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ZABURZENIA ODZYWIANIA

WSTEP

Zywnos¢ i akt jej spozywania obecnie
nie pelnia jedynie funkcji zaspokajania po-
trzeb pokarmowych organizmu, ale moga
by¢ przyjemnoScia lub tez specyficznym wy-
razem autoekspresji, zarOwno w pozytyw-
nym, jaki i negatywnym znaczeniu. Jedzenie
stalo si¢ narzedziem wyrazania okreslonych
potrzeb psychologicznych i spotecznych —
pragnienia miloSci, bezpieczenstwa, przyna-
leznoSci, akceptacji. Dla wielu okazalo si¢
tez forma radzenia sobie z negatywnymi
emocjami, stresem, smutkiem, rozpacza. W
efekcie czynniki te okazaly si¢ by¢ przyczy-
na swoistej zywieniowej autoagresji, prowa-
dzac do zaburzefn odzywiania.

Diagnoza zaburzefi zywieniowych jest nie
lada wyzwaniem, z uwagi na nakladanie sie¢
na siebie symptomoOw behawioralnych wie-
Iu z nich. Dodatkowo, wlaSciwe rozpoznanie
komplikuja: subiektywna interpretacja i uza-
sadnienie post¢powania pacjenta, poza mo-
mentem diagnozowania, ktore moga wynikac
z braku umiejetnoSci wyrazania zwigzanej
z ograniczeniami rozwojowymi (TREASURE i
wspotaut. 2010).

Miedzynarodowa Klasyfikacja Chorob
(ICD-10) oraz Klasyfikacja Zaburzen Psy-
chicznych (F50), wedlug Amerykanskiego To-
warzystwa Psychiatrycznego, wyszczegolniaja
nastepujace zaburzenia odzywiania: anorexia
nervosa, bulimia nervosa oraz zaburzenia
odzywiania, gdzie indziej niesklasyfikowane
(KosMOWSKI 2002, WHO 2010).

Anorexia nervosa (anoreksja, jadlowstret
psychiczny) jest zaburzeniem charakteryzuja-
cym sie rozmySlna utrata masy ciala, induko-
wang i utrwalana przez pacjenta. Wystepuje
ona zwykle u dorastajacych dziewczat i mlo-
dych kobiet, chociaz obserwowana jest roOw-
niez u chtopcow, mtodych mezczyzn oraz
starszych kobiet do wieku menopauzalnego.
Zaburzenie to ma podloze psychopatologicz-
ne, polegajace na obawie przed tyciem, zmia-
na ksztattu ciala; w efekcie pacjent narzuca
sobie coraz to nizszy prog masy ciala. Skut-
kiem jest skrajne niedozywienie, prowadzace
do zmian hormonalnych i metabolicznych
oraz zaburzen fizjologicznych. Symptomami
anoreksji sa: restrykcyjna dieta, zwi¢kszony
wysitek fizyczny, wywolywanie wymiotow i
przeczyszczanie sie, uzywanie Srodkow ha-
mujacych apetyt oraz odwadniajacych, po-
strzeganie wlasnej sylwetki jako wciaz otytej,
u kobiet — zahamowanie miesiaczki. Wyste-
powanie jedynie niektorych z wymienionych
objawOw pozwalaja na okreSlenie zaburzenia
jako anoreksji atypowej (WHO 2010). Z uwa-
gi na natezenie poszczegolnych objawow,
proponuje sie wyszczegOlnienie dwoch
typoOw anoreksji: restrykcyjnej i bulimicz-
nej (MAKARA-STUDZINSKA i wspotaut. 2010).
Pierwszy polega na utracie masy ciala po-
przez systematyczne ograniczanie zjadanego
pozywienia, drugi przebiega z okazjonalnym
przejadaniem sie i uzywaniem Srodkéw prze-
czyszczajacych i odwadniajacych, stosowa-
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niem lewatyw i prowokowaniem wymiotow
oraz intensywnym wysitkiem fizycznym.

Bulimia mnervosa (bulimia, zarlocznos$c¢
psychiczna) charakteryzuje si¢ nawracajacy-
mi niekontrolowanymi atakami przejadania
si¢ i stosowaniem zabiegow przeciwdzialaja-
cych skutkom przejedzenia: prowokowaniem
wymiotow, stosowaniem SrodkOw przeczysz-
czajacych i odwadniajacych, lewatyw, wszyst-
ko po to, by nie przyty¢, zachowac szczupla
sylwetke (NAMYSLOWSKA 2000, WHO 2010).
Wiele oznak jest tu wspolnych z anoreksja.
Powtarzajace si¢ wymioty powoduja wzrost
zagrozenia rOwnowagi elektrolitowej organi-
zmu. Bardzo czesto, cho¢ nie zawsze, w wy-
wiadzie bulimii pojawiaja si¢ epizody Swiad-
czace o kilkumiesiecznej lub kilkuletniej ano-
reksji.

Podobnie jak w poprzednim zaburzeniu,
pojawiajace si¢ tylko niektore symptomy bu-
limii, pozwalaja na zakwalifikowanie jej jako
atypowej (WHO 2010).

Jedzenie kompulsywne (kompulsywne
objadanie si¢, napady obzarstwa) mozna zali-
czy¢ do trzeciej kategorii zaburzen (SPITZER i
wspotaut. 1992). Polega ono na napadowym
zjadaniu ogromnych iloSci pozywienia, bez
stosowania metod kompensujacych je, typu
wymioty czy Srodki przeczyszczajace, co pro-
wadzi najczeSciej do otylosci. Z nozologiczne-
go (nozologia — nauka zajmujaca si¢ klasyfi-

kacja chor6b i ich opisem) punktu widzenia
zaburzenie, to jest stanem chronicznym, daja-
cym powazniejsze konsekwencje zdrowotne
niz bulimia i anoreksja (HUDSON i wspotaut.
2007). Z badan epidemiologicznych, przepro-
wadzonych w niektorych krajach europej-
skich wynika, Ze jedzenie kompulsywne jest
powiazane z zaburzeniami psychicznymi ta-
kimi, jak: stany lekowe, zaburzenia nastroju,
depresja. Te czynniki w pelni predysponuja
uznanie tego zaburzenia jako odrebnej jed-
nostki chorobowej (PRETI i wspotaut. 2009),
tym bardziej, ze przyczynia si¢ ono do roz-
woju otyloSci i towarzyszacych jej schorzen
— cukrzycy, choréb sercowo-naczyniowych
itp. (DARBY i wspotaut. 2009).

Obecnie znanych jest wiele innych za-
burzen odzywiania, majacych swoje podloze
w psychice. Naleza do nich: przejadanie si¢
spowodowane stresem zwiazanym z konkret-
nym czynnikiem, np. ze strata bliskiej osoby,
wypadkiem, urodzeniem dziecka itp., jedze-
nie nocne, a takze ciekawa jednostka choro-
bowa zwana ,pica” — czyli jedzenie rzeczy
niejadalnych, np.: ziemi, btota lub produktow
zywnosciowych nie w petni przetworzonych,
np. surowe ziemniaki, maka, co moze miec
tez swoje podloze w niedoborze pewnych
sktadnikow odzywczych. Sa one ujete w ICD-
10 jako inne zaburzenia odzywiania (WHO
2010).

PATOGENEZA CHOROB APETYTU

Przyczyny zaburzen odzywiania moga by¢
roznorakie; doS¢ istotny jest czynnik gene-
tyczny — w tym przypadku pte¢ zenska. Nie
wiadomo jednak na ile jest on znaczacy z
biologicznego, a na ile ze spolecznego punk-
tu widzenia. Badania blizniat i rodzin suge-
ruja, ze anorexia nervosa, bulimia nervosa
i jedzenie kompulsywne sa kompleksem cho-
rob genetycznych, i dla kazdej z nich wspot-
czynnik dziedziczenia mieSci sie¢ w granicach
50 a 83% (TREASURE i wspotaut. 2010). Jed-
nak brak jest jednoznacznego potwierdzenia
tej tezy z uwagi na mala liczbe badafn. Duze
nadzieje poklada sie w badaniach asocja-
cyjnych catego genomu (GWAS) (KHOURY i
wspolaut. 2009), gdyz jednak upatruje si¢ tu
podltoza genetycznego, tak jak to ma miejsce
w przypadku otyloSci (BRANDYS i wspotaut.
2009)

Duzo lepiej rozpoznane sa czynniki bio-
logiczne, bedace wynikiem gltodzenia lub za-

burzonych zachowan zywieniowych. Mozg
jest szczegoOlnie wrazliwy na konsekwencje
niedostatecznego zywienia, bowiem zuzy-
wa okoto 20% dobowego zapotrzebowania
energetycznego i jest uzalezniony od glu-
kozy. Zatem niedozywienie ma ogromny
wplyw na zasadnicze funkcje mozgu, w tym
na system regulujacy apetytem. WickszoS¢
zaburzen zywieniowych ujawnia si¢ w wie-
ku dojrzewania, w okresie wyjatkowym dla
reorganizacji mozgu, i nastepujace wtedy
niedozywienie moze odnieS¢ negatywne
skutki. Glodzenie przyczynia si¢ do zmniej-
szenia mozgu i jest zwigzane z wieloma za-
burzeniami behawioralnymi i psychospo-
lecznymi, takimi jak: upor, niezréwnowaze-
nie emocjonalne, trudnosci w komunikacji
spotecznej. Wiele z tych symptomow uste-
puje wraz z przyrostem masy mozgu i 0sia-
gnieciem wilasciwych rozmiarow. Podczas
zaawansowanej anoreksji zmniejsza si¢ we
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krwi stezenie wskaznikow Swiadczacych o
stanie odzywienia moézgu, a dane pochodza-
ce z badan genetycznych sugeruja, ze ma
to znaczacy wplyw na nieprawidlowosci w
systemie nerwowym (TREASURE i wspotaut.
2010)

Charakterystyka osrodka kontroli apety-
tu moze pomoOc w zrozumieniu zaburzen
zywieniowych. Mozna tu rozpatrywac trzy
elementy. Po pierwsze, system homeostazy,
zlokalizowany w pniu moézgu i podwzgo-
rzu, ktory integruje obwodowe wskazni-
ki metaboliczne z informacja z przewodu
pokarmowego dla wywolania stanu glodu,
nasycenia oraz aktywnoSci nerwowej au-
tonomicznej. Po drugie, system sterujacy z
zespotem polaczen nerwowych wewnatrz
kory mezolimbicznej i prazkowia, gdzie
dochodza bodzce z narzadéow zmystow i
struktur nerwowych, ktore sa wykorzysty-
wane w procesie uczenia si€ i zapamiety-
wania. Ten system rejestruje wartoS¢ nagro-
dy zwiazanej z zywnoScia i jest wzbudzany
w motywacji szukania pozywienia i jedze-
nia. Po trzecie, samoregulujacy system, we-
wnatrz ktorego dziala forma tzw. odgornej
kontroli apetytu, w kontekScie celow zycio-
wych, warto$ci i rozumienia.

Nienormalne zmiany w tych trzech sys-
temach sa odpowiedzialne za ryzyko wysta-
pienia zaburzef zywieniowych. W badaniach
przeprowadzonych na krolikach, z wywola-
nym jedzeniem kompulsywnym z towarzysza-
cymi symptomami (Wymioty, stres), zauwa-
zono, ze zwierzeta wykazuja objawy gtodu
narkotycznego. Ponadto, mialy sktonnos¢ do
powracania do natlogu po pewnym czasie, a
co ciekawe, obserwowana byla tez toleran-
cja krzyzowa, czyli przeniesienie nalogu z
pozywienia na alkohol i kokaine. Podlozem
tych zmian behawioralnych sa modyfikacje
w transmiterach chemicznych - dopaminie
i opioidach. W ostatecznym rozrachunku
mozna spodziewac sie, ze u os6b majacych
sktonno$¢ do nadmiernej chudoSci, czy to
w stanach chorobowych, czy na skutek dzie-
dziczenia, dojdzie do ujawnienia anoreksji.
Natomiast u osOb predysponowanych do
tycia mozna spodziewac si¢ bulimii lub je-
dzenia kompulsywnego. Jak dotad ustalono,
ze w zaawansowanej anoreksji dochodzi do
zmian aktywnoSci okreSlonych receptorow
w neuronach serotoninergicznych, natomiast
nie wyjasniono tej kwestii w warunkach bu-
limii i kompulsywnego jedzenia (TREASURE i
wspoétaut. 2010).

CZYNNIKI SRODOWISKOWE W ZABURZENIACH ODZY WIANIA

Srodowisko ksztattuje rozwoj kazdego
cztowieka od momentu poczecia. Na przy-
ktad, zaburzenia zywieniowe rozwijaja si¢
czeSciej u osob, ktorych matki narazone byly
na stres w czasie ciazy (TREASURE i wspotaut.
2010), u ktorych doszto do uszkodzen okoto-
porodowych oraz u wczeSniakow (FAVARO i
wspotaut. 2006). W niektorych krajach roz-
winictych popularne sa praktyki zachecajace
do stosowanie restrykcyjnych diet odchudza-
jacych i zachowania przesadnie szczuptej syl-
wetki. Prowadzi to do nieprawidlowego po-
strzegania rozmiaréw i ksztaltu wilasnego cia-
la na tle ,ideatu”. Krytyka, dokuczanie i pew-
ne formy zne¢cania sig, skupione wokot jedze-
nia czy wagi i wygladu, ogromnie zwickszaja
ryzyko wystapienia zaburzen odzywiania
(TREASURE i wspotaut. 2010). Pietnowanie
otyloSci, idealizacja ,chudosci”, tatwy dostep
do smacznej zywnoSci, czesto jedzonej w se-
krecie, moze prowadzi¢ do takich zachowan
kontroli masy ciala, ktére wrecz destabilizuja
biologi¢ kontroli apetytu. Dodatkowo, kiedy
szkodliwe praktyki zwiazane z zywieniem i

wlasnym wygladem, zbiegaja si¢ np. z nie-
powodzeniami zyciowymi (opuszczeniem,
czy wykorzystywaniem fizycznym lub seksu-
alnym), to poteguje mozliwoS¢ pojawienia
sie¢ zaburzen w odzywianiu. Bardzo waznym
determinantem moze by¢ tez przynaleznoSc
czy identyfikacja seksualna. Pionierskie bada-
nia wsrod grupy homoseksualistow, kobiet
i mezczyzn roznych ras, pozwolily na usta-
lenie, ze mezczyzni biseksualni i homosek-
sualni, szczegolnie rasy czarnej i latynosi, sa
bardziej narazeni na zaburzenia zywieniowe
niz heteroseksualni. Ta prawidlowos¢ omija
kobiety, u ktorych pojawianie si¢ zaburzen
zywienia nie ma zwiazku z przynaleznoScia
seksualng (FELDMAN i MEYER 2007).

Czas tuz po okresie dojrzewania jest prze-
lomowym pod wzgledem wrazliwoSci na za-
burzenia. Zmiany rozwojowe (hormonalne
oraz w obrebie moézgu), czynniki stresotwor-
cze, wyzwania zyciowe (zmiany w przyna-
leznoSci socjalnej, konkurencja) moga byc¢
punktami zapalnymi w zmianach zachowan
zywieniowych. Powstale wowczas deficyty
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zywieniowe moga indukowac stany choro-
bowe, ujmowane w cztery ogolne dziedziny:
skutki medyczne w obrebie ciala i mozgu,
skutki w relacjach miedzyludzkich, przesad-

ne unikanie radzenia sobie ze stresem oraz
obsesyjne natrectwa (TREASURE i wspoOlaut.
2010).

SKUTKI SOMATYCZNE ZABURZEN ODZYWIANIA

Anoreksja i bulimia sa odpowiedzialne za
najpowazniejsze konsekwencje zdrowotne
pod wzgledem zywieniowym, biochemicz-
nym i somatycznym. Pierwsza, z uwagi na
dlugotrwate powstrzymywanie si¢ od przyj-
mowania pokarmu, a druga, z powodu prze-
ciwdzialania skutkom nadmiernego jedzenia
poprzez prowokowanie wymiotow, przyjmo-
wanie SrodkOw przeczyszczajacych i diurety-
kow (MAKARA-STUDZINSKA i wspotaut. 2010).

Mimo ze zaburzenia w odzywianiu moga
rozpoczac si¢ w wieku dojrzalym, to najwi¢-
cej przypadkow notuje si¢ pomiedzy 10 a
19 rokiem zycia, ktore prowadza woOwczas
do zakl6cenia wzrostu i rozwoju organizmu
(CURRIN i wspotaut. 2005). WieckszoS¢ pato-
fizjologicznych powiklan jest odwracalna,
pod warunkiem poprawy stanu odzywienia,
zaprzestania nieprawidlowego zywienia czy
praktyk ,oczyszczania” organizmu Srodkami
laksacyjnymi. Jednak niektore skutki moga
by¢ grozine, np. zaburzenia poziomu elektro-
litow (hipokalemia) spowodowane czesty-
mi wymiotami, biegunkami czy diuretykami.

Przy tym niedobory zZywieniowe poteguja ry-
zyko arytmii serca czy wspolistniejacych in-
fekcji (GOWERS i wspotaut. 2004, WILLIAMS i
wspotaut. 2008).

Ocena ryzyka pod katem medycznym
jest niezwykle ktopotliwa. Dzieci i mlodziez
maja mniejsze rezerwy skladnikow odzyw-
czych niz doroSli, a wiec tu ryzyko bedzie
gwaltownie rosto. Powszechnie stosowany
miernik stanu odzywienia, wskaznik masy
ciata (BMI), nie jest w pelni uzyteczny w
stosunku do dzieci, 0sOb szczegollnie wyso-
kich lub umi¢Snionych oraz ze sktonnoscia-
mi do obrzekow. Wspotwystepowanie scho-
rzen zwieksza podatno$S¢ i moze wymagac
szczegoOlnej obserwacji, np. przy cukrzycy,
ktora jest ryzykowna niezaleznie od war-
toSci BMI (TREASURE i wspotaut. 2010). W
przypadku anoreksji pojawiaja si¢ tez pro-
blemy hormonalne, np. zmniejszenie wy-
dzielania gonadotropin, kortyzolu, moga tez
pojawiac si¢ symptomy nadczynnoSci tarczy-
cy, przy zachowaniu jej normalnych funkcji
(KOVACS T WINSTON 2003).

Tabelal. Wartosci progowe wybranych wskaznikOw stanu odzywienia i zdrowia Swiadczace o za-
grozeniu zdrowotnym u 0sOb z zaburzeniami odzywiania (TREASURE i wspotaut. 2010).

Wskazniki Ryzyko umiarkowane  Ryzyko duze Norma
Stanu odzywienia
BMI (kg/m?) <15 <13 19-25
BMI (centyle) <3. <2. 5-95
Utrata masy ciata (kg/tydzien) >0,5 >1,0 0
Stanu uktadu krazenia
Skurczowe ci$nienie krwi (mm Hg) <90 <80 120
Rozkurczowe ci$nienie krwi (mm Hg) <60 <50 80
Tetno (uderzen/min) <50 <40 60-85
Wysycenie tlenem (%) <90 <85 95-99
Temperatura ciata (C°) <35 <345 30,6
Biochemiczne
Potas <2,5; Potas 3,5-5,0;
atyniny, glukoza ja od normy Fosforany<0,5 Fosforany 0,9-1,6.
[mmol/L] [mmol/L]
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Opracowano zestaw markerow, ktorych
odchylenia od okreSlonych wartoSci wskazu-
ja na ryzyko zdrowotne (Tabela 1). Trzeba
pamietad, ze analize wartoSci poszczegdlnych
wskaznikow nalezy rozpatrywa¢ w kontek-
Scie calego obrazu klinicznego, a nie wybior-
CZo.

Niedobory pokarmowe w stanie anorek-
sji rozwijaja si¢ stopniowo i maja charakter
ogolny. Nalezy je uzupelnia¢ systematycznie,
zarOwno poprzez wprowadzanie do diety
produktow o wyjatkowej wartoSci odzyw-
czej, jak i poprzez stosowanie suplementow
witaminowych i mineralnych. W pierwszej
fazie (3-7 dni) dieta powinna byc¢ lekko-
strawna, dostarczajaca 510 kcal/kg masy cia-
la/dzie,, uzupelniona w tiamine i inne wi-
taminy B oraz oparta na produktach wyso-
kofosforanowych (mleko i przetwory) (NCC
2006). W przypadkach zaawansowanych
zaburzen, gdy wystepuja klopoty z przetyka-
niem, konieczne jest zywienie poprzez sonde
dozoladkowa. W umiarkowanych stanach za-
burzen nalezy dazy¢ do osiagniecia przyrostu
masy ciala rzedu 250-450 g tygodniowo u
pacjentow leczonych w domu oraz okoto 1
kg, u pozostajacych w szpitalu (APA 20006).

Wiele z praktyk majacych na celu utra-
te masy ciala, a wiec prowokowanie wy-
miotéow, naduzywanie diuretykow, srodkow
przeczyszczajacych, napojow energetyzuja-
cych z kofeina, moze powodowaé odwod-
nienie lub przewodnienie, czego efektem
jest zaburzenie gospodarki elektrolitowe;j
organizmu, prowadzace czasem do ostrej
niewydolnosci nerek. Przedtuzajaca sie hi-
pokalemia, bedaca efektem biegunek, jest
tez zwiazana z niedostatecznymi pozioma-
mi wapnia i magnezu, ktore takze nalezy
uzupetniaé. W ochronie ubytku potasu w
organizmie pomocne sa inhibitory pompy
protonowej, hamujace sekrecj¢e soku zo-
tadkowego (EIRO i wspodlaut. 2002). Dziata-
nie tych lekow wykorzystywane jest tez w
ochronie przelyku i zebow przed uszkodze-
niami sokiem zotadkowym podczas wymio-
tow (TREASURE i wspotaut. 2010). Czasami
pacjenci adaptuja sie¢ do malego poziomu
potasu w organizmie, jednak w wielu przy-
padkach moze wystepowac arytmia, pora-
zenna niedroznosSc jelit, ostabienie mie¢Sni i
niedowlad (MAKARA-STUDZINSKA i wspotaut.
2010).

DLUGOTRWALE SKUTKI ZDROWOTNE

Niektore z efektow zaburzen zywienio-
wych moga by¢ nieodwracalne lub mie¢ poz-
niejsze reperkusje zdrowotne, zwlaszcza jesli
dotycza tkanki kostnej, uktadu rozrodczego
oraz mozgu. Podstawowymi zagrozeniami
sa: problemy stomatologiczne, zahamowanie
wzrostu oraz osteoporoza. Utrata masy kost-
nej kregostupa ledZwiowego, koSci promie-
niowej i udowej sa stwierdzane po wielu
latach od ustapienia choroby, a przyczyniaja
sie do latwiejszych zlaman, skrzywien kre-
gostupa i chronicznego bolu. W niektorych
przypadkach eliminacja zaburzen, doprowa-
dzenie do przyrostu masy ciala pozwala na
zwickszenie masy kostnej, zwlaszcza jesli
towarzyszy temu przywrocenie miesiaczki.
Prowadzono proby ochrony koScca roznymi
metodami, np. Srodkami antyresorpcyjnymi,
estrogenami, insulinopodobnym czynnikiem

wzrostu, suplementami wapnia, jednak zadna
z tych metod nie jest ostatecznie sprawdzo-
na i polecana (MEHLER i MACKENZIE 2009).

U kobiet cierpiacych na anoreksje stwier-
dzono zaburzenia ptodnoSci. Badania szwedz-
kie wykazaty jej spadek do 70% w populacji
generalnej (HJERN i wspotaut. 2006). Masa
urodzeniowa niemowlat jest nizsza w przy-
padku matek z anoreksja, a wyzsza — z bu-
limia (MICALI i wspotaut. 2007, TREASURE i
wspotaut. 2010). U bulimiczek, czesSciej niz w
populacji generalnej, zdarzaja si¢ poronienia,
i to czesto powtarzajace si¢ (MICALI i wspot-
aut. 2007). Odnotowano réwniez wzrost za-
grozen okotloporodowych (SOLLID i wspotaut.
2004) oraz problemow z karmieniem, odbija-
jacych sie we wzroScie i rozwoju niemowlat
(TREASURE i wspotaut. 2010).

LECZENIE ZABURZEN ODZY WIANIA

Na Swiecie osoby z zaburzeniami odzy-
wiania objete sa powszechna opieka medycz-
na (PATTON i wspotaut. 2008). Postepowanie

w przypadku bulimii czy jedzenia kompul-
sywnego moze by¢ komplikowane poprzez
wystepowanie schorzen towarzyszacych, jak:
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otylosS¢ i cukrzyca, czy zaburzenia afektywne
i uzaleznienia. Jednak ryzyko powiklan jest
w tym przypadku mniejsze niz przy anorek-
sji. Zasadniczo zaleca sie¢, aby osoby cierpia-
ce na anoreksje byly leczone w warunkach
domowych (NCCMH 2004), natomiast w wa-
runkach szpitalnych, dopiero w ostateczno-
Sci. Pobyt w placowce medycznej powinien
by¢ mozliwie jak najkrotszy, jedynie na czas
ztagodzenia ostrego stadium choroby, nato-
miast dyskusyjne jest przediuzanie go do cza-
su przywrocenia wlasciwej masy ciata badz z
zamiarem zapobiezenia nawrotom (FITTING i
wspotaut. 2008).

Praktyka medyczna podkresSla waznos¢
specjalistycznej opieki nad osobami dotknie-
tymi zaburzeniami zywieniowymi, jednak
opieka taka nie zawsze jest dostepna, dlatego
proponuje si¢ uruchomienie nowoczesnych
jej form z wykorzystaniem internetu czy te-
lefonu komorkowego. Podkresli¢ nalezy, ze
takie dzialania sprawdzaja si¢ w przypadku
bulimii i jedzenia kompulsywnego (PERKINS i
wspotaut. 20006, SYSCO i WALSH 2008, TREASU-
RE i wspotaut. 2010).

LECZENIE ANOREXIA NERVOSA

Mato jest, popartych dowodami, infor-
macji o leczeniu anoreksji. TrudnoSci w
tym zakresie wynikaja przede wszystkim z
niekompletnych historii chorob, bedacych
konsekwencja braku sukcesu w leczeniu lub
rezygnacji z terapii samych pacjentow. W
tej sytuacji postepowanie w leczeniu tego
zaburzenia oparte jest w glownej mierze na
zaleceniach specjalistow. PodkresSlaja one
interdyscyplinarne podejScie do problemu,
obejmujace elementy medyczne, zywienio-
we, spoleczne i psychologiczne. Psychotera-
pia moze by¢ stosowana indywidualnie lub
wraz z rodzina, zaleznie od wieku pacjenta,
sytuacji rodzinnej, zaawansowania choroby
(BEUMONT i wspotaut. 2004, NCCMH 2004,
APA 2000).

Dla mlodziezy polecana jest terapia w
gronie rodzinnym (KEEL i HAEDT 2008). Je-

§li nie ma wspolwystepowania innych zabu-
rzeni zywieniowych, to wystarczajaca jest te-
rapia 6-miesi¢czna (LOCK i wspotaut. 2005).
Nie poleca si¢ natomiast wspolnej terapii,
jesli rodzice sa nadopiekunczy lub przesad-
nie krytyczni wobec dzieci (ZABLANA i wspol-
aut. 2009). Niestety nie ma potwierdzonych
danych o skutecznosci jakichkolwiek lekow,
ani w ostrym ani ustabilizowanym stadium
anoreksji (CROW i wspotaut. 2009).

LECZENIE BULIMIA NERVOSA

W przypadku tego zaburzenia wiadomo,
ze doskonate skutki odnosi terapia poznaw-
czo-behawioralna i jest ona podstawowa
metoda tu stosowana. Terapia polega na ta-
kim ukierunkowaniu pacjenta, aby, stosujac
okresSlony model zywienia, mogt uzmystowic
sobie niewlasciwe zachowania i odruchy
zwiazane z jedzeniem oraz nauczyl si¢ zaste-
powac je wlaSciwymi. Okazalo sie, ze Srodki
farmakologiczne nie poprawiaja skutecznosci
terapii psychologicznej (HAY i BACALTCHUK
2008, TREASURE i wspotaut. 2010).

Czasami farmakoterapia jest stosowana,
ale wowczas, gdy psychoterapia jest niedo-
stepna lub nieakceptowana przez pacjenta
(NCC 2004, APA 20006). Dane o jej skutecz-
nosci sa3 dos¢ dobrze udokumentowane, ale
tylko w przypadku krotkotrwatego leczenia
ostrych stanow u os6b dorostych i nie moga
by¢ przenoszone na dzieci i mtodziez (STONE
i wspotaut. 2009).

LECZENIE W PRZYPADKU JEDZENIA
KOMPULSYWNEGO

Dobre efekty w leczeniu tego zaburzenia
daje psychoterapia podobna do tej stosowa-
nej w bulimii. Jednak nie zawsze sukces jest
w pelni satysfakcjonujacy, poniewaz czesto
osiaga sie zmniejszenie czestoSci przypadkow
objadania si¢, ale niekoniecznie prowadzi to
do jednoczesnej utraty masy ciala, co powin-
no by¢ jednym z rezultatOw postepowania
(TREASURE i wspotaut. 2010).

PODSUMOWANIE

Anoreksja jest najgroZzniejszym z zburzen
zywieniowych, poniewaz wyzdrowienie z
niej jest duzo trudniejsze niz z innych (BERK-
MAN i wspotaut. 2007, VON HOLLE i wspot-
aut. 2008). Dane literaturowe wskazuja, ze
anoreksja powoduje najwyzsza Smiertelnosc
wsrod choréb psychicznych (ATHEY 2003)

oraz w wielu przypadkach trwale problemy
psychiatryczne. Jedynym pocieszeniem moze
by¢ to, ze jesli zaburzenie pojawi si¢ w mto-
dym wieku, zostanie dobrze rozpoznane i le-
czone, to nie pozostawia trwalych negatyw-
nych skutkéw somatycznych i psychicznych
(TREASURE i wspotaut. 2010). Jesli nie, to w
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efekcie zaburzona jest egzystencja cztowieka
nawet na 20 lat (HJERN i wspotaut. 20006).

Bulimia i kompulsywne objadanie si¢ daja
w okoto 30% nastepstwa w postaci nadwa-
gi i otyloSci (FICHTER i wspotaut 2008), ale
nie stanowia tak duzego zagrozenia dla zycia
jako takiego.

Zaburzenia zywieniowe sa wypadkowa
pewnych wydarzen zyciowych (Srodowi-
skowych), biologicznych oraz rozwojowych
cech czlowieka. Indukuja one wiele negatyw-
nych skutk6w medycznych i psychospotecz-
nych, wynikajacych z choréb powstatych na
tle ,niedozywienia” mozgu.

Badania przeprowadzone w krajach euro-
pejskich wykazaly, ze rozne zaburzenia odzy-
wiania s3 istotnym problemem zdrowotnym,
a wlasciwa diagnoza i dostep do specjali-
stycznej opieki moga w ogromnym stopniu
zmniejszy¢ konsekwencje zdrowotne (STRIE-
GEL-MOORE i wspotaut. 2008). W diagnozowa-

niu i terapii zaburzen zywieniowych nalezy
bra¢ pod uwage wiele réznych uwarunko-
waf, czasem wydajacych sie odlegtymi od
meritum np. przynalezno$¢ seksualna, ktora
moze mie¢ wplyw zarowno od strony fizjolo-
gicznej jak i spoleczne;j.

Prognozy zapadalnosci na choroby apety-
tu nie sa pocieszajace. Biorac pod uwage zlo-
zonos¢ czynnikOw fizjologiczno-srodowisko-
wych oraz podatno$¢ mlodych ludzi na ich
niekorzystne aspekty, w polaczeniu z mozli-
woScia traktowania zywnoSci i sposobu zy-
wienia jako tatwo dostepnego elementu au-
toekspresji, przy ogromnych mozliwoSciach
komunikacji spotecznej, nalezy spodziewac
sie wzrostu czestoSci wystepowania zabu-
rzen odzywiania. OczywiScie pociaga to za
soba konieczno$¢ doskonalenia metod lecze-
nia i usprawnienia wielokierunkowej opieki
specjalistyczne;.

EATING DISORDERS

Summary

Anorexia nervosa, bulimia nervosa, binge eat-
ing, and other unspecified eating disorders (e.g.
nocturnal eating, pica) are classified as mental or
emotional illnesses, where the complex of genetic,
biological, and environmental factors is the key for
pathogenesis. Eating disorders most often affect
girls and young women, but occur in adults, and dis-
organize their mental and social life for many years,
causing death in most cases of anorexia. The most
hazardous effects of eating disorders are: weaken-
ing of the skeleton, deregulation of endocrine sys-
tem (growth retardation and changes in reproduc-
tive system therein), and brain dysfunctions, being
the consequence of electrolyte imbalances (eg. hy-

pokalemia, hypocalcemia) and nutrients deficiency
as pathophysiological complications of starvation,
excessive vomiting or laxative and diuretic misuse.
The treatment of eating disorders relies on a multi-
disciplinary approach, including medical, nutritional,
social and psychological components, but the cogni-
tive behavioural therapy plays a fundamental role.
Complexity of physiological and environmental fac-
tors, and young people susceptibility to negative as-
pects of theirs, and using food as a self-expression
implement, lead to an increase in morbidity of ap-
petite diseases. Therefore methods of course and
the multidirectional secondary healthcare must be
improved permanently.
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