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SOUHRN

Novotna D, Mériova B. Mentélni anorexie z pohledu endokrinologa
Mentalni anorexie je komplexni psychiatricko-metabolicko-endokrinni onemocnéni, které ma z psychiatrickych one-

mocnéni nejvys$si imrtnost. PFi mentdlni anorexii dochazi k alteraci téméF viech organt a systému. Zmény endokrin-
niho systému pfedstavuji vétSinou adaptaci organismu na hladovéni a po znovunabyti potfebné hmotnosti a tukové
hmoty dochazi k jejich spontanni Gpravé. Ale neplati to pro vSechny zmény. Dochazi k poruse hypothalamo-hypofy-
zarni osy s projevy hypogonadotropniho hypogonadismu a hyperkortizolemie, k rezistenci k ristovému hormonu,
poruse tyroidalni funkce, hyponatremii a hypooxytocinemii. MGZe byt naru$ena i produkce antidiuretického hormo-
nu a pomérné brzy Ize diagnostikovat poruchu kostniho metabolismu, ktera ¢asto pretrvava i po vylééeni mentalni
anorexie. V posledni dobé byly popsany i zmény ve stfevnim mikrobiomu, v lipidovém metabolismu, poruchy pro-
dukce cytokinl s rozvojem autoimunity a poruchy imunitnich funkci.

Kli¢ova slova: mentalni anorexie, osteoporéza, hypothalamicka dysfunkce, euthyroid sick syndrom, regulace pfijmu
potravy

SUMMARY

Novotna D, Mériova B. Anorexia nervosa from an endocrinologist’s point of view

Anorexia nervosa is a complex psychiatric-metabolic-endocrine disease that has the highest mortality rate among
psychiatric diseases. Almost all organs and systems are altered by this disease. Changes in the endocrine system
mostly represent the body‘s adaptation to starvation, and after regaining the necessary weight and fat mass, they
are spontaneously adjusted. However, it does not apply to all changes. There is a disorder of the hypothalamic-
pituitary axis with manifestations of hypogonadotropic hypogonadism, hypercortisolemia, resistance to growth
hormone, thyroid dysfunction, hyponatremia and hypooxytocinemia. The production of antidiuretic hormone can
also be altered, and a bone metabolism disorder can be diagnosed relatively early and often persists even after
recovering from anorexia nervosa. Recently, changes in the intestinal microbiome, lipid metabolism, cytokine pro-
duction disorders with the development of autoimmunity, and immune function disorders have also been described.

Key words: anorexia nervosa, osteoporosis, hypothalamic dysfunction, euthyroid sick syndrome, food intake regu-
lation
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Soucasné je u pacienti vyrazné narusen sebeobraz naba-

Mentalni anorexie (MA) je jednou z variant poruch prijmu  dajici k dals$imu hubnuti. Schopnost regulovat prijem po-
potravy. Jde primarné o psychiatrické onemocnéni, které travy a nasledny tibytek hmotnosti je spojovan s prijemnymi
vede k naruseni regulace pfijmu potravy vedoucimu k ome-  prozitky, dojmy silné vile a kontroly. Naopak poruseni této
zovani energetického prijmu zameérnou restrikei stravy  schopnosti a asketického chovani s sebou nese pocit viny,
a/nebo purgativnimu chovani (zvraceni, uzivani laxativ). selhani a sebenenavisti.!)
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EPIDEMIOLOGIE

Cetnost poruch piijmu potravy je nejvyssi ve vyspélych ze-
mich Evropy a Ameriky a nejc¢asté&ji se projevi u divek v ado-
lescentnim véku. V poslednich letech obecné nartista ¢etnost
psychickych onemocnéni a mezi nimi i poruch prijmu potra-
vy, coz byva také davano do souvislosti s epidemii covidu-19.
Vyskyt zavazné deprese a suicidalniho chovani vzrostl mezi
lety 2017 a 2020 v Ceské republice na trojnasobek a preva-
lence tizkostné poruchy se v populaci témér zdvojnasobila.®
Prevalence poruch pfijmu potravy za poslednich pét let
vzrostla témér o dvé ti‘etiny, v nejvyssi mite v adolescentni
populaci, a jejich manifestace se posouva do mladsiho véku.
Zajimava je také souvislost epidemie covidu-19 a zachytu
pacientek v zavaznéjsim stavu a s vyssi Cetnosti rehospita-
lizace nez v obdobi pied epidemii (obr. 1).®) Celosvétové se
prevalence poruch prijmu potravy mezilety 2000 a 2018 zvy-
gila z 3,5 na 7,8 %.® Vyrazny ubytek hmotnosti vede k poruse
vnitfniho prostredi a rozvoji zavaznych endokrinologickych
poruch. MA v dasledku zavaZznych somatickych komplikaci,
které mohou postihnout témér kazdy organ, vykazuje nej-
vys$s$i mortalitu ze v§ech psychiatrickych onemocnéni (10 %),
pacienti umiraji v priméru v 25 letech. Mortalita je dvojna-
sobna oproti ostatnim psychiatrickym diagnézam a deseti-
nasobné vyssi ve srovnani s obecnou populaci. Nezanedba-
telnou pri¢inou mortality je také suicidalni jednani, které
souvisi s ¢etnymi psychiatrickymi komorbiditami. Riziko
sebevrazd je az 200nasobné zvysené.®

ENDOKRINNI PORUCHY

Endokrinni poruchy piedstavuji vétsinou adaptacni procesy
na hladovéni. Vétsina téchto zmén je reverzibilni s narts-
tem hmotnosti, ale ne vSechny zmény se takto upravi. Asi
u pétiny pacientek MA dlouhodobé pietrvava jako chronic-
ké onemocnéni, a proto je dilezité mit na mysli také dtsled-
ky téchto endokrinnich poruch (obr. 2, tab. 2).©) P¥i mentalni
anorexii je narusena vétsina fyziologickych hormonalnich
regulaci. Dochazi k poruse hypothalamo-hypofyzarni osy
s projevy hypogonadotropniho hypogonadismu (HH) a hy-
perkortizolemie, k rezistenci k riistovému hormonu, poruse
tyroidalni funkce, hyponatremii a hypooxytocinemii. Muze
byt narusena i produkce antidiuretického hormonu. U roz-
vinuté MA byva pritomna porucha neurohumoralni regulace
prijmu potravy. Mentalni anorexie predstavuje také zvysené
riziko poruchy kostniho metabolismu, dochézi ke zmnozZeni
tukové slozky kostni diené a poruse integrity kosti.®) Vétsi-
na téchto hormonéalnich zmén je reakei téla na nedostatec-
ny prijem energie, ale HH, nizka hladina oxytocinu, leptinu,
fT, a zvySena hladina kortizolu a peptidu YY (PYY) pfispivaji
u MA také k neurokognitivnim zménam a dalsi psychopato-
logii — depresi, anxieté.®”

OSA HYPOTHALAMUS—HYPOFYZA-GONADY

Rozvoj hypogonadotropniho hypogonadismu je individual-
ni, nelze asociovat pfimo s urc¢itou hodnotou body mass
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indexu (BMI) ¢i velikosti nebo rychlosti hmotnostniho abyt-
ku ani délkou trvani anorexie. 66—84 % zZen s MA mé ameno-
reu, 6-11% oligomenoreu. U 15% Zen, u kterych pretrvava
psychopatologie navzdory hmotnostnimu prirtstku, maze
dokonce amenorea pretrvavat.©®%? Dlouhodobé byla disku-
tovana hmotnost, ktera by jiz byla dostate¢nd k obnoveni
menstruaéniho cyklu. Z ¢etnych studii na toto téma vyplyva,
ze pro dospé€lé zeny je to dosazeni BMI 19 kg/m?, pro ado-
lescentky dosazeni hmotnosti mezi 15. a 20. percentilem
Z skore BML( Nizka hladina leptinu, ktera je projevem
utbytku tukové hmoty, signalizuje nedostate¢né energetic-
ké zasoby a tlumi reprodukéni funkce. To vede ke snizeni
hladiny luteotropniho hormonu a poruseni jeho pulzatilni
sekrece.™ Je znamo, ze pii kongenitalnim deficitu leptinu
je soucasti klinickych projevii centralni hypogonadismus.
Nizka hladina leptinu u MA je pri¢inou sniZené signaliza-
ce kisspeptinu, ktery je dulezitym regulatorem hypothala-
mického gonadotropin-releasing hormonu a tim i repro-
dukénich funkei. Zvyseny ghrelin a kortizol také mohou
prispivat k funkénimu HH, jehoz dtsledkem je nejen pokles
estrogent, ale také hypoandrogenemie (60 % testosteronu
u Zen je ovarialniho pavodu a 40 % je syntetizovano v kite
nadledvin). Je prokéazano, ze hladina androgent u MA ne-
primo koreluje s tizi depresi a anxiety. Dlouhodoby efekt po-
davani androgent na zlepseni psychiatrickych komorbidit
v$ak dosud prokazan nebyl.*'? Nejlepsi lé¢bou HH je nartist
hmotnosti minimalné k hodnoté pred ztratou menzes. Pri-
stup gynekologa musi byt individualni a po dohodé s psy-
chiatrem, pediatrem, endokrinologem (rtst). U adolescen-
tek s perzistujici MA a ukonéenym rustem, které soucasné
maji historii fraktur nebo Z skére BMD < -2 SD, nebo v pri-
padé, ze po 6-12 mésicich po tpravé hmotnosti pretrvava
amenorea, je indikovano kratkodobé podavani transder-
malnich estrogenti v nizké davce (17-B-estradiol 50-100 pg
denné) s cyklicky podavanym Setrnym gestagenem.>%2
U premenarchalnich divek je volbou miniestrogenizace.(
Hladiny antimiilleridanského hormonu, ktery je ukazatelem
ovarialni rezervy, se u MA nelisi od zdravé populace.®®

OSA HYPOTHALAMUS—HYPOFYZA-NADLEDVINY

Pacienti s MA mivaji hyperkortizolemii se zvysenou hladi-
nou kortikotropin releasing hormonu (CRH) a adrenokor-
tikotropniho hormonu (ACTH), kterd negativné koreluje
s BMI a mnozstvim tuku. Hladiny kortizolu zridka presa-
huji dvojnasobek horni hranice normy. Na zvyseni hladiny
kortizolu se kromé jeho vyssi produkee podili i snizena re-
nalni clearance.™ Byva zvy$ena i no¢ni hladina kortizolu
v séru, odpovéd kortizolu na stimulaci cosyntropinem, je
nedostate¢na suprese hladiny kortizolu po podani 1mg de-
xamethasonu. Nejedna se vS§ak o patologii nadledvin, nybrz
o reakci organismu na hladovéni a stres. Klinické projevy
hyperkortizolismu pri sou¢asném nedostateéném prijmu
energie a Zivin jsou patrné jen diskrétné. Napriklad pri
narustu hmotnosti v remisi MA byva vyraznéjsi ukladani
tuku v abdomindlni oblasti.® Je zvazovana také role vysoké
hladiny CRH a ACTH v patofyziologii MA, protoze vysoka



hladina CRH ma silné anorexigenni ptsobeni.®™ Kortizol je
do vysettovaciho schématu MA zarazen k vylouéeni insufi-
cience nadledvin, kterd se také muZe projevit nechuten-
stvim a ibytkem hmotnosti.

REZISTENCE K RUSTOVEMU HORMONU

Jiz od roku 1963 je znamo, ze hladovéni stimuluje sekre-
ci rastového hormonu. U MA byva jeho bazalni hladina az
20x vy$si nez v bézné populaci. Mohla by se na tom podi-
let také vyssi hladina ghrelinu (sekretagogum pro rustovy
hormon). Vysoka hladina rastového hormonu muze u MA
slouzit zvy$enim glukoneogeneze a lipolyzy k udrzeni nor-
moglykemie.® Po podani glukézy nedochéazi u MA k supresi
hladiny rastového hormonu, jak je u zdravych osob obvyklé.
Hladina inzulinu podobného rtstového faktoru (IGF-1), je-
hoz produkce je stimulovana rtistovym hormonem, je vsak
prekvapivé nizka, v praméru dosahuje asi 50% populac¢ni
normy. Jde pravdépodobné o snahu stradajiciho organismu
snizit energeticky vydej pomoci navozeni rezistence jater-
nich receptort k pusobeni riistového hormonu.!® Podstatou
rezistence k ristovému hormonu muaze byt zvysena hladina
fibroblastového rustového faktoru FGF-21, ktery je tvoren
v jatrech, adipocytech a myocytech v dusledku nedostate¢-
ného prijmu bilkovin. FGF-21 nasledné zvysuje ptijem bilko-
vin cestou zpétnovazebného ovlivnéni hypothalamickych ja-
der. FGF-21 se tedy jako neurotransmiter podili na regulaci
prijmu bilkovin, které jsou nezbytné pro rust, metabolické
a imunitni funkce.’ Souc¢asné FGF-21 antagonizuje intrace-
lularni ptisobeni rastového hormonu véetné produkce IGF-1.
Na rezistenci k rastovému hormonu se u MA také muze po-
dilet nizka hladina inzulinu, ktera v jatrech snizuje expresi
receptorti pro ristovy hormon, nizka hladina leptinu a fT,.(¢
S tpravou hmotnosti se normalizuje i osa ristovy hormon
IGF-1.© U premenarchalnich divek vede MA k vyznamné
redukcei rastové rychlosti. Rezistence je tak zdvazn4, Ze ani
podavani riistového hormonu v suprafyziologické davce (5x
vy$$i, nez je substitu¢ni davka u deficitu ristového hormo-
nu) nevede k vzestupu hladiny IGF-1. Lé¢ba ristovym hor-
monem muze vést k redukei tukové masy, coz neni pro paci-
entky s MA zadouei.®'®

TYREOIDALNI OSA

Pri hladovéni dochazi ke snizeni periferni konverze tyroxi-
nu (T,) na a¢inny hormon trijodtyronin (T,) a misto T, vni-
k4 netucinny tzv. reverzni T,, coZ pfi nedostate¢ném piijmu
energie vede ke sniZeni energetického vydeje. U nejtézsich
pripadtt MA klesa i hladina TSH a volného tyroxinu (fT,).
Nejde vlastné o poruchu funkce $titné Zlazy, ale jen o adap-
taci organismu na hladovéni s obrazem tzv. euthyroid sick
syndromu (= reakce $titné Zlazy na zavazné non-tyroidalni
onemocnéni), u kterého neni indikovana lé¢ba tyroxinem.
S nizkou koncentraci T, souvisi i zdvaZnost depresi. S resti-
tuci hmotnosti se upravuje hladina TSH a fT,, hladina fT,
byva nizsi dlouhodobé.©
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Tab. 1: Vysledky zakladniho hormonalniho vy$etfeni 106 pacientd FN
Brno

Zvysena hladina % SniZena hladina %
T, 0 31
T, 0 43
TSH 10
Kortizol 36
Prolaktin 42

Pro ilustraci prezentujeme tdaje vlastniho souboru 106
adolescentnich pacientt a pacientek ve véku 10-17 let hos-
pitalizovanych na Psychiatrické klinice FN Brno v obdo-
bi 1/2019-7/2023 (tab. 1). Jedna se o zdkladni hormonalni
vySetieni na zacatku hospitaliza¢ni 1é¢by. SniZzena hladina
trijodtyroninu byla zachycena u 43 %, z toho u vice nez polo-
viny pacientt byla provazena i sniZenou hladinou fT,, v 85%
pripadt bez elevace hladiny TSH. Zvy$ena hladina kortizolu
byla pozorovana u vice nez tfetiny pacientt, hyperprolakti-
nemie u 42 %. Hladiny hormont $titnice a kortizolu lze téz-
ko porovnavat mezi jednotlivymi soubory, protoze vzdy jde
o individualni stupen reakce na zavaznost MA a stresové si-
tuace. Pfitomnost zvyseného kortizolu byla nami zachycena
vmensimire, nezje udavanovliteratuie (42 % versus 80 %).19
Cetnost pacientt s nizkou hladinou fT, byla srovnateln4, ale
nizky fT, jsme prokazaly méné ¢asto nez Wronska,' ktera
soucasné prokazala neprimou uméru tiZze deprese a hladi-
ny fT,. Naprosta vétsina pacientek (88%) v dobé¢ vysetieni
trpéla amenoreou, coz je tidaj srovnatelny s publikovanymi
daty.®
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Obr. 1: Vyvoj incidence poruch pfijmu potravy béhem epidemie covi-
du-19 od ledna 2020 do ledna 2021. Relativni riziko je porovnano
s rokem 2019. Upraveno dle®®)
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ZADNI LALOK HYPOFYZY

Zadni lalok hypofyzy produkuje antidiureticky hormon
(ADH). U 20% zen s MA byva pritomna hyponatremie.
Casteéné je jeji pri¢inou zvyseny piijem bezsolutové vody,
zvraceni, pouzivani laxativ a diuretik, jindy jde o syndrom
inadekvatni sekrece antidiuretického hormonu. Jsou vsak
publikovany i studie, kde je hladina ADH sniZena s obrazem
diabetes insipidus a hypernatremii. V zadnim laloku hypo-
fyzy je produkovan také hormon oxytocin, ktery moduluje
radu psychologickych procest vcetné socidlniho chovani,
mirni tzkost a depresi, udrZzuje energetickou rovnovahu
a kostni metabolismus. Zeny s MA maji hypooxytocinemii,
ktera mtize byt pri¢inou zvySeni anxiety a depresi. Nizka
hladina oxytocinu také muze tlumit pocit hladu.#®

PEPTIDY REGULUJICI PRIJEM STRAVY

U MA bychom vzhledem k energetickému deficitu o¢ekavali
zvy$eni orexigennich a snizeni anorexigennich ptisobku, ale
je to pravda jen ¢aste¢né. Sice je sniZzeny anorexigenni lep-
tin, ale zvySeny také anorexigenni peptid YY produkovany L
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Obr. 2: Porucha endokrinnich regula-
ci u MA. Upraveno dle™

*hladiny mohou byt dle riznych autord u MA
shiZeny, v normé&, nebo zvy3eny

burikami stfeva. U hladovéjici MA by fyziologicky PYY mél
mit také nizkou hladinu. Jeho zvy$ena hladina tedy neni
adaptacina hladovéni, ale spise lze zvaZovat jeho roli v pato-
genezi MA. Ruzné studie prokazuji rozdilné hladiny tohoto
peptidu, ale 1ze predpokladat, ze jeho zvy$ena hladina mtize
vyvolavat pocit sytosti po poziti minimalniho mnozstvi stra-
vy. V souladu s predpokladem byva u MA zvySena hladina
ghrelinu, orexigenniho peptidu produkovaného v zaludku,
a soucasné sekretagoga rtustového hormonu a ACTH, inhi-
bitoru sekrece gonadotropinti. Hlavnim d¢inkem acylované
formy ghrelinu je stimulace orexigennich faktortt agouti-
-related proteinu a neuropeptidu Y. Hyperinzulinemie vsak
u MA vykazuje na hladinu ghrelinu mnohem vétsi supre-
sivni Géinek. Nabizi se tedy otazka, zda toto nemuze u MA
kratce po poziti stravy navodit pred¢asny pocit sytosti.(¥
Do budoucna je zvaZzovana také mozZnost terapie analogy
ghrelinu.® U MA je zvySen také anorexigenni peptid obe-
statin, ktery vznika od$tépenim z acylované formy ghrelinu
a tlumi prijem stravy a motilitu Zaludku.®™ Pacientky s MA
mivaji nizkou hladinu inzulinu, coz snizuje glukoneogene-
zi, lipolyzu a glykogenolyzu. Amylin je peptid produkovany
slinivkou, byva u MA také snizen a spolu s nizkou hladinou



Tab. 2: Hormonalni zmény u mentalni anorexie (MA), upraveno dle(®
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Hormon Fyziologicka funkce a vliv na psychiku u MA Hodnota u MA
GnRH stimulace LH, FSH pulzni 1
LH stimulace ovulace 1
FSH zvyseni folikulogeneze a estradiolu l
Estradiol stimulace osteoblast(, inhibice osteoklastd, anxiolyticky efekt 1
CRH stimulace ACTH pulzatility, anorexigenni pisobeni 1
ACTH stimulace tvorby kortizolu T
Kortizol inhibice LH, FSH, osteoblastd, zhorseni deprese a anxiety T
DHEAS anxiolyticky efekt? 1
TSH stimulace T, a T, L/N
T, zvyseni metabolismu L/N
T, zvyseni metabolismu, antidepresivni G¢inek? l
reverzni T, metabolicky inaktivni 1
rastovy hormon zvyseni glukoneogeneze, lipolyzy, osteoblastd, inhibice osteoklastd 1
IGF-1 stimulace rastu kosti, osteoblastd, inhibice osteoklastt l
antidiureticky hormon zvyseni reabsorpce vody v ledviné T/N/L

inzulinu udrzuji euglykemii, ale prispiva také k poklesu mi-
neralni denzity kosti (BMD).®®

KOST

Pokles BMD, porucha mikroarchitektury a geometrie kosti
jsou zavazné komplikace MA, které jsou detekovatelné ¢as-
né po zac¢atku onemocnéni. Maximum postiZeni je v trabe-
kularni kosti. Alarmujici je vyznamny nartst zlomenin jiz
kratce po diagnéze MA. Pacientky s MA maji vyraznéjsi
ubytek BMD nez divky s prostym hypothalamickym hypogo-
nadismem, protoZe k nedostatku estrogentt se u MA pridava
jesté nutri¢ni karence a rezistence k ristovému hormonu,
zvy$eny kortizol, PYY a sniZeny testosteron, leptin a oxyto-
cin.™ 40 % dospélych pacientek ma pokles BMD pod -2 SD,
pricemz pramérny ro¢ni tbytek BMD u nich predstavuje
2,5 %.0 Adolescence je v$ak fyziologicky obdobim narustu
BMD a zvysSeného kostniho obratu. Proto nékteré divky s MA
manifestovanou v adolescentnim véku nedosdhnou maxi-
malni BMD ani po tpravé hmotnosti a gonadalni funkce. Ri-
zikovym faktorem pro nizkou BMD je tedy adolescentni veék,
delsi trvani MA, HH, mala svalova hmota, prijem vapniku
pod 600 mg/den, nizka hladina vitaminu D, vysoky kortizol,
nizky estradiol a IGF-1. Neexistuji guidelines pro screening
tbytku BMD, ale dle Endocrine Society Clinical Guidelines
pro funkéni hypothalamickou amenoreu z roku 2017 je vhod-
né provést denzitometrii jizZ po 6 mésicich amenorey. Je zf'ej-
mé, ze délka trvani amenorey je pfimo tmérna abytku BMD.
Podle FDA neni pro adolescentky s MA indikovana terapie
bisfosfonaty ani oralnimi kontraceptivy. Oralni estrogeny
mohou suprimovat hladinu IGF-1 a dale prohloubit ztratu
BMD.?%2) Jedinou efektivni l1é¢bou je 1é¢ba zakladniho one-
mocnéni, normalizace hmotnosti a menstrua¢niho cyklu.

Vzhledem k velmi kratké dobé, kdy je v adolescenci fyzio-
logicky budovana maximalni kostni denzita, je u pacientek
s perzistujici MA a ukoné¢enym riistem, které soucasné maji
historii fraktur nebo Z skére BMD < -2 SD, nebo v pfipadé, Ze
po 6—12 mésicich po upravé hmotnosti pretrvava amenorea,
indikovano kratkodobé podavani transdermalnich estroge-
na v nizké davce (17-B-estradiol 50-100 pg denné s cyklicky
podavanym mikronizovanym progesteronem 100-200mg
denné 12 dni ve zvySujici se davce).©%10229 U MA dochazi
také ke zmnozeni tukové tkané v kostni dfeni, jejiz mnozstvi
negativné koreluje s BMD. Osteoblast a adipocyt pochaze-
ji ze stejné kmenové burnky, proto zmnoZeni tukové tkané
v kostni dfeni miZe znamenat poruchu osteoblastogeneze.

ZAVER

MA je zavazné psychiatrické onemocnéni s multisystémo-
vym postizenim organismu a globalni endokrinni dysregula-
ci. Vétsina endokrinologickych zmén je adaptaci na nutri¢ni
deficit, po tipravé hmotnosti a ziskani potfebného mnozstvi
tukové slozky dochazi k dpravé spontanné. Zcela jisté by
méla byt vys$si pozornost vénovana kostni problematice, ze-
jména u premenarchalnich divek, u kterych je fyziologicky
vysoky kostni obrat s prevahou osteoprodukce diky MA
vyrazné zpomalen. Je vhodné zaradit kostni denzitometrii
do vysettovacich metod u MA. Pokud se onemocnéni projevi
v dobé predpokladaného rtustového spurtu, vede MA casto
ike zhorseni finalni vysky. Dosud neni vytvoren doporuéeny
postup k reseni kostni problematiky MA, zakladem je stéale
psychiatricka, psychologicka a nutri¢ni intervence. Samotna
substituce vapniku a vitaminu D neni prevenci ibytku BMD,
protoze divky s MA maji vétSinou prijem dostate¢ny. Bisfos-
fonaty jsou u premenarchélnich divek vzhledem k povaze

15



Ces-slov Pediat 2023; 78(Suppl 3): S11-16

estrogent, ev. dle pubertalniho vyvoje v kombinaci s malou
davkou progestinu. Optimalni 1é¢ba a hledani rizikovych
faktoru a etiologie MA vsak ztstavaji stale jesté otazkou
dalsiho vyzkumu. |

kostniho metabolismu zcela neti¢inné, stejné jako peroral-
ni hormonalni substituce, kterdA mtize BMD a finéalni vysku
dokonce zhorsovat. V individualnich pripadech by moh-
la byt benefitem aplikace malych davek transdermalnich
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