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Abstrakt

Mentalna anorexia je tretie najcastejSie chronické ochorenie u adolescentnych diev€at. Klinické symptomy sa roz-
vijaju v obdobi puberty, ked nutriénd deprivécia s ndslednou hormondlnou dysreguldciou mézu narusit modelaciu
kosti s mikroarchitektonickymi a $trukturalnymi zmenami a znizenim denzity kostného mineralu. Ciel Stadie: Hod-
notit kostny metabolizmus a hormondlne zmeny u pacientok s mentalnou anorexiou. Pacienti a metédy: 65 dievcat
s mentalnou anorexiou vo veku 10-18 rokov sme rozdelili do 2 skupin: Z-skére BMI > -2 SD (A) a Z-skére BMI < -2 SD
(B); BMI = body mass index/index telesnej hmotnosti, SD — Standard Deviation/smerodajna odchylka. V kazdej sku-
pine sme hodnoatili trvanie ochorenia a amenorey, indexy telesnej hmotnosti, hormonalny profil a parametre kost-
ného metabolizmu. Pomocou dudlnej rontgenovej absorpciometrie sme vysSetrili denzitu kostného mineralu. Vy-
sledky sme spracovali pomocou matematicko-Statistickych metdd. Vysledky: V skupine s nizSou hmotnostou (B)
boli signifikantne nizsie sérové koncentracie fosforu, gonadotropinov (LH, FSH), estradiolu a IGF1 a vysSia sérova
koncentracia kortizolu, ako aj signifikantne vy$sia kalciuria. Marker kostnej formacie (PINP1), ako aj marker kost-
ného obratu — osteokalcin boli signifikantne nizsie u chudsich dievéat, kym marker kostnej resorpcie — CTx sa
medzi skupinami neliSil. Denzita kostného mineralu <-2 SD bola u 14 (21,5 %) anorekticiek. Prediktorom nizkej den-
zity v oblasti lumbalnej chrbtice bolo trvanie sekundarnej amenorey. Zaver: Nutricna karencia pri mentalnej ano-
rexii alteruje neuroendokrinné mechanizmy, ktoré negativne vplyvaju na kostné tkanivo a poukazuju na jedinecny
osteopaticky stav pri mentalnej anorexii u adolescentiek.
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Abstract

Introduction: Anorexia nervosa is the third most common chronic illness in adolescent girls. Clinical symptoms de-
velop most frequently during sexual maturity. It is a period, when deprivation of nutrients with hormonal dysregulation
can disrupt bone formation with microarchitectonic and structural changes and decrease bone mineral density. Ob-
jective: The aim of this study was to evaluate bone metabolism and hormonal changes in girls with anorexia ner-
vosa. Patients and methods: There were 65 girls with anorexia nervosa between 10-18 years of age enrolled in this
study. We divided the patients into 2 groups: Z-score BMI >-2 SD (A), Z-score BMI < -2 SD (B). We evaluated disease
and amenorrhea duration, body mass index, hormonal profile and bone metabolism parameters. We examined the
bone mineral density using dual X-ray absorptiometry. The results were evaluated using mathematical — statistical
methods. Results: In the lower weight group (B) were significantly lower serum concentration of phosphorus, gona-
dotropins (LH, FSH), estradiol and IGF-1 and higher serum cortisol concentration, as well as significantly higher
calciuria. Bone formation markers (PINP 1) as well as bone turnover marker — osteocalcin were significantly lower
in girls with Z-score BMI < -2 SD, while bone resorption marker — CTx did not differ between groups. Bone mine-
ral density was decreased in 14 (21.5 %) of anorectic girls. Predictor of low spinal bone mineral density was dura-
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tion of secondary amenorrhea. Conclusion: Nutritional deficiency in anorexia nervosa alters neuroendocrine path-
ways that negatively affect bone tissue and suggest a unique osteopathic condition in anorexia nervosa patients.

Key words: anorexia nervosa — bone metabolism — bone mineral density — children — hormones

Uvod
Mentélna anorexia (MA) je zdvazné psychosomatické
ochorenie sprevadzané vysokou morbiditou a mortalitou.
Podla epidemiologickych $tudii je prevalencia ochorenia
medzi mladymi Zenami v zapadoeurdpskych krajindach
0d 0,3 % do 0,5 % [1]. Predpoklada sa, Ze skutocna preva-
lencia mentdlnej anorexie je ovela vysSia, pretoze mnohé
pripady zostavaju skryté a nediagnostikované. Ochorenie
vznika v obdobi puberty a adolescencie (bimodalna dis-
tribldcia s maximom vo veku 13-14 rokov a 17-18 rokov)
[2]. K charakteristickym prejavom restrikéného typu MA,
ktory prevlada u adolescentov, patri hmotnostny ubytok
v dobsledku aktivneho odmietania potravy, intenzivny
strach z tuénoty, ktory neustupuje ani po poklese hmot-
nosti a skreslené vnimanie obrazu vlastného tela (tab. 1) [3].
Dlhodoba nutri¢na karencia vedie k celkovej alteracii
organizmu a je spojena so zavaznymi zdravotnymi kom-
plikaciami. Dosledkom adaptivnej reakcie organizmu na
nizky energeticky prisun su dysregulacné zmeny v neuro-
endokrinnych drahach. Hypogonadotropny hypogonadiz-
mus, relativna hyperkortizolémia, rezistencia na rastovy
hormon (GH - growth hormone), nizke koncentracie in-
zulinu podobného rastového faktora 1 (IGF1 — insulin like
growth factor 1), ¢i poruchy tyreotropnej osi su pritomné
takmer u vSetkych anorektickych pacientov. Drviva vac-
Sina adaptivnych neurohormonalnych zmien negativne
ovplyvnuje formdciu kosti a zvySuje osteoresorpciu, Co
ma za nasledok neprimerane nizku denzitu kostného
mineralu a poruchu mikroarchitektury kosti.
Dospievanie je kritické obdobie pre vyvoj a metaboliz-
mus skeletu. V adolescencii dochadza k mohutnej tvorbe
kostnej hmoty a narusenie osteoformacénych procesov
v prudko rastucom skelete sp&sobi, Ze sa optimalne ma-
ximum nedosiahne. Znizena denzita kostného mineralu
je velmi ¢astou komplikaciou mentalnej anorexie a moze
pretrvévat dokonca aj po zlepseni stravovacich névykov
a adekvatnom hmotnostnom prirastku [4]. Podla priere-
zovych denzitometrickych Studii az polovica adolescen-

Tab. 1 | Diagnostické kritéria pre mentalnu anorexiu [3]

tiek s MA ma Z-skore denzity kostného mineralu (BMD —
bone mineral density) v oblasti lumbélnej chrbtice menej
ako -1 SD aaz 21 % z nich ma nizku denzitu (Z-skére BMD
<-23D)[5].

Cielom nasej prierezovej $tudie bolo analyzovat auxo-
logické a hormonalne parametre a laboratorne ukazo-
vatele kostného metabolizmu vo velkej kohorte dievCat
s mentalnou anorexiou a zhodnotit ich vztah k denzite
kostného mineralu.

Pacienti a metody

Subor tvori 65 dievEat s mentalnou anorexiou, ktoré boli
hospitalizované na Detskej klinike LF UK a NUDCH v Brati-
slave v rokoch 2015-2019. Diagndzu sme stanovili podla
Diagnostického a statistického manualu dusevnych po-
ruch, 5. vydanie [3]. VSetky pacientky boli v akitnom $té-
diu ochorenia. Pacientky s chronickym ochorenim alebo
lieGbou, ktord by mohla ovplyvnit laboratérne vysledky
a kostny metabolizmus, sme zo Studie vylucili.

Anamnestické a klinické udaje sme ziskali pri prijati na
kliniku, v ¢ase stanovenia diagnézy. U kazdej proband-
ky sme vyhodnotili vek a aktudlnu telesnd hmotnost
pri diagnostikovani ochorenia, dizku trvania ochorenia
pred hospitalizaciou, nastup menarché a trvanie ameno-
rey. Za vznik ochorenia sme povazovali obdobie, ked pa-
cientka v Case najvy$Sej dosiahnutej telesnej hmotnosti
zacCala cielene chudnut.

U kazdej pacientky sme vypocitali hmotnostny ubytok
(kg) a deficit hmotnosti (%) oproti idedlnej hmotnosti
vzhladom k vyske, a Z-skére BMI pre dany vek a pohla-
vie (SD) [6]. Podla hodnét Z-skére BMI sme rozdelili pa-
cientky do 2 skupin: skupina A: BMI SD > -2 SD, n = 32,
skupina B: BMI SD < -2 SD, n = 33 dievcat.

Vzorky krvi sa odoberali nalatno medzi 6. a 7. hodinou
rano. V jarnych a letnych mesiacoch roka sa odobralo
57 % vzoriek, 43 % vzoriek v jesennom a zimnom obdobi.
V sére sme vySetrili koncentracie vapnika, fosforu a al-
kalickej fosfatazy rutinnymi laboratornymi metédami.

pretrvdvajlice obmedzenie energetického prijmu, ktoré vedie k signifikantne nizkej telesnej hmotnosti pre dané pohlavie, vek, vyvoj a fyzické zdra-
vie; vyrazne nizka hmotnost sa definuje ako hmotnost nizsia ako minimalna normalna alebo pre deti a dospievajlcich ako ta, ktord je mensia,

ako je ocakavana

intenzivny strach z narastu telesnej hmotnosti a tu¢noty, alebo pretrvavajice spravanie, ktoré brani hmotnostnému prirastku napriek vyrazne niz-

kej hmotnosti

porucha vnimania vlastného tela — hmotnosti, velkosti a tvaru, perzistujica neschopnost rozlisit zavaznost sti¢asnej nizkej telesnej hmotnosti

Clin Osteol 2020; 25(1): 37-43

www.clinicalosteology.org



Cagalové A et al. Vplyv mentélnej anorexie na kostny metabolizmus B

Z hormonalneho profilu sme chemiluminiscenénymi me-
tédami vysSetrili estradiol, luteinizacny hormén (LH), fo-
likuly stimulujuci hormaén (FSH), kortizol, 25-OH vitamin D,
intaktny parathormon (iPTH), rastovy hormaén (GH) ain-
zulinu podobny rastovy faktor (IGF1). Osteokalcin, amino-
termindlny propeptid prokolagénu typ 1 (P1PN) a C-ter-
mindlny telopeptid kolagénu (CTx) v sére sa analyzovali
imunochemicky. Urinarny index kalcium/kreatinin sme
vypocitali z pomeru koncentracie kalcia a kreatininu
v jednorazovej vzorke raného mocu, kalcidriu sme vy-
Setrovali z 24-hodinového zbieraného mocu.

Meranie denzity kostného mineralu
Denzitometrické vySetrenie kosti sa realizovalo meto-
dou dudlnej rontgenovej absorpciometrie (DXA - dual
X-ray absorptiomety) na pristroji Hologic, Inc. Horizon
QDR. Denzita kostného mineralu sa hodnotila v oblasti
lumbalnej chrbtice (L1-L4), celého tela a celého tela bez
zachytenia lebky (TBLH - total body less head). Vo vy-
sledkoch sme hodnotili denzitu kostného minerdlu (BMD
- bone mineral density). Vysledky BMD sme porovnali
s referenénymi hodnotami a vyjadrili ako Z-skére (SD)
pre pohlavie a vek. Za znizenu plosnu denzitu kostného
mineralu u deti a adolescentov sa podla konsenzu Med-
zinarodnej spolo¢nosti klinickej denzitometrie (Interna-
tional Society of Clinical Densitometry) z roku 2007 po-
vazuje Z-skére BMD < -2 SD [7]. Pomocou celotelove]
denzitometrie sme stanovili telesnd kompoziciu — per-
cento telesného tuku (%), hmotu tuku (fat mass, kg)
a svalovl hmotu (lean mass, kg).

Statistickeé spracovanie

Ziskané Udaje sme spracovali pouzitim Statistického
softvéru IBM Statistical Package for the Social Scien-
ces (SPSS), verzia 23. Normalna distribucia dat sa ove-
rila Shapirovom-Wilkokovym testom. Klinické a bioche-
mickeé data, hormonalny profil, denzita kostného mineralu
a zlozenie tela sa analyzovali Studentovym t-testom

pre parametre s normalnou distribuciou, resp. Manno-
vym-Whitneyovym U-testom, ak Udaje nemali normalnu
distribuciu. Zavislosti medzi nameranymi parametrami
sme pocitali Pearsonovou linearnou koreldciou alebo
Spearmanovym koeficientom koreldcie, ak data nemali
normalnu distribdciu. Vysledky su prezentované ako
priemerna hodnota + smerodajna odchylka. Za Statis-
ticky vyznamnu sme povazovali hladinu p < 0,05.

Vysledky

Auxologické parametre
Priemerny vek probandiek v ¢ase stanovenia diagndzy
bol 14,7 + 0,3 rokov (rozmedzie 10,2-18,7 rokov). Kli-
nické symptomy anorexie sa manifestovali v priemere
12,9 + 1,3 mesiacov (rozmedzie 3-48,5 mesiacov) pred
hospitalizaciou. Amenorea (vynechanie > 3 menstruac-
nych cyklov po sebe) bola pritomna u vSetkych 65 diev-
¢at (primdrna amenorea n = 21, z ¢oho v predpubertal-
nom $tadiu bolo 8 dieveat, sekundarna amenorea n = 44).
Porovnanie veku, trvania ochorenia, amenorey a auxo-
logickych parametrov v skupine A a B uvadza tab. 2. Pa-
cientky s va¢sim hmotnostnym Ubytkom (Z-skére BMI
< -2 SD - skupina B, n = 33) boli starsie, ako pacientky
v skupine A (p < 0,05). Skupiny sa neli&ili dizkou trva-
nia ochorenia a amenorey, ani telesnou vyskou proban-
diek (p = ns).

Biochemické parametre

DievCata v skupine B mali signifikantne nizsie koncentra-
cie fosforu a alkalickej fosfatazy a signifikantne vyssiu
kalciuriu ako dievcatd v skupine A (p < 0,05), tab. 3. Prie-
merné koncentracie 25-0OH vitaminu D sa v oboch skupi-
nach vyznamne nelisili (p = 0,4).

Hormonalny profil
Hoci diev¢ata v skupine B boli starsie, mali signifikantne
nizsie koncentracie LH, FSH a estradiolu ako mladsie diev-

Tab. 2 | Porovnanie anamnestickych a auxologickych parametrov

parameter skupina A skupina B p-hodnota
BMI>-2SD, n = 32 BMI<-2SD,n=33

vek (rok) 139127 154+1,6 <0,05
trvanie ochorenia (mesiace) 13,1+10,2 12,7+10,2 ns
trvanie sekundarnej amenorey (mesiace) 11,549 11,4+99 ns
hmotnost pri diagnoze (kg) 41+95 36,6 + 4,5 <0,05
deficit hmotnosti (%) 17 £7,5 3067 <0,05
Ubytok hmotnosti od vzniku ochorenia (kg) 10,7 £8,6 14,5+ 6,9 <0,05
vyska pri diagnéze (cm) 160,5+12,5 162,5+7,4 ns
Z-skore vysky pri diagnoze (SD) 03+12 0£1,1 ns
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Catd v skupine A (p < 0,05), tab. 3. Pacientky s nizsim BMI
mali signifikantne vyssiu kortizolémiu (p < 0,05), nizsie
hodnoty IGF1 (p = 0,05), ale rozdiel v GH medzi skupinami
nebol signifikantny (p = 0,4). Priemerné hodnoty iPTH sa
v skupindch vyznamne nelisili (p = 0,12).

Specifické markery kostného metabolizmu
Dievcata s BMI SD < -2 SD mali signifikantne nizsi os-
teokalcin a PINP v porovnani s mladsimi dievcatami
s BMI SD >-2 SD (p > 0,05). Hodnoty CTx sa medzi ana-
lyzovanymi skupinami nelisili (p = 0,88) (tab. 3).

Telesna kompozicia a denzita kostného mineralu
Dievcata v skupine B mali signifikantne nizsiu tukovu
hmotu a percento tuku (p < 0,05), tab. 4, a vy$si Ubytok

hmotnosti od vzniku ochorenia (tab. 2) ako aj signifi-
kantne nizSie Z-skore BMD v oblasti lumbalnej chrbtice
(p < 0,05), tab. 4. Z-skére BMD v celotelovom merani
a BMD TBLH boli v oboch skupinach porovnatelné
(p=0,2ap=0,8). Napriek tomu v celej kohorte pacien-
tok malo az 44,6 % (n=29) Z-skére BMD < -1 SD aspon
v jednej z meranych oblasti, z nich dokonca 14 proban-
diek (21,5 %) malo nizku denzitu (Z-skére BMD < -2 SD).
V lumbalnej oblasti malo Z-skére BMD < -2 SD 10 diev-
gat (15,4 %).

Korelacna analyza

Korelacnou analyzou sme zistili pozitivnu asociaciu
medzi trvanim amenorey a dizkou ochorenia (p = 0,440;
p < 0,05). IGF1 negativne koreloval s CTx (p = -0,3871;

Tab. 3 | Porovnanie biochemickych a hormonalnych parametrov a Specifickych markerov kostného metabolizmu

v skupine A: BMI > -2 SD, n = 32 a skupine B: BMI =< -2 SD, n = 33

parameter skupina A
vapnik (mmol/I) 250,71
fosfor (mmol/I) 14+02
ALP (ukat/l) 13406
U_Ca (mmol/diur) 31+1,6
U_Ca/kreat (mmol/mmol) 0,47 +£0,2
iPTH (ng/l) 34,4+ 14
25-0H vit D (ng/ml) 30,3+109
estradiol (ng/l) 16,2+ 10,2
LH (1U/1) 09+14
FSH (1U/1) 3+25
kortizol (nmol/1) 440,71 +173,1
IGF1 (ug/l) 161,4 789
GH (miu/l) 9+93
osteokalcin (ng/ml) 37,14 +27.82
PINP (mg/ml) 116,7 97,6
CTx (mg/ml) 1,3+0,5

skupina B p-hodnota
24+0,1 ns
12402 p<0,05
1404 p<0,05
39+14 p=0,05
0,7+02 p<005
29+88 ns
326+97 ns
11+4 p <005
02+02 p<0,05
18+23 p<0,05
512+121,4 p<0,05
1239478 p=0,05
14,4 +£185 ns
22,2+298 p<0,05
54,9 £+ 359 p<0,05
1,4+09 ns

Tab. 4 | Porovnanie telesnej kompozicie a denzity kostného mineralu v skupine A: BMI > -2 SD, n = 32

a skupine B: BMI = -2 SD, n = 33

parameter skupina A
BMD L-spine (SD) -008+13
BMD TBLH (SD) -05+09
tukova hmota (kg) 99+33

mnozstvo tuku (%) 241+ 54
svalova hmota (kg) 292+6/4

Clin Osteol 2020; 25(1): 37-43

skupina B p-hodnota
-08+13 p<0,05
-06+1,5 ns
73428 p <005
202+7 p<0,05
281+306 ns
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p < 0,05) a kortizol negativne koreloval s osteokalcinom
(p=-0,270; p< 0,05).

Z-skére BMD v oblasti lumbalnej chrbtice negativne
korelovalo s trvanim sekundérnej amenorey (p = -0,356;
p <0,05), pozitivne so Z-skére BMI SD (r = 0,383, p < 0,05)
a 25-0H vitaminom D (r = 0,325, p < 0,05), graf. Z-skére
BMD TBLH pozitivne asociovalo s IGF1 (p = 0,364; p < 0,05).

Diskusia

Hlavnym symptémom mentalnej anorexie je cielené zni-
zovanie telesnej hmotnosti systematickym aktivnym
odmietanim prijmu potravy. Az 50 % probandiek z ana-
lyzovaného suboru malo pri diagnostikovani ochorenia
Z-skére BMI < -2 SD, ¢o zodpoveda tazkému nedostatku
telesnej hmotnosti — kachexii. Obmedzovanie stravy,
malnutricia a dlhotrvajuca karencia stavebnych Zivin ne-
vyhnutnych pre adekvatnu tvorbu a optimalnu Struktdru
kosti, ako su vapnik, fosfor, horCik a vitamin D, maju za
ndsledok poruchu fyziologického vyvoja dietata. Za-
vazna nutri¢na karencia a vyrazny deficit telesnej hmot-
nosti vyvolavaju pocetné sekundarne neuroendokrinné
zmeny.

Pacientky s nizsim BMI a nizS§im objemom tukovej
hmoty mali nizSie sérové koncentracie gonadotropinov
a estradiolu. V désledku podvyzivy sa znizuje pulzna
sekrécia gonadotropin uvolfiujuceho hormonu v hypo-
talame a klesa vyluGovanie LH a FSH. Anorekticky maju
sekre¢nu krivku gonadotropinov ako v predpubertal-
nom obdobi alebo v obdobi v&asnej puberty. Nedos-

tatocna stimuldcia LH brani adekvatnemu vzostupu
gonadalnych hormaonov a vedie k hypotalamickej hypo-
gonadalnej amenorei [1]. V sulade so zévermi prierezo-
vej Studie autorov Misra et al sme preukazali, ze trvanie
sekundarnej amenorey s hypogonadizmom markantne
zhorsuju kostny metabolizmus a mézu predikovat nizku
denzitu kostného mineralu pri anorexii [8]. Estrogény maju
dblezitu ulohu v homeostaze skeletu, najma pre svoj
anabolicky efekt na kost. Inhibuju uvolfiovanie proinfla-
matornych cytokinov a zvysenim osteoprotegerinu timia
aktivitu RANKL (ligand receptorového aktivatora pre nuk-
learny faktor k-B), ¢im sa zniZuje osteoklastami sprostred-
kovana kostna resorpcia. Z klinickych pozorovani vyply-
nulo, Ze deficit estrogénov ma negativny ucinok najma
na trabekularnu kost a zodpoveda za 3-5% Ubytok kost-
nej hmoty za rok [9]. Je zaujimavé, Ze u Zien s MA sa kost
,sprava” inak ako pri ostatnych stavoch s deficitom estro-
génov, ked' je selektivne porusena iba osteoresorpcia. To
potvrdzuje aj signifikantne niz8ia koncentracia estradiolu
v skupine nasich pacientok s niz§ou hmotnostou. Kon-
centracia osteoresorpéného markeru (CTx) sa v skupi-
nach nelisila.

Délezitym hormonalnym determinantom nizkej kost-
nej denzity pri MA je deficit IGF1. Sérové koncentracie
IGF1 su priamym ukazovatelom nutricného statusu je-
dinca. Aj v nasej kohorte koncentracie IGF1 umerne kle-
sali s deficitom BMI a telesného tuku napriek tomu, Ze
sekrécia IGF1 v obdobi adolescencie vrcholi a klesajuci
trend nadobuda az v dospelosti. IGF1 podporuje linearny

Graf | Zavislost medzi sérovymi koncentraciami 25-OH vitaminu D a BMD lumbalnej chrbtice

D vit - BMD L spine

vit D [ng/I]

70 o R?=10,1057

Z-skére BMD L spine (SD)

L-spine — lumbalna chrbtica
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rast kosti najma ovplyvhovanim diferenciacie a prolife-
racie chondrocytov na rastovej platnicke, ako aj tvorbu
periostedlnej formacie a rast kortikdlnej kosti [10]. Mar-
kantny deficit IGF1 a porucha vyzivy determinuju nizku
formaciu kosti [11], o potvrdzuju aj nase denzitomet-
rické data a nalez nizSej denzity kostného mineralu aso-
ciovanej s nizkym IGF1. Na nizky kostny obrat a poru-
chu dynamickej rovnovahy v kostnom obrate v nasom
sUbore poukazuju aj signifikatne nizSie markery kostnej
formécie (ALP, PINP) a kostného obratu (osteokalcin)
v skupine diev¢at s vac¢sou stratou hmotnosti. Subkli-
nické kostné straty tak vznikaju uz v pubertalnom obdobi
S0 znizenou akumuléciou kostného minerdlu [5]. Ukazo-
vatel osteoresorpcie (CTx) sa v jednotlivych skupindch
nelisil, na rozdiel od inych $tudii [12,13]. Tieto nélezy
su v kontraste s fyziologickymi procesmi remodelacie
kosti u zdravych adolescentnych rovesnikov [13].

Relativny nadbytok sekrécie kortizolu u nasich pacien-
tok je konstantnym sprievodnym nalezom pri MA. Hlav-
nymi prediktormi kortizolémie je nutricny stav, glyk-
émia a inzulin [14]. Hypoglykémia a hypoinzulinémia pri
MA stimuluje vyluCovanie kortizolu na udrzanie euglyk-
émie prostrednictvom glukoneogenézy. Hyperkortizolé-
mia prispieva k znizeniu denzity kostného mineralu via-
cerymi mechanizmami. Kortizol stimuluje osteoklastami
sprostredkovanu kostnu resorpciu, inhibuje proliferaciu,
diferencidciu a aktivitu osteoblastov a podporuje apotozu
osteocytov. V sulade s inymi autormi sme zistili inverznu
zavislost medzi koncentréciou kortizolu a markerom kost-
ného obratu (osteokalcin) [14]. Inymi slovami, ¢im bol
vyS§i kortizol, tym bola nizsia osteoformacia.

Nizka denzita kostného mineralu u nasich chorych ko-
reSpondovala aj s hypovitamindzou D. Hoci primerané
hodnoty vitaminu D sa v skupinach nelisili, az 43 % pacien-
tok z celej kohorty malo insuficienciu 25-OH vitaminu D
(25-0OH vitamin D < 30 ng/ml) a 14 % dievcat stredny defi-
cit vitaminu D (25-OH vitamin D < 20 mg/ml) [15].

Hypovitamindza D spolu s hyperkotizolémiou pri-
spieva k negativnej kalciovej bilancii a spolo¢ne znizuju
absorpciu vapnika ¢revom. Okrem toho kortizol zvySuje
jeho exkréciu moc¢om [16]. Anorekticky s niz§ou hmot-
nostou mali signifikantne vyssiu kalcidriu ako dieveata
s relativne vyssou telesnou hmotnostou, dékazom ¢oho je
aj vySSia kortizolémia v tejto skupine pacientok. Podobne
aj Audi et al uvadza v prierezovej Studii u 73 adolescent-
nych anorekti¢iek s aktivnym ochorenim (BMI < -1 SD,
amenorea > 3 mesiace) signifikantne vy$siu kalciuriu
a kalcium/kreatininovy index v porovnani s pacientkami
s hmotnostou > -1 SD a pravidelnym men&truacnym
cyklom [17].

Oblast lumbalnej chrbtice je najvhodnejsim miestom
na monitorovanie skeletdlnych zmien pri MA [18]. Trabe-
kuldrna kost v lumbalnej oblasti je metabolicky aktivnej-
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Sia a citlivejsie reaguje na zmeny ako kortikalna kost [19].
Signifikantne nizsia denzita kostného mineralu u nasich
nutricne horsich dievcat potvrdzuje predominantné po-
stihnutie trabekularnej kosti pri nutricnom deficite. Za
doblezité zistenie povazujeme nalez nizSej kostnej den-
zity u takmer Stvrtiny dievcat, ¢o koreSponduje s publi-
kovanymi udajmi inych autorov [5,20].

Relevantné hodnotenie osteomarkerov, ako aj hormo-
nov je narocné, kedze ich sérové koncentracie sa menia
v priebehu puberty [21]. Pre ich vys$siu validitu je po-
trebné posudzovat markery so zretelom na pohlavny
vyvin podla Tannera. U anorekticiek s charakteristickym
hypoestrogénnym stavom je interpretacia este zlozitej-
Sia, preto Soyka et al odporucaju opierat sa o kostny vek
[5]. Limitaciou nasej prace je nehodnotenie $pecific-
kych kostnych markerov podla kostného veku.

Vysledky nasej Studie s analyzou nutricnych, endokrin-
nych, biochemickych a denzitometrickych ukazovatelov
vo velkej kohorte anorektigiek doplfiaju patofyziologicky
obraz o jedinecnom osteopatickom stave pri mentalnej
anorexii v adolescencii.

Zaver

Porucha kostného metabolizmu je ¢astou komplikaciou
mentalnej anorexie u adolescentnych dievcat. Zavazna
nutricna karencia spdsobuje dysreguldciu neuroendo-
krinnych drah a poruchu rovnovahy medzi osteoformac-
nymi a osteoresorpénymi procesmi. Znizena osteofor-
macna aktivita so suboptimalnym maximom kostnej
hmoty a znizenou denzitou kostného mineralu mézu
viest k rozvoju osteopordzy a zvySenému riziku netrau-
matickych fraktur vo véasnej dospelosti.

Prdca bola podporena grantom VEGA V-17-016-00
aMZ SR 2018/36-LFUK-10.
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