnach. Toto umoznuje relativne jednoduché
prispdsobenie sa individudlnym nutricnym poziadavkam.
V literatire sd opisané aj pripady vyuzitia dlhodobe;j
domdcej PN u pacientov s MA. Tento postup by sa vsak
mal zvazovat iba v rezistentnych a zdvaznych stadidch
MA (38).

Zaver
Realimentacia predstavuje zdklad liecby mentdlnej
anorexie. Mdze byt vsak spojend s réznymi komplika-
ciami, ako napriklad refeeding syndrém. UZ na zaciatku
je preto potrebné odhadndit jeho riziko a zabezpecit
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pravidelné monitorovanie klinického stavu, ako aj labo-
ratérnych parametrov. Doélezity je multidisciplindrny pri-
stup. K zlepSeniu manazmentu tychto pacientov by vy-
razne prispel ndrast poctu nutricnych terapeutov nielen
v nemocni¢nych zariadeniach. S ich pomocou by bolo
mozné nastavit individualizovany plan (pestrého) stravo-
vania za Gcelom dosiahnutia primeraného hmotnostné-
ho prirastku.*

*Vyhlasenie o ludskych pravach: Autori vyhlasujd, Ze vietky pouzité
postupy boli v silade s etickymi normami prislusnej etickej komi-
sie pre klinickd pracu s ludmi a prdca bola realizovand v silade s
Helsinskou deklaraciou.

Informovany suhlas: Autori publikdcie vyhlasuju, Ze od vietkych Gcast-
nikov stddie bol ziskany informovany sihlas.

Konflikt zaujmov: Autori prace vyhlasuji, Ze nemaji Ziaden konflikt
zaujmov.
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