STRES, EMOCE A PORUCHY
PRIJMU POTRAVY

doc. MUDr. Hana Papezova, CSc.
Psychiatricka klinika VFN a 1. LF, Praha

Cilem tohoto sdéleni je ukazat nardst novych poznatkii o mechanizmech stresu v preklinickych i klinickych oborech a jejich
vyznam u poruch pfijmu potravy (PPP). Vztah stresu ke vzniku somatického i psychického onemocnéni byl sice zkouman
od starovéku, ale v poslednich desetiletich tato literatura, stejné jako literatura o PPP, nesmirné nardsta. Jednim z pfinost
20. stoleti je rozliSeni obecnych a specifickych aspektl stresu a poznatky o patofyziologickych a biochemickych korelatech
reakci na stres. Pochopeni etiopatogeneze, vyvojové dynamiky patologického jidelniho chovani a mechanizmu nutriéni
a energetické homeostazy vyzaduje dalSi integrujici, koncepéni praci, literatura zatim neni konzistentni. Existuji i termino-
logické rozdily mezi klinickymi a preklinickymi obory (napf. jsou riizné chapany pojmy stresory-stresové Zivotni udalosti,
stres jako spoustéc ¢i jako komplexni reakce) a jsou stéle hledany vhodné metodologické pfistupy pro klinicky vyzkum
stresu u PPP (11).

Klicova slova: stres, poruchy piijmu potravy, psychologické, biologické a socialni faktory.

STRESS, EMOTIONS AND DISORDERS OF FOOD INTAKE

The aim of this report is to show an increase in new pieces of knowledge on mechanisms of stress in preclinical and clinical
branches and their importance in disorders of food intake. Relationship of stress to somatic and psychic disease has been
studied since antiquity, but in recent decades literature on this, as the one on food intake disorders, grows enormously.
One of the twentieth century’s contributions is a differentiation of general and specific aspects of stress and informations
about pathophysiological and biochemical correlates of reactions to stress. In food intake disorders, an integration of clini-
cal findings and informations from individual theoretical branches requires consolidative, conceptual work to understand
etiopathogenesis of the beginning and the dynamics of development in pathological eating behaviour and mechanisms
of nutrition and energy homeostasis. Literature is not consistent so far. There are some differences between clinical and
preclinical branches in terminology (e.g. there is different understanding of stress tiggers - stresful life events, stress as
a starter or as a complex reaction) and suitable methodological approaches for clinical research of a stress in food intake

disorders are still being searched.

Key words: stress, food intake disorders, psychological and biological and social factors.

Obecné stres rozliSujeme podle trvani na
akutni a chronicky, podle vyznamu na distres
aeustres, podle obdobi, kdy zasahuje, na stres
aktudini a vyvojovy a podle intenzity na stres
a trauma. Stres m0ze jednak jedince mobili-
zovat, nebo byt vniman jako nepfekonatelny,
vést k podfizenému chovani, pocitim bezvy-
chodnosti, bezmoci a k celé fadé psychickych
obtizi. Intenzivni a z&vazny stres, oznacovany
jako trauma, je definovan jako zkuenost, kte-
rd pro vétsinu lidi vyznamné pfesahuje bézny
lidsky zézitek. V posledni dobé byla trauma-
tu, rozvoji posttraumatické stresové poruchy
(PTSD) a depresivnich ¢i uzkostnych reakci
vénovana velkd pozornost. Vyznamné k tomu
pfispély i nékteré politické udalosti poslednich
let. Reakce na netinosnou dusevni bolest v dii-
sledku emocniho &i fyzického traumatu mize
dale vést k disociativnim jeviim (desintegraci
jednotlivych funkci mozku) nebo k chovani
a zvyk(m, které maji za cil zdroji stresu unik-
nout a snizit jeho negativni emocni dopad.
Vysledkem je maladaptivni chovani, kterym si
jedinec poSkozuje zdravi, u nékterych vznikaji
poruchy pfijmu potravy (PPP), u jinych zne-
uzivani navykovych latek. U maladaptivnich
vzorcl chovani se ¢asto vyskytuji komorbidity
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nebo se jednotlivé formy maladaptivniho cho-
vani stfidaji.

Vznik poruch jideIniho chovani jako vysle-
dek emocnich, télesnych a sociokulturalnich
faktor(, kde dileZitou roli hraje vliv spole¢-
nosti orientované na zevnéjSek, popsala v ro-
ce 1996 Zerbe (20). Rizikovou skupinou jsou
mladé divky a zeny, jejichz profese nebo pro-
fesni pfiprava je vyraznéji spojena s fyzickym
zevnéjSkem (sportovkyné, baletky, modelky,
here¢ky). Schmidtova a kol. (1993, 1997) shr-
nuli historicky znamé klinické poznatky doka-
zujici, Ze vzniku anorexie i bulimie pfedchazi
stresova zivotni udalost. Nejcastéji popisuji
ztratu vyznamného pouta v roding, zmény ve
vztahu k vrstevnikiim nebo ve spole¢enském
postaveni, u jedné pétiny sexualni problema-
tiku (3). Jini autofi dokazuji, Ze sice PPP vzni-
kaji reakci na relativné vysokou hladinu stresu,
ale specifickym rizikovym faktorem jsou spie
adaptacni mechanizmy (coping). Bekker a Bo-
selie (2002) ukézali, Zeny s PPP udavaji vice
stresovych udalosti spojenych s zenskou, ale
i muzskou roli. Rozdil oproti kontrolni skupiné
spo€ival v adaptaci na negativni emoce, na
néz byly divky s PPP vice zaméfené a které
jsou spojené s jidelni patologii (2). Mnozi au-
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tofi, ktefi stres popsali jako spoustéé poruch
pfijmu potravy, ho kladli do souvislosti pfede-
v8im s rysy osobnosti, nejCastéji perfekcionis-
mem. V poslednich letech je vyznam stresu
v literatufe diskutovan nejen u anorexie a bu-
limie, ale i u dalSich diagnostickych jednotek
spektra poruch pfijmu potravy, u psychogen-
niho pfejidani a obezity (1, 14). Ruggiero a kol.
2003 (13) ukazali, Ze stres ve $kole mize na-
vodit UpIné nové touhu ztratit véhu i u skupiny
studentek stfednich $kol, které obtize nikdy
nemély. Stres navozuje zménu jideIniho cho-
vani i u zdravych dospélych, ale reakce se lisi
u Zen a muz(l. Zeny &astéji udavaji pfi stresu
neschopnost udrzet kontrolu nad vlastnimi
pravidly, tykajicimi se jidelniho chovani (17).

Etiopatogeneze PPP je povazovéna za
komplexni biopsychosocialni proces. Jednotli-
vé faktory byly zpracovény z pohledu stresové
teorie.

Psychosocidlni faktory nelze chépat jako
pouhou reakci na stres. Zaroven je nutno hod-
notit adaptacni mechanizmy, sebehodnoceni
jedince, osobnostni rysy, schopnost a potfebu
kontroly a uroven socidlni podpory. U bulimia
nervosa kromé aktudlniho stresu ¢asto nacha-
zime v anamnéze stres vyvojovy, jako je ztrata
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Obrazek 1. Vyvojovy model vzniku mentalni anorexie zahrnujici tlohu stresu, vyvojovych

faktorl, hormonalnich a nutricnich mechanizmt. Podle Connan a kol. 2004.
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rodicl, sexualni zneuzivani, neadekvatni kritic-
nost a vysoké naroky, zanedbavani rodiovské
péce i pfehnany zajem o dité, alkoholizmus ro-
diéh (1, 3). U dvojcat, které udavaly sexudlni
zneuziti, potvrdili Wade a kol. (2004) zvySené
riziko psychiatrickych onemocnéni, pfedevsim
bulimie a zavislosti na alkoholu a ndvykovych
latkach (16). Nékolik studii ukazalo, ze i kdyz
pacientky s PPP maji stejné socidlni zazemi,
jako kontrolni skupina jsou s nim ale vice ne-
spokojené, vice Uzkostné a reaguji ¢asto mé-
né adekvatné. Tento subjektivné pocitovany
nedostatek podpory a stres vyplyvajici z po-
citl nedostatecnosti interpersonalnich vztahl
pfedstavuje vyznamny rizikovy faktor pro roz-
voj i udrZeni bulimie, cyklli pfejidani a zvraceni
(1). Velice malo studii se vénovalo kvalité so-
cidlniho zazemi jako celku. Vétsinou je posu-
zovéno rodinné prostfedi nebo vztah dité-ro-
di¢, vztahy sourozencu a partnerské vztahy.
Literatura je velmi rozsahla, proto vybirdme
pouze nékteré novejSi nebo klinicky zajimavé
poznatky. Pavodni koncept Minuchina o exis-
tenci typické anorektické ¢i psychosomatické
rodiny nebyl potvrzen, i kdyz anorektické Ci
bulimické pacientky samy své rodiny vidi jako
vice rigidni, méné angazované a méné schop-
né feSit problémy nez ostatni. V klinické praxi
tyto poznatky pomahaiji zbavit rodiny tendence
k sebeobviovéani a divkdm s PPP hledat re-
alngjsi pohled na vlastni rodinu. Problémy ve
vztazich rodi¢ — dité vidame v poslednich le-
tech u pfipadl anorexie vznikajici ve stfednim
véku, kde se projevuje strach ze starnuti a pie-
trvavajici zavislost na rodicich. Pacientky jsou
a projevuje se u nich i strach ze starnuti jejich
rodicl. Tyto pfipady mohou vyustit v obtizné
|é¢itelné formy anorexie. Problémy se separa-
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Nerovnovaha
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ci od nuklearni rodiny u adolescentnich divek
jsou v literatufe diskutovany pomérné Casto.
U vztaht mezi sourozenci neni shoda, zda
anorektické pacientky maji ¢astéji sourozence
také divky, nebo jsou Castéji jedinacky. Néktefi
autofi ukazuji, ze divky s anorexii se chovaji
k sestram hlfe nezZ sestry k nim. Wade a kol.
2004 poukazuiji na skute¢nost, ze nékteré sdi-
lené rizikové faktory u dvojcat zen trpicich BN
se li8i, je-li druhy z paru muz nebo zena. U mu-
20 je signifikantné Castéjsi zneuzivani psycho-
aktivnich latek a neuroticismus a signifikantné
zvySené riziko spojené s generalizovanou
Uzkostnou poruchou a rysy ,novelty seeking®.
U sester k vyznamnym rizikovym faktorim
patfi také zneuzivani psychoaktivnich latek,
chy (16). Z klinického hlediska je dllezité se
vice zaméfit na anamnézu o problémech sou-
rozencd v rodiné. Ty mohou plsobit jednak
dlouhodobou stresovou situaci, jednak pfinést
dulezité informace o vulnerabilité sourozenct.
Manzelské problémy jsou popisovany v litera-
tufe o PPP relativné ¢asto, porusena komuni-
podle poslednich zdroji zda byt spiSe disled-
kem onemocnéni nez jeho pficinou (1).

Jak jiz bylo uvedeno, stres ma dopad pie-
devsim tam, kde jsou poruSeny nebo oslabeny
adaptacni schopnosti jedince. Existuji mnohé
prace, které poukazuji na vyznam nékterych
reakci a chovani na aktudlni i vyvojovy stres
pro vznik jidelni patologie. Je to pfedevsim
reakce bezmocnosti, vyhybavé chovani u AN
a u bulimickych pacientek naopak tendence
neustle se k problému vracet (ruminovat).
V empirickém vyzkumu byly u anorektickych
i bulimickych pacientek popsany méné aktivni
a méné zralé adaptaéni mechanizmy. Schop-
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nost vyhledat socidlni podporu patfi podle sou-
Casnych studii také mezi adaptaéni, obranné
mechanizmy. Divky s PPP dle klinickych zku-
Senosti pomoc dlouhodobé odmitaji.

Vedle adaptacnich mechanizml a soci-
alnich faktor( existuje nékolik hypotéz o roli
osobnosti pfi vzniku psychosomatického one-
mocnéni. 1.0sobnostni rysy vedou ke zvySené
fyziologické odpovédi na stres. Byly popsany
jako typ osobnosti A a jsou spojovany pre-
devSim s kardiovaskularnimi onemocnénimi;
u PPP nebyly testovany, pfestoze autonomni
systém a jeho zmény bé&hem onemocnéni
mohou souviset s mirou stresovych faktor(
a predikci pribéhu (18). 2. Model konstituéni
predispozice predpoklada, ze zvySené riziko
onemocnéni je spojeno s vrozenymi fyzic-
kymi zndmkami orgénové abnormality nebo
slabosti, kterd zvySuje nachylnost k externim
patogen(m nebo degenerativnimu poskozeni,
jako u rysi introverze u schizofrenie. U PPP
je hledana porucha ve faktorech udrzujicich
energetickou rovnovéhu. 3. Model identifiku-
je osobnostni charakteristiky, které vedou ke
zdravi nebezpeénému chovani, jez nasledné
vede ke zvySenému riziku onemocnéni. Tento
model byl pouzit u PPP.

Uz Bruchova (1973) popsala u pacientek
s PPP problém s diferenciaci vjemd z vnitfnich
télesnych funkci a jejich kontrolou. Vyvojové
se dité uci od matky odlisit nutriCni potfeby
a pocity hladu od ostatniho napéti a potfeb.
Neadekvatni reakce matky na potieby ditéte
mohou vést k nedostatecné kontrole na vlast-
nim télem v dospélosti. Necitlivost k télesnym
potfebam ovliviiuje vyvoj vztahu k sobé, vede
ke zménam v percepci, je typicka u sebepo-
Skozujicich se hraniénich pacientd i PPP (11,
12). Také soucasni autofi popisuji problémy
s interoceptivnim vnimanim, s vnimanim
vlastnich emoci a odchylky autonomni reakce
na stres. Tyto problémy v adaptaci na zatéz
pfedstavuji vulnerabilitu k onemocnéni. Né-
ktefi autofi pracuji s hypotézou, ze hladovéni
snizuje autonomni reakci na stres (fyziologicky
arousal) a tim snizuji reakci na psychologicky
stres (9). Zména jidelniho chovani jako auto-
regulace autonomnich reakci na zatéz byla jiz
popsana v animalnich modelech.

Jedinci s anorexia nervosa byli popsani
jako stydlivi, neuroticti, introvertovani, obse-
dantni, se zvySenou kontrolou, zavisli, per-
fekcionisticti se snizenym sebehodnocenim.
U mnohych je popsano vyhybavé chovani. Sla-
de udéva, ze pacientky s anorexii maji potfebu
v3e kontrolovat nebo mit absolutni Uspéch
v nékolika aspektech Zivota. Sebekontrola ve
formé regulace pfijmu potravy a télesné funk-
ce mize byt pro né nakonec jedina ,lispésna"“.
U BN je sebekontrola netspésna a ztrata se-
bekontroly pfedevsim pfi pfechodu z anorek-
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tické na bulimické chovani vede k probloubeni
pocitu selhani, bezcennosti a snizeného sebe-
védomi. Pfi pouziti tfidimenzionalniho osob-
nostniho dotazniku Cloningera byla prokdzana
u PPP vy3si hladina ,novelty-seeking“ chovani.
Existuje rozsahld literatura poukazuijici na ¢as-
tou komorbiditu hrani¢ni osobnosti a poruch
pfijmu potravy s bulimickou symptomatikou.
Nové vyzkumy osobnostnich faktori mohou
v budoucnosti prohloubit pochopeni vztahu
mezi stresem a rozvojem jidelni patologie,
je v8ak tfeba zlepsit metodologické pfistupy,
vice pocitat s popfenim a uritym zkreslenim
v sebehodnoceni pomoci dotaznikl a s viivem
soucasnych depresivnich stav (1).

Protoze klinické studie nejsou jednotné,
mapovani biologickych faktord zmén soma-
tickych, laboratornich vysledkd a pouziti ani-
malnich modeld mlZe byt spolehlivéjsi nez
riizné dotaznikové metody ve vyzkumu stresu
u PPP (1). Z hlediska neurobiologického je
stres komplexni adaptacni odpovéd organiz-
mu na zatéz, stresor. Je dilezité si uvédomit,
Ze mlze byt dan biologicky (infekce, operace,
bolest, Uraz, chlad, hlad), psychologicky (ohro-
Zeni sebevédomi, sebedcty, neschopnost se-
beprosazeni, pocity bezmocnosti, netspéch,
konflikt hodnot) nebo vzniknout v socialni
oblasti (rodinny konflikt, ztrata ddleZité osoby
Ci postaveni). Preklinicky vyzkum ndm také
ozfejmil vyznamnou pozitivni dlohu eustresu
a mirného stresu — ,prestresu’, ktery vede ke
zvy$eni odolnosti vici zavaznému negativni-
mu stresu. Mechanizmy akutniho a dlouhodo-
bého stresu se lisi. Chronicky stres ovliviiuje
negativné adaptaéni schopnosti jedince a mi-
Ze vést k somatickym, psychosomatickym ¢i
psychiatrickym onemocnénim (10). Ve fazi
akutniho stresu, alarmu ,fight or flight*, domi-
nuje aktivace sympatikoadrenergni osy (SAM)
nad hypotalamo-hypofyzarmé-nadiedvinovou
(HHN). Organizmus mobilizuje energetické
rezervy pro bezprostiedni uziti nervovym sys-
témem, svaly a srdcem. Zatimco aktivita GIT
i vyméSovaciho a reprodukéniho systému je
utlumena. V druhé fazi jsou aktivovany dlou-
hodobéjsi nervové, hormonalni a imunologic-
ké mechanizmy. S rozvojem a mirou stresu se
méni pomér dehydroepiandrosteronu (DHEA)
a kortizolu, ktery mize odpovéd na stres modi-
fikovat. Béhem této faze vSechny mechanizmy,
které pomahaji zviadnout dlouhodobéjsi stres,
se bud opét postupné normalizuji nebo dojde
k jejich patologickému vyvoji a exhausci. K pa-
tologickému rozvoji adaptaéniho mechanizmu
vede také nezvladnuty zévazny stres, trauma.
Adaptace na stres zavisi na mnoha zpétnova-
zebnych mechanizmech. Napfiklad chronicky
stres navozeny nizkym socialnim postavenim
nebo podfizenosti v urcité hierarchii je zpro-
stfedkovan CRH, oxytocinem a vasopresinem.

U lidi i zvitat vede porucha 5HT a HT1A recep-
tor(i hipokampu k reakci bezmocnosti a depre-
si (6, 8). Také estrogen zvySuje reakci na psy-
chosocidlni stres u lidi. Moduluje CRH a mlze
byt odpovédny za pohlavni rozdily v reakci na
stres. Prestane-liplsobit stres (stresor), funkce
organizmu se vraci do pavodniho stavu. Trva-li
v8ak pfili§ dlouho, dochazi k vyéerpani adap-
taénich schopnosti, vy&erpani hladin hormond
a poruseni homeostatickych mechanizmi
a neschopnosti organizmu dostate¢né rychle
a intenzivné reagovat na dalsi stres. Home-
ostatické mechanizmy mohou byt poskozeny
¢i zménény, zaéne-li jedinec zatéz fesit mani-
pulaci s jidlem, hladovénim &i pfejidanim. Po
jidelni patologii miize adapta¢ni mechanizmy
dale poSkozovat i malnutrice.

Novodobé lékafstvi se sofistikovanymi
metodikami pfedevsim na zvifecich modelech
potvrzuje vyznam raného traumatu (separace
nebo ztraty) pro dalsi vyvoj jedince, popsané-
ho klinicky jako zdroj psychopatologického vy-
voje jiz psychoanalytiky (5). Védecké ovéfeni
klinickych zku$enosti umoZziuiji rizné modely
raného stresu, pfedevsim u hlodavcl a pri-
matd. Paradigma vyvojového stresu souvisi
s pferuSenim zékladniho, vyznamného vztahu
jedince, pfedevsim s matkou. Poru$eni raného
vztahu se projevi neuroendokrinni odpovédi,
hyperaktivitou HHN osy a alteraci centralniho
5HT. Ztrata chuti se objevuje jako sekundarni
odpovéd. U krys Ize navodit nedostate¢nou ro-
diovskou pééi u mladat dlouhodobou zménu
CRH systému, preferenci alkohol a celoZivotni
zvySenou reakci na stres. Tyto zmény Ize ovliv-
nit SSRI. U primétd (makakus rhesus) vztah
mezi ranym stresem a neurobiologii popsal
Suomi (1997). Popsal interakce mezi indivi-
dudlni vulnerabilitou (pravdépodobné gene-
tickou) a specifickymi vlivy (negenomickymi)
okoli. Rany negativni zazitek Ize ,napravit* né-
hradni velmi pecujici matkou, dospély jedinec
pak vytvafi bezpe¢né vztahy a v dospélosti
dosahuje vysokych pozic v hierarchii. Jinak
mlddata od matek separovand vyvijeji nejisté
vztahy, odpor k novym situacim a jsou vice
Uzkostna (15). Pfehnané reakce HHN a sym-
patického systému na separaci pfetrvavaji
cely vyvoj. U makak( vedlo podfizené posta-
veni v hierachii skupiny pfedstavujici persis-
tentni socidlni stres k degeneraci hipokampu.
Podobné mohou pisobit také vysoké hladiny
kortizolu u Cushingovy choroby, deprese (5)
i sexudlni zneuziti v détstvi.

Zviteci modely PPP nejsou jednoduché.
Nejvice modelli pouziva kombinaci stresu, sni-
Zeného pfistupu k potravé a cvieni, kli¢ovych
faktor(i pro vznik AN. | u zvifat se patologie
snadnéji rozviji u samiéek. V modelech Eplin-
ga a Pierce (1984) a Routtenberga a Kuzne-
soff (1967) maji zvifata volny pfistup k béha-
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cimu kolu a snizeny pfistup k jidlu. Umiraji po
excesivnim cviceni, neschopna snizit cviCeni
pfiméfené sniZzeni pfijmu potravy. Podobny
je model ,anorektickych prasat® spustény
stresem (napfiklad pfili§ ¢astou reprodukci).
Existuje také ,halotane gen‘, mutace ovliviiu-
jici kalciovy kanal sarkoplazmatického retikula
svalli. Vede k fenotypu, ktery je charakte-
rizovan snizenym obsahem tuku a zéroven
zvySenou senzitivitou na stres (3). U bulimie
se zvracenim je jednoduchym modelem chi-
rurgicky zavedeny drén Zaludku. U zvifat se
rychle zvySuje chut k jidlu a pfijem potravy,
aby se udrZela stabilni vaha. U nezvracejici
bulimie jsou modelem dlouhodobé hladovéjici
zvifata. Ta rychle adaptuji mnozstvi pfijimané
potravy délce intervall mezi jidly.

Stresové hormony dfené nadledvin re-
guluji okamZzitou odpovéd na stres, fight or
flight”, kterd vyrazné ovliviiuje mnohé me-
tabolické pochody. Trva-li stres déle, zagina
pusobit kdra nadledvin. Kortizol stimuluje
pfednostné glukoneogenezu (z katabolizmu
tukové tkané a protein), plsobi proti inzulinu
(utilizaci glukdzy v periferni tkani) a potlacuje
zanétlivé procesy (snizi se syntéza prostaglan-
dind a leukotriend, leukocytu a jejich migrace
k z&nétu). ZvySuje se TSH, napfiklad pfi chla-
dovém stresu, zaroven i T4 a T3, katabolizmus
karbohydratl a produkce ATP. Rustovy hor-
mon stimuluje katabolizmus triacylglycerolu
(TAG) a glykogenolyzu. Vasopresin (antidiure-
ticky hormon) a aldosteron zvy3uje krevni tlak
a slouzi k prevenci ztraty vody pfi krvaceni Ci
intenzivni perspiraci. Také prolaktin patfi ke
stresovym hormondm, ovliviiovan noradrena-
linem, serotoninem a dal$imi mediatory.

Pacientky s AN vykazuji zvySené hladiny
kortizolu a nonsupresi v dexametasonovém
testu. Kdra nadledvinek pfehnané reaguje na
ACTH a vede k funkeni hypertrofii. ZvySena
aktivita HHN osy se zdd byt fizena zvySenou
produkci CRH. Nalezy pfetrvavajici aktiva-
ce HHN osy s intakini zpétnou vazbou nelze
vysvétlit hladovénim. Abnormality v hladinach
kortizolu (pfedevsim odpolednich) pfetrvévaji
i delSi dobu po normalizaci vahy a neodpovi-
daji na jidlo. Za tuto reakci mize byt odpovéd-
ny arginin vasopresin (centralni AV je u akutni
anorexie i po Upravé vahy zvysen), ktery pl-
sobi uvolnéni ACTH pfi chronické zatézi, za-
timco oxytocin je u akutni AN sniZen. Zda se,
ze normalni reakce AVP na osmolalitu je u AN
zménéna.

U BN jsou neuroendokrinni zmény nejed-
notné, mohou byt zplisobeny rozdily v nutri¢-
nim pfijmu. Také mohou byt dlsledkem ¢as-
tych ranych traumatickych zazitkd, které ovliv-
nuji HHN osu. Zd4 se, Ze existuje abnorméalini
regulace sekrece kortizolu, protoZe neklesé pfi
intravenozni aplikaci glukdzy. Hladiny beta en-
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Obrazek 2. Vztah mezi CRH a hladinou kortizolu a inzulinu p¥i poruSené adaptaci HHN osy
mize vést k dysregulaci vztahu mezi anabolismem a katabolismem v hypothalamu (pfes
NPY). Podle Connan a kol. 2004.

ADAPTACE
HHN & 5-HT

dorfin{i byly v mozkomi$nim moku bulimickych
pacientek nizsi (7).

Homeostatické mechanizmy regulujici va-
hu a chut a nutriéni rovnovéha jsou komplexni
a mohou byt ovlivnény stresem na nékolika
Urovnich. Jsou umistény centralné v hypo-
thalamu a hypofyze (CRH, serotonin a neu-
ropeptid Y), periferné v tukové tkani (leptin)
a nadledviné (kortizol, noradrenalin). Podili
se na ném alfa i beta sympaticka vlakna, GIT
(cholecystokinin) a inzulin. Centralni a peri-
ferni regulace anabolickych a katabolickych
jevli mize byt paradoxni (kortizol pdsobi ka-
tabolicky periferné a anabolicky centraing).
U bulimickych pacientek se zdd, ze homeosta-
tické mechanizmy funguji. Vaha je udrzovana
v normalnim rozmezi a navozované hladové-
ni je vyrovndvano epizodami piejidani. Ale
u restriktivni AN pretrvavaji ztraty vahy bez
regulaéni odpovédi stimulujici realimentaci.
Homeostaticky mechanizmus je zde porusen.
K pochopeni rozdili v etiopatogenezi u jed-
notlivych onemocnéni diagnostického spektra
PPP miZe pfispét pravé stresova teorie.

Hlavnim katabolickym faktorem je CRH,
ktery se uplatiuje v regulaci Uzkosti. U krys
pfi aplikaci do hypothalamu plisobi anorexii.
Katabolicky efekt je zprostfedkovan periferné
kortizolem a centrainé inhibici neuropeptidu
Y (NPY), ktery za normélnich podminek zvy-
Suje pfijem potravy a tvorbu tukovych zasob.
Je dleZitym propojenim centrdini a periferni
regulace. Béhem hladovéni se hladiny kortizo-
lu zvySuji a inzulin klesd, coz stimuluje NPY.
NPY stimuluje HHN osu a také zvySuje korti-
zol a dale vede ke zvySeni NPY. To je mohut-
ny anabolicky mechanizmus. S realimentaci
stoupa hladina glukdzy a inzulin snizi centralni
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plsobeni kortizolu a syntézu NPY. Dal$i zpét-
novazebny mechanizmus zprostfedkuje leptin.
Je dllezitym faktorem lipostatického mecha-
nizmu, ktery vSak neni u lidi jednoduchy jako
u zvifecich model(. DileZitym faktorem v re-
gulaci chuti je serotonin (5-HT). U lidi i zvifat
snizuje chut k jidlu a zvySuje sytost. Mysi,
kterym chybi 5-HT2C receptory, maji zvyse-
nou chut k jidlu a jsou obézni. Ale kdyz jsou
vychovavany s nepostizenym kmenem mysi,
obéznimi se nestanou.

Interpretace  patofyziologickych  studii
i neuroendokrinnich nalez( neni jednoducha.
Je obtizné oddélit pfi¢inu a nasledek hlado-
véni a miru stresu, navozeného samotnym
hladovénim. Zvifeci modely svédCily pro moz-
nost zvySeného 5HT jako pficiny AN. Podle ji-
nych autor( je tryptofan snizen, stejné jako 5-
-HIAA v mozkomisnim moku. Ale také béhem
narlstu vahy se nalezy méni. Je otazkou, do
jaké miry mohou emocni a kognitivni faktory
modulovat serotonergni regulaci mnozstvi
jidla, poruch nélad a impulzivniho chovani.
VétSina studii ukdzala, ze centralni porucha
5-HT aktivity u AN pfetrvava i po uzdraveni
(7). U bulimie jsou nélezy ovlivnény rozdily
v jidelni patologii (napf. frekvenci zvraceni,
hladovéni, uzivanim laxativ) a komorbiditou.
Oblenénd reakce prolaktinu na latky stimulu-
jici 5-HT byla popséana u obezity, stejné jako
u bulimia nervosa a akutniho stadia anorexie.
Proto je tak obtizné ndlezy interpretovat z hle-
diska kontroly chuti, vahy a fyzické hyperakti-
vity. Mohou byt disledkem chronického drze-
ni diet ¢i nadmérného cviceni.

V zavislosti na charakteru stresu se mé-
ni vnimani bolesti. U AN i BN jsou zménény
odpovédi na bolestivé podnéty. Byl vypraco-
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van model bolesti, ktery pracuje s podobnos-
ti adaptacnich a regulaénich mechanizmi
u bolesti a pfijmu potravy v odpovédi na stres.
Podili se na nich sou¢asné interocepce a ex-
terocepce, obé reakce maji centralni i periferni
slozku a jsou ovlivnény percepénimi, kogni-
tivnimi i emo¢nimi faktory. Metodika méfeni
zmén prahu bolesti, navozenych riznymi stre-
sory, je dobfe vypracovana u zvifecich modell
i u lidi. Tento pfistup pfispiva k pochopeni vy-
voje adaptacnich mechanizmi fizenych HHN
a SAM osami, jejich zavislosti na vaze, pohlav-
nich hormonech i rané traumatizaci. Bolest je
vnimana jinak u jedincli s ranou traumatizaci
v anamnéze, zévisi na véku a zralosti orga-
nizmu a je modifikovana pfi komorbidité (napf.
s hraniéni osobnosti). Geneticka vulnerabilita,
zhor$eni adaptace na stres a pfeladéni HHN
osy méni také citlivost na bolest a zvySuje pro-
dukei CRH. Akutni stres zvySuje prah bolesti,
zatimco chronicky stres ho naopak snizuje.
Bolest je regulovana podobnymi mechanizmy
jako stres samotny a ovliviiuje faktory nutricni
rovnovahy. Je modifikovana vegetativnim sys-
témem u akutniho stresu a HHN osou u stre-
su chronického. Méfeni bolestivé odpovédi
u rdznych typl stresu ndm dovoluje srovnani
s odpovédi na stres specificky pro PPP, ktery
mUZe byt vyvolan potravou. Mize pfispét k po-
chopeni reakce na stres u jednotlivych subty-
pd poruch pfijmu potravy a k predikci jejich
pribéhu (18, 19).

Ve stresovém modelu anorexie (4) hraji
centralni roli CRH a 5-HT. Ovliviiuji regulaci
chuti pfi odpovédi na stres a hraji roli v pato-
genezi poruch pfijmu potravy. Serotoninovy
systém muze byt dllezitym faktorem pro vznik
,hachylnosti, vulnerability k onemocnéni,
i kdyz abnormity serotonergniho systému mo-
hou souviset i s hladovénim, nedostatkem es-
trogent, zvySenim kortizolu nebo soué¢asnou
depresi. U AN byla popsana zvySena frek-
vence jedné alely v oblasti promotoru 5HT2A
genu. Connan a kol. formulovali v roce 1998
hypotézu patogeneze anorexie, zalozenou na
geneticky podlozené ,nachylnosti (vulnera-
bilité) se zvySenym rovnovdznym bodem pro
kortizol. Maladaptivni reakce na stres v ado-
lescenci u nachylnych jedinct vede k hypota-
lamické odpovédi se zvySenou produkci CRH
a AVP a se zvySenym rovnovaznym bodem
pro kortizol. HHN osa se mlize stat méné citli-
vou na zpétnou vazbu. V puberté, kterd je du-
lezitym adaptacnim obdobim, se pak vulnera-
bilita, spo€ivajici v genetické a psychologické
predispozici, projevi. Biologické faktory mohou
ovlivnit vék, kdy onemocnéni vznika, i pomér
Zen a muzi s PPP. U Zen se vyrazné&ji méni
v puberté procento tuku v téle na 17-25% té-

lesné vahy, rychle nardstaji hladiny estrogenu,
méni se aktivita nadledvin (napfiklad produkce
dihydroepiandrosteronu). Estrogen zvy3uije ex-
presi 5-HT2A genu a dalSich faktor( stresové
odpovédi. Hyperaktivita mlize prevazit deficit
5-HT pfi vahové ztraté. Pfetrvavajici produk-
ce CRH nepfistupna zpétné vazbé stimuluje
aktivitu 5-HT a navozuje katabolickou spirdlu,
ktera pfevazi nad normalnimi homeostaticky-
mi mechanizmy. U bulimie je vyznamny model
zviteci. Hyperaktivita a impulzivita u opic sou-
visi s deprivaci matefské péce, ktera je analo-
gii rozvoje hraniéni osobnosti a nese s sebou
také poruchu HHN a 5-HT (3).

| kdyZz pochopeni PPP je stéle ve stadiu
hypotéz, nékteré poznatky jsou pro klinickou
praci vyuzitelné jiz v souasnosti. 1. Casné
feSeni individudlné stresovych situaci a po-
sileni adaptacnich mechanizml zefektivni
psychoterapeutické (PT) plisobeni. Napfiklad
jeden z nejvétsich odbornikd v oblasti tetrapie
PPP Ch. Fairburn navrhuje nové modifikace
kognitivné behaviordini terapie PPP, ktera
pravé zahrnuje identifikaci individudlnich stre-
sovych faktor( a jejich zvladani. 2. Adekvatni
terapie a preventivni opatfeni mohou zabranit
tomu, aby plsobenim stresu doslo k vyrazné
hypersenzitivité HHN osy a perzistenci kata-
bolické spirély. Zatim sice o efektu terapie na
biologické uUrovni vime pomémé malo (napf.
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