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JADLOWSTRET PSYCHICZNY - JP

Kryteria rozpoznawania wg ICD-10

A) Zmniejszenie masy ciala (u dzieci brak przyro-
stu masy ciala), prowadzace do osiggniecia masy ciala
co najmniej o 15% ponizej prawidtowej lub oczekiwanej
przy danym wzroscie i w danym wieku. Mozna ewentu-
alnie uwzglednié kryterium wskaznika masy ciata (body
mass index) — BMI dla oséb dorostych — tj. BMI < 17.5.

B) Zachowania majace na celu zmniejszenie masy
ciala sg sobie narzucone przez unikanie ,tuczacego”
pozywienia.

C) Ocenianie siebie jako osoby otylej oraz pojawia-
nie sie leku przed przytyciem, co prowadzi do narzu-
cenia sobie niskiego progu masy ciata.

D) Zaburzenia endokrynne przejawiajace sie u ko-
biet utratg miesigczki, a u mezczyzn utratg seksualnych
zainteresowan i potencji (wyjatek stanowig, krwawienia
u kobiet po substytucyjnym leczeniu hormonalnym).

E) Zaburzenie to nie spetnia kryteriéw A i B roz-
poznawania bulimii psychicznej (bulimia nervosa).

Diagnoze podtrzymuje wystepowanie nastepuja-
cych zachowan, cho¢ nie sg one koniecznymi obja-
wami do postawienia rozpoznania JP: indukowanie
wymiotéw, przeczyszczanie sie, ¢wiczenia fizyczne
oraz uzywanie Srodkéw zmniejszajacych apetyt i/lub
odwadniajacych.

JP moze przebiega¢ jedynie z ograniczaniem
przyjmowania pozywienia (czasem réwniez plynow)
— postac restrykcyjna lub z przeczyszczaniem sie, od-
wadnianiem itd.

W Kklinicznej ocenie pacjentéw z JP w wiekszosci
przewodnikéw podkreslono, ze chociaz w kryteriach
rozpoznawania tego zaburzenia wystepuje ,amme-
norrhea” (brak miesigczki), to cze$é pacjentek, u kté-
rych obecne sg wszystkie inne objawy JE nadal mie-
sigczkuje prawidlowo lub co najwyzej nieregularnie,
czesto trudno zebraé prawdziwe dane na ten temat,
co prowadzi do wniosku, ze objaw ten bez watpienia
ma mniejsze znaczenie diagnostyczne.

Jesli objawy JP pojawily sie przed dojrzewaniem,
to nastepuje zatrzymanie dojrzewania: brak przybyt-
kéw wzrostu, rozwoju piersi, wystapienia miesigczki,
a u chtopcéw rozwoju narzgdéw piciowych.

Nalezy podkresli¢ kliniczne réznice pomiedzy tzw.
typowym JB w przebiegu ktérego wystepujg istotne
zaburzenia obrazu wlasnego ciala (zbyt grube) a ,aty-
powym JP”, w ktérym pacjentki posiadajg wiedze,
ze sg zbyt chude lecz nie sg w stanie przerwac re-
strykcyjnej diety. Pacjentki z ta postacig JP maja naj-
prawdopodobniej nieco lepsza prognoze, byé moze
z tego powodu, ze sa bardziej sktonne pozostawaé
W terapii.

Przyczyny

Czynnikiem spustowym JP jest najczesciej uraz
psychiczny spowodowany niekorzystnymi komenta-
rzami na temat wygladu lub poréwnanie ksztaltéw
i rozmiaréw swego ciata z réwieSnicami, propagowa-
nymi przez media ideatami urody kobiecej, prowadza-
ce do negatywnej oceny wlasnego wygladu. Czynniki
te majg znaczenie uruchamiajace proces chorobowy,
jesli trafig na okreslone predyspozycje osobowo$cio-
we (perfekcjonizm, cechy obsesyjno-kompulsyjne,
rzadziej histrioniczne lub schizoidalne) i biologicz-
ne oraz nieprawidlowa sytuacje rodzinng. Obecnie
przypisuje sie coraz wieksze znaczenie czynnikom
biologicznym, takim jak: uwarunkowania genetyczne,
zaburzenia neuroprzekaZnictwa (przede wszystkim
serotoninergicznego), nieprawidlowe stezenia regu-
lator6w taknienia i sytosci (np.oreksyna, grelina, lep-
tyna, neuropeptyd Y), zaburzenia w zakresie wszyst-
kich trzech osi hormonalnych (podwzgérze-przysad-
ka-nadnercza, podwzgérze-przysadka-tarczyca oraz
podwzgérze-przysadka-jajniki) oraz pierwotne specy-
ficzne zaburzenia poznawcze, prawdopodobnie uwa-
runkowane miedzy innymi genetycznie.

Najwazniejsze cechy rodziny generujacej zacho-
wania anorektyczne to (zdaniem wiekszoéci auto-
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réow): sztywno$é relacji wewnatrzrodzinnych, brak
sposobow rozwigzywania konfliktéw, nadmierne wig-
zanie dziecka, blokowanie procesu uzyskiwania auto-
nomii, dominujgca matka oraz bierny, wycofujacy sie
z odpowiedzialnosci ojciec, sformalizowanie procesu
wychowawczego z demonstracyjng nadopiekunczos-
cig i jednoczesnym ukrywaniem przez rodzicéw au-
tentycznych uczué i dazen, tlumienie agres;ji.

Rozpowszechnienie

JP wystepuje w ciggu zycia u 0,51% (przy zastoso-
waniu wszystkich kryteriéw rozpoznawania), u 3,7%
(przy uwzglednieniu réwniez stanéw z pogranicza)
populacji ogélnej. Zachorowalno$é miedzy 15 a 29
.z wynosi 19/100 000 kobiet i 1/100 000 mezczyzn.
Pierwsze objawy pojawiaja sie najczesciej miedzy 14
a 18 r.z. Istnieje wiele dowodéw, ze nastapit istotny
wzrost zachorowania na te zaburzenia w ciggu ostat-
nich 40 lat, a powody tego zjawiska nie sg znane.
Wszystkie badania potwierdzaja, ze zaburzenia odzy-
wiania sg rzadkie wéréd mezczyzn i wystepujg u nich
10-20 rzadziej niz u kobiet. Poczatkowo JP stwierdza-
no czesciej u dziewczat ze Sredniej klasy spotecznej,
w krajach zachodnich, w por6wnaniu z rozwijajacymi
sie. Transkulturowe badania wykazatly jednak, ze emi-
grantki z tych krajéw do zachodnich wkrétce choruja
réwnie czesto jak ich mieszkanki.

Przebieg

JP nie rozwija sie z dnia na dzien.W poczatkowym
okresie choroby pacjentki kryja sie z ograniczeniem
jedzenia i stosujg szereg sposobéw jego ukrywania.
Zmniejszeniu masy ciala zwykle towarzyszy przej-
Sciowa poprawa samopoczucia, wrazenie wiekszej
wydolnosci psychicznej i fizycznej, czesto nadmierna
aktywno$¢é. Stopniowo nastepuje coraz wieksza kon-
centracja na unikaniu jedzenia, powstanie zachowan
ograniczajacych coraz bardziej ilo$¢ przyjmowanych
pokarméw, ktére w koncu staja sie sztywne i niepod-
dajace sie zmianom. Nastepuje odmienne od otocze-
nia postrzeganie i odczuwanie ksztaltéw i rozmiaréw
swego ciala, co jest kluczowe dla krytycyzmu pacjen-
tek. Jednoczesnie powstaje coraz wiekszy lek przed
ponownym przytyciem, jedzeniem. Wspdlistnienie
objawéw lekowych i depresyjnych dotyczy wiekszosci
chorych. Najprawdopodobniej powstajace z powodu
przewleklego niedozywienia lub pierwotne, wtdérnie
nasilone, zaburzenia neuroprzekaZnictwa i najpraw-
dopodobniej w zakresie niektérych regulatoréw tak-
nienia odpowiadaja za zaklécenia w zakresie odczu-
wania glodu i sytosci. Pojawia sie pogorszenie uwagi
i pamieci oraz inne zaburzenia funkcji poznawczych,
a takze wyrazne zmiany zanikowe tkanek i liczne ob-

jawy somatyczne, czasem zagrazajace zdrowiu, a na-
wet zyciu pacjentki, bedace nastepstwem przewlekte-
go glodzenia sie. Objawy takie jak utrata masy ciala,
odmowa jedzenia, wymioty moga pojawié sie w wielu
zaburzeniach psychicznych (np. depresja, schizofre-
nia), liczne przewlekle choroby somatyczne moga
réowniez wigzaé¢ sie ze spadkiem wagi, np. choroba
Crohna, nadczynno$¢ tarczycy, choroba Addisona
i cukrzyca.

Grupe ryzyka rozwoju JP stanowig przede wszyst-
kim mtode kobiety z niskim BMI w poréwnaniu z nor-
mami wiekowymi, skoncentrowane na masie swego
ciala, jego ksztaltach i rozmiarach, z zaburzeniami
miesigczkowania lub brakiem miesigczki, z zaburze-
niami przewodu pokarmowego, objawami gltodzenia
sie, powtarzajacymi sie wymiotami i dzieci ze stabym
wzrostem, a takze mlode osoby z cukrzycg typu I
i stabymi wynikami wtasciwie prowadzonego leczenia
tej choroby.

Wiadomo, ze kilka okreslonych przedchorobo-
wych zbioréw cech osobowosciowych silnie Iaczy sie
z okreslong prognozg co do przebiegu JP Pacjentki
z prawidlowymi relacjami i wysokimi w stosunku do
siebie standardami perfekcjonistycznymi maja lepsza
prognoze niz pacjentki wycofujace sie, z emocjonalng
dysregulacja. Wydaje sie, ze wyr6znienie kilku dodat-
kowych postaci zaburzeni osobowosci przedchorobo-
wej moze poméce klinicystom w zaplanowaniu wias-
ciwej interwencji psychologicznej. Uzyteczna wydaje
sie ocena poziomu motywacji, interpersonalnych wie-
7i, poczucia sensu w Zyciu.

7 badan wynika, ze u ok. 60% chorych dochodzi
do odzyskania naleznej masy ciata, normalizacji men-
struacji, u ok. polowy do normalizacji zachowan zy-
wieniowych. Wiekszo$¢ autoréw uwaza, ze u ok. 1/2
pacjentéw ustepuja kluczowe objawy JE blisko 1/3
osigga istotng poprawe, a 1/5 ma chroniczny przebieg
zaburzenia.

7 meta-analizy badan dotyczacych prognozy w JP
wynika, ze korzystne czynniki to: wczesny poczatek,
osobowo$¢ histeryczna, brak konfliktéw miedzy dzie-
ckiem a rodzicami, krétki czas trwania zaburzenia do
podjecia adekwatnej terapii, krétkotrwata hospita-
lizacja, brak potrzeby jej powtarzania, wysoki status
spoleczny i wyksztalcenia. Czynniki niekorzystne to:
wymiotowanie, pojawienie sie napadéw objadania sie,
przewlekto$é objawéw i ich kompulsywnosé, przed-
chorobowe rozwojowe lub kliniczne nieprawidtowo-
Sci.

Wybér miejsca leczenia
Leczenie pacjentéw z zaburzeniami odzywiania
sie powinno by¢ prowadzone przez specjalistyczne
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os$rodki, posiadajace fachowa kadre, doswiadczong
w terapii tych zaburzen, z wyjatkiem oséb w stanie
somatycznym wymagajacym najpierw interwencji
somatycznej, ktére powinny by¢ leczone w specjali-
stycznych placéwkach niepsychiatrycznych (oddzia-
tach internistycznych, oddziatach intensywnej opieki,
lub oddziatach specjalistycznych, np. kardiologicz-
nych, gastrologicznych, zaleznie od rodzaju obec-
nych u nich powaznych powiktan somatycznych lub
wspolistniejacych powaznych choréb somatycznych
w okresie zaostrzenia czy niestabilnosci, pogorszenia,
np. cukrzyca).

Wiekszo$¢é pacjentéw z JP moze byé leczona am-
bulatoryjnie, pod warunkiem, ze przynajmniej dekla-
ruja motywacje do terapii, nie wspdlistniejg u nich
powazne, nasilone inne zaburzenia psychiczne (np.
duza depresja — DD, choroba afektywna dwubiegu-
nowa — CHAD, zaburzenia lekowe — ZL, zaburzenia
obsesyjno-kompulsyjne — OCD, czy uzaleznienie od
substancji psychoaktywnych — USP w tym alkoholu
i lekéw, np. benzodiazepin — BZD), a BMI nie jest
mniejszy niz 15, nieobecne sa powazne powiklania
oraz wspdlistniejace choroby somatyczne i istnieje
mozliwo$¢ zapewnienia odpowiedniej pomocy psycho-
logicznej oraz stalego monitorowania stanu zdrowia
fizycznego. Terapia psychologiczna powinna trwaé co
najmniej 6 miesiecy, z wyjatkiem, gdy wspdlistnieje
nasilona depresja bez lub z objawami psychotycznymi
i/lub USE albo psychoza, bo wéwczas wspolistnieja-
ce zaburzenia wymagajg leczenia psychologiczno-
psychiatrycznego w pierwszej kolejnosci. Ponadto,
w przypadku dzieci i adolescentéw niezbedna jest
terapia rodzinna, prowadzona przez profesjonalistéw,
z wyjatkiem, gdy rodzina odmawia terapii, a pacjent
korzysta z indywidualnej terapii psychologicznej. Pro-
wadzacy terapie ambulatoryjng oséb z JP powinni na-
wigzaé wspétprace z lekarzem rodzinnym. Pozostaja-
cy w opiece ambulatoryjnej psychiatrycznej pacjenci
z JP powinni mie¢ co najmniej coroczng ocene zdro-
wia przez lekarza rodzinnego.

Pacjenci wymagajacy hospitalizacji psychiatrycz-
nej to osoby, ktére wyrazily zgode na taki tryb lecze-
nia, zaakceptowaly okre§lony program terapeutycz-
ny danego oérodka, u ktérych nie uzyskano istotnej
poprawy mimo leczenia ambulatoryjnego, osoby ze
wspdlistniejacymi nasilonymi zaburzeniami psychicz-
nymi (np. DD, CHAD, ZL, OCD, USP), ryzykiem
zachowan samobgjczych, ktére wyrazily zgode lub ze
wzgledu na zagrozenie zycia, zgodnie z Ustawg Psy-
chiatryczng, muszg byé hospitalizowane (na oddziale
psychiatrycznym) bez zgody, pod warunkiem, ze BMI
nie jest nizsze niz 12-13, nie ma nasilonych powiktan
somatycznych i pogorszenia w zakresie wspolistnie-

jacych zaburzen somatycznych (np. cukrzyca) lub
nieprawidlowego przebiegu cigzy. Inne wskazania do
hospitalizacji: stan somatyczny pacjentéw z uwzgled-
nieniem stopnia i szybko$ci utraty masy ciala, funk-
cjonowania ukltadu sercowo-naczyniowego, statusu
metabolicznego, temperatury ciata, obecnosci innych
powiklan somatycznych wymagajacych leczenia szpi-
talnego, przewidywanych skutkéw nagtego odstawie-
nia pokarméw, przewidywanego pojawienia sie sta-
nu niestabilnoéci biologicznej organizmu, obecnosé
dodatkowych stresoréw zakl6cajacych wilasciwe od-
zywianie sie, dostepnos$¢ opieki ambulatoryjnej. De-
cyzja wyboru szpitala jako miejsca leczenia powinna
uwzgledniaé¢ kryteria bio-socjo-psychiczne, a nie tylko
samg mase ciala. Decyzja o wyborze miejsca hospita-
lizacji (oddzial psychiatryczny, pediatryczny, interni-
styczny) powinna opieraé sie na uwzglednieniu stanu
psychicznego i somatycznego pacjenta oraz lokalnej
specyfiki oddzialéw psychiatrycznych i internistycz-
nych/pediatrycznych (mozliwo$¢ zapewnienia opieki
pacjentom z powiktaniami somatycznymi JP).

Pacjenci powinni uzyskaé pomoc polegajaca na
kombinacji psychoedukacji, ré6znych form psycho-
terapii (przede wszystkim CBT i psychoterapii ro-
dzinnej lub interwencji rodzinnej lub przynajmniej
edukacji rodziny na temat choroby), w szczegélnych
przypadkach réwniez farmakoterapii oraz statego mo-
nitorowania stanu zdrowia zaréwno psychicznego, jak
1 somatycznego.

W przypadku dzieci i adolescentéw zaleca sie za-
wsze wlgczenie do terapii rodzic6w pacjenta i jego
rodzenstwa, monitorowanie jego wzrostu i rozwoju.
Interwencja moze obejmowaé informacje, rady co do
zachowania sie i poprawy komunikacji. Nalezy zawsze
dokonaé oceny co do mozliwosci fizycznego, emocjo-
nalnego, seksualnego naduzywania w przesztosci lub
nadal kontynuowanego.

Wyjatkowo skrupulatnie nalezy monitorowaé stan
zdrowia w pierwszych dniach realimentacji, pacjen-
tow z cukrzyca, w ciazy i w okresie poporodowym.
Zaleca sie stopniowg redukcje srodkéw przeczyszcza-
jacych, jesli ich naduzywanie mialo miejsce oraz in-
formowanie, ze nie redukujg one znaczaco absorpcji
kalorii.

Konieczne sg przede wszystkim konsultacje spe-
cjalistyczne i edukacja na temat konsekwencji soma-
tycznych JP. U os6b wymiotujacych zaleca sie regu-
larny przeglad uzebienia oraz udziela odpowiednich
rad (mycie zebéw po wymiotach, plukanie, redukcja
srodowiska kwasowego w jamie ustnej — ograniczenie
odpowiedniej zywnosci).

Ze wzgledu na ryzyko rozwoju osteoporozy lub za-
burzen mineralizacji tkanki kostnej nalezy monitoro-
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wac jej stan i edukowad na ten temat. Wskazane jest
tez wykonanie densytometrii ko$ci nie péZniej niz rok
od utraty miesigczki.

U pacjentéw z duzg utratg masy ciala, a przede
wszystkim, gdy pojawiaja sie objawy z zakresu kraze-
nia, nalezy wzig¢ pod uwage wykonanie ultrasonogra-
fii (nieprawidiowa u 71,4% badanych w poréwnaniu
z 10% w kontroli).

Ostre i p6zne powiklania somatyczne w
przebiegu jadlowstretu psychicznego

Osoby leczace pacjentéw z JP obowigzuje znajo-
mo$é rozpoznawania i zasad postepowania w przypad-
ku wystapienia powiktan somatycznych wynikajacych
z restrykcji pokarmowych, wymiotéw, przeczyszcza-
nia sie, szybkiego spadku masy ciala, wyniszczenia.

W przebiegu JP zaleznie od fazy choroby i stopnia
wyniszczenia, wystepuja rozmaite zaburzenia soma-
tyczne zwigzane z r6znym ryzykiem zagrozenia zycia,
czy tez powstania trwaltych zmian w funkcjonowaniu
wielu narzadow.

Powazne zaburzenia metaboliczne pojawiajg sie
przede wszystkim u pacjentéw, u ktérych w ciggu
kilku miesiecy wystapit znaczacy ubytek masy ciala,
a zwlaszcza u tych, ktérzy wymiotowali i/lub czesto
przyjmowali $rodki przeczyszczajace i/lub odwadnia-
jace. Takie zaburzenia stwierdza sie réwniez u pa-
cjentéw z dltugim okresem choroby, skrajnie wynisz-
czonych w wyniku restrykcji pokarmowych, a cza-
sem, cho¢ zdarza sie to istotnie rzadziej, ograniczen
w zakresie przyjmowania plynéw. U wymienionych
pacjentéw obserwuje sie przede wszystkim zaburze-
nia w funkcjonowaniu ukladu krazenia, rozmaite
powiklania ze strony przewodu pokarmowego, zabu-
rzenia czynnos$ci ukladu wydalniczego, zaburzenia
réwnowagi wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasado-
wej, nieprawidtowosci w zakresie uktadu krwiotwor-
czego, przejawy dysregulacji osi podwzgérze-przysad-
ka-nadnercza z okreslonymi konsekwencjami hormo-
nalnymi, stosunkowo czeste specyficzne zaburzenia
czynno$ci wydzielniczej tarczycy, niespecyficzne za-
burzenia uktadu immunologicznego oraz zaburzenia
krzepniecia i fibrynolizy. P6Zne powikltania to przede
wszystkim: obnizenie gestos$ci mineralnej kosci (os-
teopenia i osteoporoza), zaburzenia kompozycji tkan-
kowej, a takze zmiany w strukturze (zaniki) i funkcji
osrodkowego uktadu nerwowego.

Powiklania z zakresu ukladu krazenia

7. wielu przeprowadzonych badan oraz prakty-
ki klinicznej wynika, ze zaburzenia ukladu krazenia
nalezg do najpowszechniejszych objawéw wystepuja-
cych u chorych na JP.

W wiekszosci z nich (od 65 do 90%) pojawia sie:
bradykardia, niskie ci$nienie tetnicze (ponizej 90/60
mm Hg) oraz spadki ortostatyczne ciSnienia a takze
okres§lone zmiany w EKG. Nasilenie objawéw zale-
zy od stopnia wyniszczenia, czasu trwania choroby,
ale przede wszystkim od cech osobniczych pacjenta.
Bradykardia wystepuje istotnie czesciej u pacjentéow
w okresie dojrzewania niz u dorostych, co spowodo-
wane jest zaburzeniami ukladu wegetatywnego, a
przede wszystkim nadczynno$ciag uktadu przywspét-
czulnego. Uwaza sie, ze w patogenezie bradykardii
istotny udzial ma takze uszkodzenie kardiomiocytéw,
spowodowane niedoborem sktadnikéw pokarmowych
i przewagg proceséw katabolicznych.

Innym powszechnie wystepujacym objawem jest
obnizenie ci$nienia tetniczego, spowodowane przez
zaburzenia ukladu wegetatywnego oraz hipowolemie
i zmniejszenie pojemnosci wyrzutowej serca. Ortosta-
tyczne spadki ciSnienia mogg leze¢ u podtoza czesto
obserwowanych u chorych na JP zawrotéw gtowy oraz
omdlen. Z reguly wiekszo$é chorych przez diugi czas
zadziwiajaco dobrze przystosowuje sie do powaznej
bradykardii i niskich wartosci ci$nienia tetniczego, co
nie oznacza, ze nagle nie moze doj$¢ do dekompensa-
cji krazenia i pojawienia sie stanu zagrozenia zycia.

Opisywano réwniez stosunkowo rzadkie przypadki
wystepowania tachykardii i gwaltownych zmian cze-
stosci tetna u chorych na JP, ktére zwykle maja nieko-
rzystne znaczenie rokownicze i wigza sie z powaznym
ryzykiem dalszych zaburzen ze strony ukladu kraze-
nia.

7. przeprowadzonych badan wynika, ze zmiany w
EKG odnotowuje sie u wiekszosci chorych na JP (u
ok. 80%). Najczesciej pojawiajacym sie odchyleniem
jest bradykardia zatokowa, nasilajaca sie w godzinach
nocnych. Poza tym moga wystapi¢: tachykardia za-
tokowa, zaburzenia przewodnictwa, obnizony woltaz
zatamka P i zespolu QRS, zaburzenia okresu repo-
laryzacji, przede wszystkim pod postaciag wydtuzenia
odstepu QT oraz przedwczesne pobudzenie ektopo-
we. Zaburzenia repolaryzacji wystepuja bardzo cze-
sto w przypadku istnienia zaburzen elektrolitowych
i moga prowadzi¢ do pojawienia sie zagrazajacych
zyciu arytmii, np. tachyarytmii komorowych a nawet
naglej Smierci sercowej. Innym powaznym zaburze-
niem prowadzgcym réwniez do naglej Smierci jest
obserwowane u 14-40% chorych na jadlowstret wy-
dluzenie skorygowanego odstepu QTc (wyliczonego
z odpowiednich wzoréw po uwzglednieniu aktualnej
czestosci pracy serca). Odchylenie to stwierdza sie
czesciej u pacjentek ze szczegblnie niskg wagg lub z
naglym jej duzym spadkiem. Do przyczyn wydtuzenia
odcinka QT zaliczamy: zaburzenia elektrolitowe (hi-
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pokaliemie, hipomagnezemie, hipokalcemie), uszko-
dzenie kardiomiocytéw, niedokrwisto$¢, hipotermie
oraz zazywane leki (tréjpierécieniowe leki przeciwde-
presyjne, neuroleptyki). Badania po§miertne wykaza-
ty u chorych na JP ze stwierdzonym wczesniej wydtu-
zonym QTc istnienie obnizonej istotnie masy serca
(w skrajnych przypadkach stanowigcej nawet 1/2
masy prawidlowej), a w preparatach histopatolo-
gicznych stwierdzano: atrofie widkien miesniowych,
destrukcje miofibrylli, ztogi lipofuscyny, nacieki §réd-
migzszowe z komoérek jednojadrzastych wokét ner-
wow i zwojow nerwowych.

Innym groznym dla zycia powiktaniem moze oka-
zaé sie zastoinowa niewydolno$¢ krazenia, wynikaja-
ca z obnizenia masy oraz zaburzenia czynnosci skur-
czowej i rozkurczowej lewej komory serca.

Zagrozenie $miercig sercowq istnieje zaré6wno w
okresie ostrych objawéw choroby, w stanach skrajne-
go wyniszczenia, ale takze w poczatkowym okresie
wyréwnywania zaburzen. W pierwszych kilku tygo-
dniach realimentacji moze nastgpic¢ istotne zwieksze-
nie zawarto$ci wody wewnatrz- i zewnatrzkomorko-
wej oraz objetosci krwi krazacej, co moze stanowic¢
nadmierne obcigzenie dla mie$nia sercowego i po-
wodowaé ryzyko niewydolnosci krazenia. Stad tez
nawadnianie organizmu powinno odbywa¢ sie stop-
niowo. Obserwacje kliniczne daja jasne wskazania jak
powinno przebiega¢ wlasciwie prowadzone postepo-
wanie realimentacyjne. Powszechnie wiadomo, Ze nie
mozna dopuszczaé¢ do zbyt gwaltownych przyrostéw
masy ciala (powyzej 0,1 — 0,4 kg/dobe i 1 — 2 kg/ty-
dzien), stopniowo zwiekszaé¢ zawarto$¢ energetyczng,
positkéw, rozpoczynajac od 75% zapotrzebowania ka-
lorycznego (np. 1200 — 1500 kcal). Nieprzestrzeganie
powyzszych zasad moze doprowadzi¢ do wystapienia
tzw. zespotu realimentacyjnego, na ktérego obraz kli-
niczny skladajg sie: niewydolno$é krazeniowo-odde-
chowa, zaburzenia rytmu serca, kwasica metabolicz-
na oraz zaburzenia funkcji erytrocytéw. Zaburzenia
somatyczne w tym zespole moga prowadzi¢ do poja-
wienia sie zaburzen $§wiadomosci. Wéréd czynnikéw
patogenetycznych zespotu hiperalimentacyjnego wy-
mienia sie: nadmierng, podaz weglowodanéw, przeni-
kanie jonéw fosforanowych do wnetrza komoérek oraz
spadek ich stezenia w surowicy a takze rozpad miesni
poprzecznie prazkowanych.

Opisywano réwniez wystepowanie ptynu w worku
osierdziowym, prawdopodobnie z powodu ogélnego
niedoboru bialka w ustroju i zaburzen przepuszczal-
nosci §rédbtonkéw, szczegélnie u chorych wyniszezo-
nych z powaznym ubytkiem masy ciala w stosunku
do wartosci wyj$ciowych (u ok. 1/3 badanych). W ba-
daniach echokardiograficznych, przeprowadzonych

u chorych na JB stwierdzano poza tym zaburzenia
ruchomosci platkéw zastawek dwudzielnej i tréjdziel-
nej, przy prawidtowej budowie aparatu zastawkowego
i podzastawkowego.

Czesto wystepujacy w tej grupie chorych ze-
sp6! wypadania platkéw zastawki mitralnej (u 32,5
— 82,6%) wigze sie z ryzykiem wystgpienia naglej
$mierci sercowej. Uwaza sie, ze w tych przypadkach
nieprawidlowa ruchomos¢ platkéw zastawki mitral-
nej wynika ze zmniejszonej masy i objetosci komoér na
skutek atrofii witékien miesniowych. Powoduje to po-
jawienie sie dysproporcji pomiedzy pomniejszonymi
komorami serca a ptatkami zastawek, ktére pozostaja
niezmienione.

W nielicznych badaniach stwierdzono wystepowa-
nie w surowicy (u 19% chorych) przeciwcial przeciw-
ko miesniowi sercowemu, co moze wynikaé¢ z powsta-
nia w okresie trwania zaburzen odzywiania uszkodzen
bton komérkowych kardiomiocytéw, a w konsekwen-
¢ji sprowokowania uktadu immunologicznego do pro-
dukcji przeciwcial przeciwko tym komérkom.

Powiklania z zakresu ukladu pokarmowego

Powiktania z zakresu ukladu pokarmowego wy-
stepuja u wiekszosci chorych na JP (od 50 do 80%).
Wynikaja one z przedtuzonego oprézniania zotadka i
dwunastnicy, zwlaszcza z pokarméw stalych oraz ze
spowolnienia pasazu przez jelito cienkie i grube, co
powoduje opéZnione wypréznianie sie m.in. réwniez
z powodu zahamowania odruchu zotadkowo-odbyt-
niczego. W zwigzku z opisanymi zaburzeniami wiek-
szo$¢ chorych skarzy sie na nieprzyjemne uczucie
pelnosci, wzdecia i béle w nadbrzuszu po positkach
oraz uporczywe zaparcia. Znaczne spowolnienie
wstepnego oprézniania sie zotadka oceniane jest przy
pomocy Half Empting Time — HET, ktére zwykle jest
wydluzone ponad granice gérnego przedzialu normy,
tzn. 110 min. i negatywnie koreluje z BMI. Opisane
zaburzenia sg wynikiem nieprawidlowego funkcjo-
nowania jelitowego uktadu neurohormonalnego oraz
zaburzeniami réwnowagi w uktadzie autonomicznym
nerwowym, polegajacymi na przewadze ukiadu sym-
patycznego nad parasympatycznym.

Funkcjonowanie przewodu pokarmowego pogar-
sza sie wraz z narastaniem wyniszczenia.

Wiadomo, ze okres realimentacji Iaczy sie z ryzy-
kiem wystapienia groznych powiklani réwniez z za-
kresu uktadu pokarmowego. W pierwszej fazie reali-
mentacji trwajacej 2-4 tygodnie wystepuja zazwyczaj
niespecyficzne objawy brzuszne, ktére najczesciej
ustepuja samoistnie lub po podaniu tagodnych $rod-
kéw wzmagajacych perystaltyke. Zdarzaja sie jednak
ostre powiklania wymagajace powaznych interwencji
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farmakologicznych lub nawet chirurgicznych, czasem
zagrazajace zyciu, np.: zapalenia przelyku z nadzerka-
mi i owrzodzeniami, czasem prowadzace do pekniecia
przetyku, np. podczas wymiotéw (tzw. Boerhaave syn-
drom) i powiktania w postaci ropniaka optucnej, owrzo-
dzenie zotgdka, czasem powiklane odmg S$rédpier-
siowg, rozstrzen zotadka z mozliwoscig zgorzeli i jego
perforacji, rozstrzen dwunastnicy, zapalenie trzustki,
tzw. reefiding pancreatitis, powiklane czasem niedroz-
no$cig porazenng jelit. Zapalenie trzustki spowodowa-
ne jest przez zast6j tre$ci pokarmowej w dwunastnicy
i wsteczne zarzucanie zélci do przewodu trzustkowe-
go. Opisywano réwniez wystgpienie niedroznosci i pod-
niedrozno$ci na réznych poziomach jelita cienkiego
i grubego, martwicze zapalenie jelit oraz niespecyficz-
ne stany zapalne jelita grubego.

Najczestszym powiklaniem z zakresu uktadu po-
karmowego, wystepujacym u 1% chorych, prowadza-
cym do koniecznoéci interwencji chirurgicznej jest
zespol ucisku poprzecznej czes$ci dwunastnicy przez
krezke jelit, zesp6t tetnicy krezkowej gérnej (superior
mesenteric artery syndrome — SMAS, zespét Wilkie-
sa, cast syndrome). Bezposrednig jego przyczyng jest
gwaltowne zmniejszenie objeto$ci podscidtki ttusz-
czowej w krezce jelit i w przestrzeni zaotrzewnowej,
powodujace, ze 1/3 odcinka dwunastnicy zostaje (na
poziomie kregu L3) uciénieta pomiedzy aorta zstepu-
jaca a tetnicg krezkowg gérng. Stan ten moze wysta-
pi¢ w okresie zbyt szybko prowadzonej realimentacji
lub po napadach zarlocznos$ci. Ostra rozstrzen zotad-
ka pojawia sie po przyjeciu wyjatkowo duzej objetosci
pokarmu. W niektérych przypadkach zotgdek siegat
miednicy malej i byt wyczuwalny w badaniu per rec-
tum. Po odpowiednim leczeniu moze w ciggu 15-30
dni powréci¢ do prawidlowych rozmiaréw, zazwyczaj
woéwcezas, gdy chorzy uzyskujg 80% naleznej masy
ciata.

Zagrozenie zycia stanowi zawsze wystapienie zgo-
rzeli i perforacji, wymagajace resekcji zotadka, obar-
czonej u wyniszczonych pacjentéw wysokim ryzykiem
utraty zycia (u 65%).

U niektérych chorych odnotowywano podwyzszo-
ne stezenia amylazy w surowicy krwi (u ok. 50% po-
waznie wyniszczonych), zwykle wtérne do prowoko-
wania wymiotéw. W tych przypadkach stwierdza sie
réwniez podwyzszone stezenia izoenzymu pochodza-
cego ze Slinianek. Ostre zapalenie trzustki rzadko po-
jawia sie u chorych na jadlowstret psychiczny, a jesli
sie to zdarza, to zwykle jest wynikiem zbyt gwaltownej
realimentacji lub napadéw zarlocznosci. Wystepuja
woéwczas bdle brzucha oraz co najmniej ponad trzy-
krotny wzrost stezenia amylazy w surowicy krwi.

U wymiotujacych chorych opisywano nieboles-

ny obrzek $linianek przyusznych, préchnice i ubyt-
ki szkliwa, natomiast u oséb naduzywajacych srodki
przeczyszczajace moze rozwinal sie zespdél jelita
drazliwego.

Zaburzenia czynnosci ukladu wydalniczego

Do zaburzen uktadu wydalniczego spotykanych w
JP naleza: ostra przednerkowa niewydolnos¢ nerek,
ostra migzszowa niewydolnos¢ nerek, przewlekla nie-
wydolno$¢é nerek (nefropatia hipokaliemiczna) oraz
infekcje uktadu moczowego o réznej etiologii.

Ostra przednerkowa niewydolnos$¢ nerek jest groz-
nym dla zycia powiklaniem. Na jej wystapienie wply-
wajg nastepujace czynniki: odwodnienie (prowadzace
do hipowolemii i spadku perfuzji nerek), hipoalbu-
minemia (powodujaca spadek ciénienia onkotyczne-
go, ucieczke plynéw do przestrzeni pozanaczyniowej
i nasilenie hipowolemii), niewydolnos¢ krazenia, roz-
pad mies$ni poprzecznie prazkowanych (w wyniku
hipofosfatemii) oraz obnizenie wrazliwosci nerek na
hormon antydiuretyczny — ADH.

Zaburzenia ukladu krwiotwérczego, krzep-
niecia i fibrynolizy

W przebiegu JP stwierdzano objawy hipoplazji
szpiku z tagodng anemia i trombocytopenig (u 1/2
chorych) oraz leukopenia (u 2/3 chorych), zwykle
normalizujace sie po przywréceniu bezpiecznej masy
ciala. Przeprowadzone przez nas badania wskazuja,
Ze u powaznego odsetka chorych wystepuja zaburze-
nia krzepniecia i fibrynolizy, ktére najprawdopodob-
niej moga by¢ Zrodtem kolejnych powaznych powiktan
somatycznych — zmian zakrzepowych prowadzacych
do zaburzen sercowo-naczyniowych i w osrodkowym
uktadzie nerwowym.

Zaburzenia réwnowagi wodno-elektrolito-
wej i kwasowo-zasadowej

Na patogeneze zaburzen gospodarki wodno-elek-
trolitowej i kwasowo-zasadowej, poza niedoborem
sktadnikéw w diecie oraz niekiedy uposledzeniem
ich wchlaniania, skiadaja sie do$¢ charakterystyczne
zachowania chorych na JP: prowokowanie wymiotéw,
stosowanie $rodkéw przeczyszczajacych, ogranicza-
nie plynéw i stosowanie $rodkéw odwadniajacych,
a w czesci przypadkéw odwrotnie — przyjmowanie ply-
néw w nadmiarze. Zaréwno w postaci restrykcyjnej,
jak i bulimicznej JP wykrywa sie nastepujace odchy-
lenia: hipokaliemie, hipokalcemie, hipofosfatemie,
rzadziej hiponatremie, hipomagnezemie i zasado-
wice hipochloremiczng. Wiekszo$¢ pacjentéw przez
stosunkowo dtugi czas dobrze przystosowuje sie do
niskich stezen potasu w surowicy krwi, lecz niekiedy
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mogg one powodowaé groZzne nastepstwa: zaburzenia
rytmu serca, niedroznos$¢ porazenng jelit, neuropa-
tie, ostabienie sity miesni i ich niedowtady.

Nefropatia hipokaliemiczna pojawia sie u chorych
przyjmujacych $rodki przeczyszczajace lub odwad-
niajace. Jej przebieg charakteryzuja objawy przewle-
kiej niewydolnosci nerek (obnizenie ciezaru wtasci-
wego moczu, poliuria, wzrost stezenia kreatyniny we
krwi).

Hiponatremia wystepuje u chorych z odwodnie-
niem hiponatremicznym w przebiegu przewlekiego
przeczyszczania sie i moze objawiaé sie: zaburzenia-
mi orientacji, ostabieniem mie$niowym oraz zaburze-
niami krazenia.

Hipofosfatemie stwierdzano u skrajnie wyniszczo-
nych pacjentéw z powodu naduzywania Srodkéw od-
wadniajacych, niewydolnosci nerek, ale moze tez by¢
wynikiem zbyt gwaltownie prowadzonej realimenta-
cji, szczegblnie z wysokg, podaza glukozy, poniewaz w
tych przypadkach dochodzi do zwiekszonego przeni-
kania jonéw fosforanowych do wnetrza komoérek.

Hipofosfatemia i hipokalcemia mogg tez by¢ konse-
kwencja zbyt malej podazy i zaburzen absorpcji. Uwaza
sie, ze hipofosfatemia jest czynnikiem pogarszajacym
rokowanie, poniewaz §wiadczy o wyczerpaniu zasobéw
energetycznych organizmu i moze zwiastowaé nagle
pogorszenie stanu pacjenta, wynikajace z rozpadu
miesni poprzecznie prazkowanych, zastoinowej niewy-
dolnosci krazenia, zaburzen funkcji erytrocytéw, wtor-
nych do deficytu adenozyno-tréjfosforanu (ATP) oraz
2,3- dwufosfoglicerynianu (2,3-DPG).

Hipokalcemia w JP moze by¢ spowodowana za-
réwno niedoborami pokarmowymi i zaburzenia-
mi wchianiania z jelit, jak réwniez alkaloza, i moze
prowadzi¢ do zaburzen czynnoéci serca widocznych
w zapisie EKG oraz objawéw tezyczki.

Hipomagnezemia wystepuje u ok. 1/4 pacjentéw
z JP i najczesciej wigze sie z oporng na leczenie hi-
pokalcemig i hipokaliemig. U chorych z tym zabu-
rzeniem elektrolitowym pojawiaja sie nastepujace
objawy: kurcze mieéni, kolkowe bdle brzucha oraz
zaburzenia rytmu serca. Zwieksza sie takze ryzyko
rozwoju kamicy nerkowej.

Ograniczenie plynéw, wymioty, uzywanie srodkéw
przeczyszczajacych i odwadniajacych prowadzi do od-
wodnienia organizmu, co w skrajnych przypadkach
moze nawet powodowaé powstanie przednerkowej
niewydolnosci nerek. U chorych z hipoalbuminemis,
oraz wtérnym do naduzywania Srodkéw przeczysz-
czajacych i odwadniajacych hiperaldosteronizmem,
pojawiaja sie obrzeki.

Ekstremalna hipowolemia, ktéra moze sie zdarzy¢
u chorych z hiponatremia, skrajnie wyniszczonych,

przewlekle wymiotujacych i naduzywajacych $rod-
kéw przeczyszczajacych, z obnizonym ciSnieniem
osmotycznym Kkrwi i ucieczks ptynéw do przestrzeni
pozanaczyniowej, moze spowodowaé wstrzas, zapasé
naczyniows i zawal nerek.

Zasadowica metaboliczna w przebiegu JP wynika z
prowokowania wymiotéw lub z hipokaliemii, przyczy-
niajacej sie do ucieczki jonéw wodorowych z nerek.

U chorych wielokrotnie przeczyszczajacych sie
lub wymiotujacych moze rozwinaé sie zesp6l pseudo-
Barter (alkaloza metaboliczna, hipokaliemia, hipo-
chloremia, poliuria, odwodnienie).

U czeéci chorych moze pojawié sie kwasica meta-
boliczna wynikajaca z utraty jonéw wodoroweglano-
wych przez przewod pokarmowy w wyniku naduzywa-
nia Srodkéw przeczyszczajacych, jak i tez z zaburzen
wydzielania jonéw wodorowych z moczem u chorych
z niewydolnoscia nerek.

Hipoglikemia spowodowana jest wyczerpaniem
glikogenu watrobowego oraz brakiem tkanki ttuszczo-
wej, ktéra moglaby posluzyé za substrat w procesie
glukoneogenezy.

Zaburzenia czynnoS$ci tarczycy

Istniejg kliniczne podobienistwa pomiedzy JP i nie-
doczynnoscia tarczycy. W niektérych wezesniejszych
badaniach wykazywano spadek stezen I3, wzrost
rT3, sporadycznie réwniez spadek poziomu fT4 przy
prawidlowych stezeniach TSH w osoczu. Aktywacja
osi podwzgorze-szyszynka-tarczyca przez zastosowa-
nie testu z TRH, przeprowadzone u niewielkiej grupy
pacjentek z rozpoznaniem JP pozwolito na ustalenie,
ze u niektérych z nich (17%) stwierdza sie zmniejszo-
ng odpowiedZ w postaci obnizenia wydzielania TSH
po podaniu TRH, jeszcze rzadziej wystepuje tzw. od-
powiedZ odroczona. Z najnowszych badan wynika,
ze zaburzenia czynno$ci tarczycy u chorych na JP
polegaja przede wszystkim na obnizeniu stezen T4,
a takze na zaburzeniach sekrecji TRH — TSH.

Zaburzenia mineralizacji tkanki kostnej

Istnieje wiele dowodéw, ze u chorych na JP docho-
dzi do wielu powaznych ztaman kosci. Do najczedciej
opisywanych ztaman patologicznych u pacjentek z JP
naleza ztamania kompresyjne kregostupa (zazwyczaj w
odcinku ledzwiowym), szyjki kos$ci udowej oraz kosci
promieniowej. Dunskie badanie populacyjne, uwzgled-
niajace wszystkie zarejestrowane pacjentki z zaburze-
niami odzywiania, udowodnito dwukrotny wzrost ryzy-
ka ztamania kos$ci u chorych na jadtowstret psychiczny,
w poréwnaniu z populacja zdrowych réwiesniczek.

Osteoporoza w JP spowodowana jest przez co naj-
mniej kilka mechanizméw: niedob6r masy ciata, kté-
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ry z jednej strony przyczynia sie do demineralizacji
bezposrednio — poprzez brak dzialania odpowiednie-
go obcigzenia mechanicznego szkieletu, a z drugiej
strony niedobory pokarmowe powoduja zlozone za-
burzenia endokrynologiczne odpowiedzialne za prze-
suniecie homeostazy ogdélnoustrojowej w kierunku
katabolizmu. Inne czynniki biorgce udzial w rozwoju
osteopenii i osteoporozy to hipoestrogenizm, hiper-
kortyzolemia, niedobér insulinopodobnego czynnika
wzrostu I (insulin-like growth factor — I, IGF-I). Jak
dotychczas brakuje skutecznych standardéw leczenia
osteoporozy w JB zaréwno w aktywnej fazie, jak i po
uzyskaniu remisji. Wiadomo, ze wyréwnanie niedo-
boru masy ciala powstrzyma postep demineralizacji,
lecz prawdopodobnie nie doprowadzi do pelnej odbu-
dowy kos$éca.

Zaburzenia w zakresie ukladu immunolo-
gicznego

7 przeprowadzonych badan wynika, ze u chorych
na JP wystepuje zwiekszona aktywacja uktadu immu-
nologicznego, a obserwowane w fazie ostrej choroby
podwyzszone stezenia cytokin i inne zmiany (np. w
ukladzie bialokrwinkowym) najprawdopodobniej nie
ulegaja normalizacji po leczeniu, mimo uzyskania
istotnej poprawy w stanie odzywienia. Na stan czyn-
nosci uktadu immunologicznego w przebiegu jadlo-
wstretu psychicznego wplywa wiele czynnikéw: czas
trwania choroby, stopieni niedozywienia, typ JP oraz
wspolistnienie objawéw depresyjnych.

Infekcje

Dane dotyczace rozpowszechnienia infekcji u cho-
rych na JP sg sprzeczne. Wiadomo, ze wyniszczenie
spowodowane innymi przyczynami prowadzi najczes-
ciej do zatamania sie mechanizméw odpornosciowych
i zwiekszonej podatnosci na zakazenia. Wydaje sie
jednak, ze pomimo czesto spotykanej hipolazji szpiku,
spadku zdolnosci makrofagéw drgawek granulocytéw
do niszczenia czynnikéw zakaznych, spadku stezenia
immunoglobulin i skladnikéw komplementu nie sg
one czeste w populacji oséb chorych na JP i niezwy-
kle rzadko stanowig zagrozenie zycia.

Zaburzenia z zakresu osrodkowego ukladu
nerwowego

Napady drgawkowe zdarzajg sie u pacjentéw z JP z
powodu zaburzen elektrolitowych (Ca, Na), zaburzen
metabolizmu glukozy lub mocznicy.

7 nielicznego piSmiennictwa oraz z praktyki wia-
domo, ze u chorych na JP z dlugoletnim zazwyczaj
przebiegiem, niezwykle wyniszczonych, pojawiaja sie
zmiany zanikowe w o.u.n. , najczesciej w korze, po-

dobnie jak u wyniszczonych wieZniéw obozéw kon-
centracyjnych. Niektére z tych zmian, jak wynika
z opisow przypadkoéw, sg odwracalne, tzn. nastepuje
normalizacja po dluzszym okresie uzyskania naleznej
masy ciala, w innych przypadkach jest to stan trwaly.
Mechanizmy prowadzace do takiego stanu mogg by¢
réznorodne i nie do konca sg one poznane.

Opisy pojedynczych przypadkéw naglych $mierci
z powodu incydentéw mézgowych, udaréw, najpraw-
dopodobniej moga, podobnie jak zawaly u chorych na
JP, wynikaé¢ z zaburzen krzepniecia i fibrynolizy.

Zaburzenia kompozycji tkankowej

W przeprowadzonych badaniach ustalono, ze wraz
z czasem trwania choroby u chorych na JP nasilaly
sie — istniejace najprawdopodobniej przed chorobg
— dysproporcje w rozmieszczeniu tkanki tluszczo-
wej, tym wieksze, im ciezszy przebieg choroby, czas
trwania wtérnego braku miesigczki iliczba hospita-
lizacji. Zaburzenia te mogg wynika¢ z uwarunkowan
genetycznych, lecz przede wszystkim ze wzglednego
niedoboru estrogenéw, podwyzszonych stezen korty-
zolu i zaburzen osi podwzgérze-przysadka nadnercza.
Moga stanowid istotng, przeszkode w powodzeniu psy-
choterapii, poniewaz chorzy odzyskujac mase ciata
nie majg wplywu na jego proporcje.

Smiertelnosé i przyczyny zgonéw w przebie-
gu jadlowstretu psychicznego

JP nalezy do zaburzen psychicznych obarczonych
najwiekszym ryzykiem $mierci.

Przeglad piSmiennictwa wskazuje, ze podstawo-
wa $miertelnos$é (odsetek pacjentéw, ktérzy zmarli w
okresie badania) w JP waha sie, zaleznie od przyjetej
metodologii badania, przede wszystkim doboru grupy
i kryteriéw rozpoznawania zaburzen odzywiania, od
0 do 22%.

Wykazano, ze leczenie uzupelniajace niedobory
Zywieniowe zmniejsza istotnie wczesng Smiertelnosé,
natomiast leczenie ogblne, w tym psychoterapia pa-
cjentéw iich rodzin, zmniejsza wyraznie Smiertelnosé
w pézniejszych latach. Stwierdzono takze, ze dtuzszy
czas trwania choroby jest gorszym czynnikiem pro-
gnostycznym i wigze sie ze stabszymi efektami tera-
peutycznymi. Najistotniejszym jednak czynnikiem
prognostycznym wydaje sie by¢ wiek, w ktérym wysta-
pily pierwsze objawy choroby. Potwierdzajg to takze
inne badania.

Sullivan wykazal, ze odsetek $miertelnosci w JP
(0,56%/rok) jest ponad 12 razy wiekszy od roczne-
go odsetka $miertelnosci kobiet miedzy 15 a 24 r.z.
w populacji ogélnej z powodu wszystkich innych
przyczyn. Ponadto jest on dwustukrotnie wiekszy od
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rocznego odsetka samobdjstw w populacji ogélnej,
a ogb6lna roczna $miertelno$é zwigzana z jadlowstre-
tem psychicznym jest ponad dwa razy wieksza niz
stwierdzona w duzej grupie pacjentéw psychiatrycz-
nych w USA, w przedziale wiekowym 10-39 lat.
Stwierdzono réwniez, ze odsetek samobdjstw wsréd
pacjentéw z JP jest czesto zbyt nisko oszacowany.

Wykazano istotnie statystycznie wyzszg Smiertel-
no$¢ wsréd chorych na JP leczonych przymusowo,
w poréwnaniu z grupa pacjentéw zglaszajacych sie
dobrowolnie do terapii.

7. wielu badan wynika, ze Smiertelnos¢ w jadlo-
wstrecie psychicznym ro$nie wraz z czasem trwania
choroby, gwaltownym spadkiem masy ciala, nasile-
niem wyniszczenia, wymiotami, uzywaniem Srodkéw
przeczyszczajacych i odwadniajacych, powaznymi
zaburzeniami elektrolitowymi, odwodnieniem, zbyt
szybko prowadzong realimentacja, szczegélnie u cho-
rych z istniejacymi juz wczeéniej zaburzeniami soma-
tycznymi i postacig bulimiczng choroby.

Podstawy prawne leczenia bez zgody pa-
cjentéw z JP

W sytuacji zagrozenia zycia z powodéw somatycz-
nych (zagrazajace zyciu powiklania JP, wyniszczenie)
pacjenci mogg by¢ hospitalizowani w placéwkach zaj-
mujacych sie stanem somatycznym bez ich zgody na
podstawie przepiséw zawartych w Ustawie o Zawo-
dzie Lekarza (Dz.U.02.21.204 z 1996 r.), natomiast
w sytuacji wspoélistnienia zagrazajacych zyciu zabu-
rzen psychicznych (np. DD z zachowaniami samo-
bdjczymi) mozna ich hospitalizowaé¢ w placéwkach
psychiatrycznych na podstawie przepiséw zawartych
w Ustawie o Ochronie Zdrowia Psychicznego (Dz.U.
111, 71994 r.).

Terapia JP

Psychoterapia

Przeglad publikacji wykazuje, ze psychoterapia jest
skuteczng metodg leczenia jadlowstretu psychiczne-
go. W fazie tzw. ostrych objawéw i wyniszczenia so-
matycznego skuteczniejsze wydaja sie formy terapii
oparte na relacji (np. psychoterapia psychodynamicz-
na), pozwalajace na nawigzanie kontaktu terapeutycz-
nego z pacjentem oraz wsparciu jego zaangazowania
w leczenie. W dalszych etapach leczenia po uzyska-
niu wzrostu masy ciata i poprawieniu funkcjonowa-
nia poznawczego skuteczng forma terapii jest terapia
behawioralno-poznawcza — CBT, zar6wno w leczeniu
aktualnych objawéw JP, jak i zapobieganiu ich nawro-
tom. Zazwyczaj zaleca sie, aby CBT obejmowala 16
— 20 sesji (czasem do 40 i wiecej) w ciggu 4 — 5 mie-
siecy (ze wzgledu na przewlekly przebieg JP nawet

ok. 1 roku) i byla prowadzona przez wyksztalconego
terapeute, dostosowana w przypadku dzieci i mlo-
dziezy do mozliwosci rozwojowych tej grupy wiekowe;.
Istniejg, dane, ze inne formy psychoterapii moga by¢
takze skuteczne, np.: kognitywna analityczna terapia
— CAT, terapia interpersonalna — TIB zogniskowana
psychodynamiczna i interwencyjna terapia rodzinna.
Niezbedng formg psychoterapii w przypadku dzieci
i adolescent6w jest terapia rodziny lub mniej kosztow-
na grupowa rodzinna psychoedukacja.

Trzeba podkreslié, ze konsultacja dietetyczna i/lub
koncentracja na uzyskaniu odpowiedniej masy ciala,
oferowane przez niespecjalistyczne osrodki, nie po-
winny by¢ jedynymi interwencjami terapeutycznymi,
poniewaz daja ewentualnie bardzo krétkotrwate efek-
ty i nie prowadzg, prawie nigdy do ustgpienia podsta-
wowych objawéw JP — zaburzen obrazu ciala.

Edukacja

Nalezy zawsze przeprowadzi¢ edukacje pacjenta,
a w przypadku dzieci i mlodziezy réwniez rodziny, na
temat przyczyn, przebiegu i konsekwencji JB, mozli-
wosci terapii oraz konsultacje dietetyczng i na temat
planowania positkow.

Farmakoterapia

Nadal jest mato dowod6éw na skuteczno$é farma-
koterapii w leczeniu JP, natomiast nieco wiecej da-
nych dotyczy zasad farmakoterapii towarzyszacych
zaburzen psychicznych.

7 reguly przyjmuje sie, ze farmakoterapia nie po-
winna by¢ jedyng lub podstawowsg, forma terapii, co
niestety ma miejsce w wielu osrodkach bez doswiad-
czen w prowadzeniu tej grupy pacjentéw, lecz jedynie
w przypadku wylacznie JP — terapia dodatkows. Ist-
nieje ciagle zbyt mato dowodéw, wynikajacych z wtas-
ciwie przeprowadzonych badan krétko- i dlugoter-
minowych, ze stosowanie wylgcznie farmakoterapii
jest skuteczng metoda leczenia tej postaci zaburzen
odzywiania. Wiadomo, ze z wielu powod6éw (np. brak
specjalistéw w zakresie zaburzen odzywiania, matla
dostepnos$é do wiasciwie prowadzonej psychoterapii)
czesto w praktyce dzieje sie inaczej. Nalezy jednak
zawsze pamietaé, ze autorzy wszystkich dostepnych
przewodnikéw i standard6éw leczenia JP przestrzegaja
przed wigczaniem lekéw psychotropowych, gdy BMI
jest ponizej 15 lub wystepujg powiklania somatycz-
ne restrykcji w zakresie odzywiania sie. Podkresla
sie réwniez niepotrzebne ryzyko pochopnych decyzji
w przypadku wystepowania towarzyszacych objawoéw,
np. depresyjnych, obsesyjno-kompulsyjnych, bo moga
one ustapi¢ wraz z przybytkiem masy ciata lub wyni-
ka¢ z cech osobowosciowych pacjentéw. Nalezy za-
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wsze braé¢ pod uwage mozliwo$¢ wystapienia objawéw
niepozadanych zastosowanej farmakoterapii, szcze-
gélnie z zakresu ukladu krazenia: wydiuzenie QTc,
np. po lekach przeciwpsychotycznych, przeciwdepre-
syjnych, ale takze po makrolidach, lekach antyhista-
minowych. Jedli zachodzi bezwzgledna koniecznos¢
zastosowania tych lekéw, to konieczne jest stale mo-
nitorowanie czynnosci serca i zapisu EKG.

Nieliczne badania dotyczace malych zwykle grup
pacjentéw, poprawne metodologiczne, wskazuja, ze
w niektérych przypadkach restrykcyjnej postaci JP sku-
teczna, tzn. prowadzaca do wzrostu masy ciata i zmniej-
szenia sie liczby i nasilenia objawéw JP moze by¢ fluo-
ksetyna w dawce 20-60 mg/dobe, a takze inne SSRI.
Nalezy jednak przyjaé, ze nie istniejg jednoznaczne do-
wody skuteczno$ci fluoksetyny i innych lekéw z grupy
SSRI w przywracaniu wiasciwej masy ciala pacjentéow
z JB wykazano jednak skuteczno$é¢ tego leku w zapo-
bieganiu nawrotom JP u pacjentéw, ktérym udalo sie
znormalizowa¢ mase ciala. Znakomita wiekszo$¢ bada-
czy nie zaleca trgjpierscieniowych lekéw przeciwdepre-
syjnych (TLPD) — z powodu ryzyka nasilenia zaburzen
ze strony krazenia lub ich wystgpienia. W przypadku
pacjentéw opornych na leczenie istniejg pojedyncze
dane (badania otwarte, opisy przypadkéw) o skuteczno-
Sci, szczegblnie w zakresie przyrostu masy ciata, lekow
przeciwpsychotycznych II generacji — LPIIG (olanzapi-
na). Nalezy jednak podkresli¢, ze zbyt szybki przyrost
masy ciala, ktéry czasem zdarza sie po olanzapinie,
moze okazaé sie czynnikiem niekorzystnym, nasilajg-
cym lek przed zmiang masy ciala u oséb nieprzygoto-
wanych psychologicznie na tak szybkg zmiane. Zwykle
leczenie olanzaping ogranicza sie do szczegblnych po-
staci JP — przewlektej, opornej na inne formy terapii,
u os6b z niezwykle trwatymi, nie poddajacymi sie ko-
rekcie przekonaniami na temat rozmiaréw, ksztattéw
swego ciala, sposob6w odzywiania sie, itd.

Dodatkowa farmakoterapia

W praktyce u 0séb z JP z wysokim poziomem leku
przed jedzeniem, zmiang masy ciala nastepujacg w
trakcie leczenia, niektérzy autorzy zalecajg krétkoter-
minowe podawanie benzodiazepin o dltuzszym okre-
sie dzialania w matych dawkach lub malych dawek
mianseryny (10-30 mg) (konieczne monitorowanie
poziomu leukocytéw i rozmazu), pod warunkiem do-
brego stanu somatycznego.

Podawanie estrogenéw w celu leczenia gestosci
kosci u dzieci i mtodziezy nie powinno by¢ zalecane,
bo moze prowadzi¢ do przedwczesnego kostnienia.
Nie rozwigzano problemu skutecznego leczenia os-
teopenii i osteoporozy.

Realimentacja

Osigganie przybytku masy cialo powinno prze-
biega¢ stopniowo; zaleca sie, aby w szpitalu przyby-
tek ten miedcit sie w przedziale 0,5-1,5 kg/tydzien,
a w warunkach ambulatoryjnych - 0,25-0,5 kg.

Wszyscy pacjenci wymagaja regularnego moni-
torowania stanu fizycznego, a czesto$¢ oceny zalezy
od wyjsSciowych parametréw. Nalezy pamietaé, ze
w pewnych przypadkach moze byé konieczna suple-
mentacja multiwitaminami, mineralna, zawsze, jesli
tylko to mozliwe, podawana doustnie. Podkredla sie,
ze parenteralne odzywianie nie powinno by¢ uzywa-
ne, poza sytuacjami wyjatkowymi, kiedy dochodzi do
powaznych dysfunkcji przewodu pokarmowego. Po-
dobnie, jesli tylko to mozliwe, zasadnicza cze$é kalorii
nalezy dostarcza¢ w postaci zwykltych positkéw, a nie
odzywek. 7Z badan wynika, ze nalezy jak najszybciej
stosowa¢ normalng diete.

Opisywano réwniez skuteczno$é suplementacji
wielonienasyconymi kwasami ttuszczowymi omega-
3, lecz wyniki takiego dzialania nie sg dostatecznie
udokumentowane.

Szczegblne grupy ryzyka

Zawsze nalezy zidentyfikowaé grupy wysokiego
ryzyka, do ktérej naleza przede wszystkim kobiety
z JP z towarzyszacymi ciezkimi chorobami soma-
tycznymi (np. cukrzyca) oraz bedace w cigzy lub
w okresie poporodowym. Kobiety z JP w ciazy powinny
zostaé objete intensywnga prenatalng opieka, czasem
ptéd — prenatalnym odzywianiem, a zawsze nalezy
monitorowac jego rozwdj.

Leczenie farmakologiczne JP i wspélistnie-
jacych zaburzen psychicznych

Donajczesciej wspolistniejacych zaburzen psychicz-
nych u chorych na JP zalicza sie: zaburzenia afektyw-
ne (w tym depresja i CHAD) — 1/5 pacjent6éw, zaburze-
nia lekowe (u 1/4), OCD u 1/8, zaburzenia osobowosci
u 1/7, naduzywanie substancji u 1/7 oraz schizofrenie
u 1/20. Samobgjstwo, jak wspomniano wczesniej, jest
po wyniszczeniu, jednym z podstawowych powodéw
zgonéw chorych na JP i z reguly niezbyt jasno wigze
sie z obecnodcig zaburzen depresyjnych.

Czasem, gdy wspdlistniejg ww. zaburzenia trzeba
jednoczesnie prowadzi¢ ich terapie, zaréwno psy-
chologiczna, jak i farmakologiczna, zawsze w przy-
padku powaznego nasilenia zaburzen wsp6élistnie-ja-
cych, zachowan samobdjczych, jesli nie ma wskazan
do hospitalizacji na oddziale somatycznym, na od-
dziale szpitalnym psychiatrycznym. Jesli ze wzgle-
du na stan somatyczny hospitalizacja musi najpierw
odbywac¢ sie w innym oddziale, to konieczne sg state
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konsultacje psychiatryczne i monitorowanie stanu
psychicznego przez specjaliste — psychiatre. Obowia-
zuja jednak, wczesniej przedstawione, zasady ogdlne
co do decyzji wiaczenia lekéw psychotropowych.

Przewodniki i standardy nie podajg algorytméw le-
czenia JP w przypadku wspélistnienia ww. zaburzen
psychicznych. Przeglad badann moze by¢ jednak Zréd-
tem wskazéwek co do potencjalnie skutecznej farma-
koterapii. We wspdlistniejacej nasilonej depresji (I epi-
zod, kolejny w nawracajacej depresji) skuteczne moze
by¢ leczenie fluoksetyng lub innymi SSRI, podobnie jak
w nasilonych zaburzeniach lekowych, OCD, byé moze
takze SNRI.

W CHAD mozna poleci¢ kwas walproinowy i jego
pochodne, karbamazepine, pod warunkiem monito-
rowania stanu somatycznego.

Zachowania samobdjcze zawsze wymagajq szcze-
gblowej diagnostyki pod katem wspdlistnienia innych
zaburzeni psychicznych i odpowiedniej terapii, ale
takze diagnozy probleméw w rodzinie, interpersonal-
nych i zyciowych.

Wspétistnienie USE, ktére w polskiej populacji wy-
daje sie by¢ rzadkim problemem, ale jesli istnieje, to
stwarza wiele probleméw ze wzgledu na potrzebe re-
alizacji dwéch programéw terapeutycznych. Na pew-
no powinno by¢ realizowane w warunkach oddziatu
zamknietego, wydaje sie, ze w okresie poczatkowym
jednak w szpitalu psychiatrycznym, a nie w osrodku
leczacym tylko uzaleznienia.



