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Summary

Anorexia nervosa (AN) is the third most common disorder, after obesity and asthma, in 
the population of adolescents between 13–18 years of age. Food intake reduction is associ-
ated with whole body dysfunction, affecting its physical, psychological and social spheres. 
As a result of starvation, dysfunction develops in virtually all systems and organs. However, 
most frequently patients with AN complain of digestive symptoms, such as a feeling of 
fullness after meals, pain in the upper abdomen, dysphagia, nausea, bloating and constipa-
tion. They can have mild functional character, but may also reflect serious complications, 
including diseases requiring urgent surgical intervention. In addition, gastric complaints 
may hinder nutritional management of AN. Care of AN patients requires cooperation of 
many specialists in the field of psychiatry, psychology, paediatrics, internal medicine and 
nutrition. However, it is often difficult to organize such a team. Therefore, we decided to 
approach the issues of gastrointestinal symptoms and complications in the course of AN, 
and the rules of nutritional therapy.
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Wstęp

Jadłowstręt psychiczny (anorexia nervosa – AN) jest to przewlekły zespół cho-
robowy polegający na celowym dążeniu do utraty masy ciała poprzez różnorodne 
zachowania, takie jak ograniczanie przyjmowania pokarmów, stosowanie niskokalo-
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rycznej diety, nadmierny wysiłek fizyczny, używanie środków przeczyszczających, 
prowokowanie wymiotów lub poddawanie się innym formom odchudzania [1].

Wyróżnia się dwa typy AN: postać restrykcyjną, w której dominuje ograniczanie 
spożywania pokarmów i/lub intensywny wysiłek fizyczny oraz postać bulimiczno-
-przeczyszczającą – związaną z  występowaniem epizodów objadania się i  jedno-
czesnym podejmowaniem zachowań oczyszczających (tj. prowokowanie wymiotów, 
stosowanie środków moczopędnych lub przeczyszczających).

W krajach wysoko rozwiniętych częstość występowania AN szacuje się na 0,3–2%, 
a stosunek częstości zachorowań u kobiet i mężczyzn waha się od 10:1 do 4:1 [1]. 
Jest to trzecie pod względem częstości występowania schorzenie, po otyłości i astmie 
oskrzelowej, w grupie młodzieży w wieku 13–18 lat [2].

Powikłania gastroenterologiczne w AN

Ograniczenie przyjmowania pokarmu wiąże się z zaburzeniami funkcjonowania 
całego organizmu, dotyczącymi zarówno jego sfery fizycznej, psychicznej, jak i spo-
łecznej [1]. Na skutek głodzenia się dochodzi do zaburzeń funkcjonowania praktycznie 
wszystkich układów i narządów, jednak najczęściej pacjenci z AN uskarżają się na do-
legliwości ze strony przewodu pokarmowego, takie jak uczucie poposiłkowej pełności, 
ból w okolicy nadbrzusza, dysfagia, nudności, wzdęcia i zaparcia [1]. Mogą one mieć 
łagodny, czynnościowy charakter, ale mogą również stanowić objawy poważniejszych 
powikłań, w tym schorzeń wymagających pilnej interwencji chirurgicznej. Ponadto 
nawet łagodne dolegliwości gastryczne często utrudniają prowadzenie leczenia ży-
wieniowego w jadłowstręcie psychicznym, pacjenci usprawiedliwiają bowiem w ten 
sposób swoją niechęć do spożywania posiłków, poszukując organicznego wytłuma-
czenia swojej niskiej masy ciała.

Należy podkreślić, że dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego mogą być 
pierwszym objawem zaburzeń odżywiania. U dorosłych pacjentów cierpiących na 
anoreksję o późnym początku właściwe rozpoznanie niejednokrotnie poprzedzają 
wieloletnia diagnostyka i terapia gastroenterologiczna, a czasami nawet niepotrzebne 
zabiegi operacyjne [3].

W literaturze przedmiotu odnaleźć można liczne informacje na temat zmian funk-
cjonowania przewodu pokarmowego w AN, które przedstawiamy poniżej.

Zmiany w jamie ustnej

Pacjenci z AN często uskarżają się na suchość jamy ustnej. Mogą jej towarzyszyć 
nadżerki błony śluzowej dziąseł i  podniebienia, kątowe zapalenie warg, zapalenie 
dziąseł i przyzębia [4]. Zmiany te wynikają ze zmniejszonego spoczynkowego i sty-
mulowanego wydzielania śliny oraz obniżenia jej wartości pH [4].

W postaci przeczyszczającej choroby na błonie śluzowej jamy ustnej, zwłaszcza 
w okolicy podniebienia miękkiego, pojawiają się uszkodzenia powstałe w wyniku pro-
wokowania wymiotów [5]. W przebiegu anoreksji może wystąpić również jedno- lub 
obustronny niebolesny obrzęk ślinianek przyusznych [5, 6]. Według Gross i wsp. [6] po-
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większenie ślinianek stwierdza się w 10–50% przypadków, głównie w postaci przeczysz-
czającej [5]. Etiologia tych zmian nie została do końca wyjaśniona. Przerost przyusznic 
może być wynikiem zarówno powtarzających się napadów żarłoczności, w czasie których 
dochodzi do pobudzenia gruczołów, jak i ustawicznych wymiotów, podczas których kwas 
żołądkowy dostaje się do przewodów ślinowych, drażniąc ich wyściółkę [5].

Na skutek oddziaływania kwaśnej treści żołądkowej na zęby może dochodzić do 
nieodwracalnej erozji szkliwa [4, 5]. Cechuje ją demineralizacja rozpoczynająca się od 
warstw zewnętrznych ze stopniowym zajęciem coraz głębszych tkanek zęba. Począt-
kowo powstają płytkie, kraterowate zagłębienia wyraźnie odgraniczone od zdrowego 
szkliwa, a w miarę postępu choroby dochodzi do zaawansowania zmian i odsłonięcia 
zębiny, a nawet miazgi zębowej [4].

Gieorgijewska i wsp. [7] przebadali grupę 30 pacjentek, u których rozpoznano 
jadłowstręt psychiczny (AN) lub bulimię psychiczną (BN). Wśród obserwowanych 
u chorych na AN zmian w obrębie jamy ustnej najczęściej stwierdzano zapalenie kątów 
warg (71%), zmiany pourazowe (35%) i zapalenie języka (43%). Autorzy potwierdzili 
także częstsze występowanie erozji szkliwa u regularnie wymiotujących pacjentek 
z postacią przeczyszczającą choroby [7].

Zaburzenia dotyczące górnego odcinka przewodu pokarmowego

Pierwsze doniesienia dotyczące zaburzeń czynności przełyku w AN opubliko-
wano już w 1986 roku. Stacher i wsp. [8] przebadali 30 pacjentek w wieku 14–43 
lat, stwierdzając zaburzenia motoryki przełyku u połowy z nich. I tak u 7 chorych 
zdiagnozowali achalazję przełyku, u 6 – zaburzenia kurczliwości dystalnego odcinka 
przełyku, w jednym przypadku rozpoznano refluks żołądkowo-przełykowy, a u jednej 
badanej obecny był rozlany kurcz przełyku [8].

W piśmiennictwie odnaleźć można doniesienia na temat pacjentów z achalazją 
przełyku, u których początkowo błędnie rozpoznano jadłowstręt psychiczny [9]. Dane 
zaczerpnięte z  literatury przedmiotu wskazują na dość znaczne rozpowszechnienie 
zaburzeń motoryki przełyku i żołądka w przebiegu AN, które mogą odpowiadać za 
zgłaszane przez pacjentów objawy gastryczne [10–13].

Benini i wsp. [11] wykonali manometrię przełyku u 8 pacjentek z postacią prze-
czyszczającą i u 9 z postacią restrykcyjną jadłowstrętu psychicznego, stwierdzając 
wyższe niż u zdrowych, ale jeszcze mieszczące się w graniach normy spoczynkowe 
ciśnienie LES (Lower Esophageal Sphincter; dolny zwieracz przełyku) u pacjentek 
z typem restrykcyjnym, które uległo normalizacji po 22 tygodniach leczenia. Cyto-
wani autorzy nie stwierdzili natomiast istotnych różnic dotyczących spoczynkowego 
ciśnienia LES ani zaburzeń jego relaksacji u pacjentek z postacią przeczyszczającą 
w porównaniu z grupą kontrolną [11].

Również w naszym ośrodku prowadziliśmy badania czynności przełyku u dziew-
cząt z AN za pomocą manometrii z 4-kanałową sondą przepływową [10]. U 40% 
pacjentek stwierdziliśmy niepełną relaksację górnego zwieracza przełyku podczas 
połykania płynu, a u 5 chorych występowała niepełna relaksacja zwieracza dolnego 
(LES). U żadnej z badanych dziewcząt nie odnotowano cech achalazji przełyku [10].
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Szybkość opróżniania żołądka u chorych na AN jest znacznie niższa w porównaniu 
z osobami zdrowymi [12]. Według części autorów zjawisko to występuje jedynie po 
spożyciu pokarmów stałych [13], inni zaś wykazali, że opóźnione opróżnianie żołądka 
dotyczy zarówno pokarmów stałych, jak i płynnych [12].

Do tej pory nie ustalono, czy zaburzenia motoryki żołądka w jadłowstręcie psy-
chicznym mają charakter przejściowy – związany z wychudzeniem, czy też trwały. 
Według Dubois [14] nieprawidłowości utrzymują się nawet po osiągnięciu prawidłowej 
masy ciała, a Benini i wsp. [15] sugerują, że ich ustąpienie zależy przede wszystkim 
od ogólnej poprawy stanu psychicznego chorych, a nie od przyrostu BMI. Natomiast 
inni badacze dowiedli, że szybkość opróżniania żołądka w AN istotnie wzrasta wraz 
ze zwiększeniem masy ciała [16].

Jadłowstręt psychiczny a zaburzenia wchłaniania jelitowego

W dostępnym piśmiennictwie można odnaleźć doniesienia na temat współwystę-
powania jadłowstrętu psychicznego i celiakii, jednak dokładny patomechanizm tego 
zjawiska nie został do tej pory wyjaśniony [17, 18].

Ricca i wsp. [17] przedstawili historię dwóch pacjentek cierpiących na AN i celiakię 
(Celiac Disease – CD). U jednej z nich rozpoznanie choroby trzewnej poprzedziło 
diagnozę zaburzeń odżywiania, a w drugim przypadku najpierw stwierdzono AN. 
Zdaniem autorów konieczność stosowania diety bezglutenowej oraz bacznego zwra-
cania uwagi na wybierane produkty żywnościowe mogą być czynnikami inicjującymi 
zaburzenia odżywiania. Z drugiej strony, rozpoznanie celiakii u pacjentki cierpiącej już 
na jadłowstręt psychiczny może nasilać przebieg choroby ze względu na konieczność 
ścisłego przestrzegania diety.

Pomimo że w badaniu Basso i wsp. [18] częstość występowania CD wśród chorych 
na AN nie różni się istotnie od stwierdzanej w populacji ogólnej, to uwzględniając 
doniesienia z literatury przedmiotu, własne doświadczenia oraz fakt, że większość 
przypadków CD ma obecnie charakter niepełnoobjawowy lub nietypowy, w naszym 
ośrodku rutynowo wykonujemy diagnostykę serologiczną w  kierunku choroby 
trzewnej.

Dolny odcinek przewodu pokarmowego

Zaburzenia motoryki w  przebiegu jadłowstrętu psychicznego dotyczyć mogą 
również dystalnej części przewodu pokarmowego. Mogą one odpowiadać za zaparcia 
występujące u około 60% pacjentów z AN [1].

Oceniany radiologicznie z wykorzystaniem cieniujących znaczników czas pasażu 
jelitowego u chorych na anorexia nervosa jest wydłużony w porównaniu z osobami 
zdrowymi [1, 19]. Niektórzy autorzy stwierdzili także osłabienie motoryki odbytnicy 
i odbytu oraz zaburzenia czucia wypełnienia odbytnicy w manometrii anorektalnej, 
które nie ustępowały po rehabilitacji żywieniowej [1, 19].
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Zaburzenia funkcjonowania wątroby

Ujemny bilans energetyczny skutkuje zmianami w funkcjonowaniu wątroby. Naj-
częściej opisywanymi nieprawidłowościami są hiperbilirubinemia oraz podwyższone 
wartości aminotransferaz w surowicy krwi, stwierdzane u około ⅓ hospitalizowanych 
pacjentów [20]. Zaburzenia te zwykle mają charakter łagodny i ulegają normalizacji 
po uzyskaniu przyrostu masy ciała [21].

Patogeneza podwyższonego stężenia aminotransferaz w AN nie została w pełni 
wyjaśniona. Sugeruje się, że mogą one wynikać z  niedokrwienia lub stłuszczenia 
wątroby, niskich stężeń glutationu, a także indukowanej przez przewlekłe głodzenie 
się autofagocytozy hepatocytów [21]. Według Hanachi i wsp. [22] czynnikami ryzyka 
hipertransaminazemii w AN są: wiek < 30 lat, BMI < 12 kg/m2, płeć męska oraz postać 
restrykcyjna choroby.

Ostra niewydolność wątroby jest bardzo rzadkim powikłaniem jadłowstrętu psy-
chicznego. Furuta i wsp. [23] opisali przypadek 20-letniej kobiety cierpiącej na AN, 
u której wystąpiła encefalopatia wątrobowa. Pomimo zastosowanej plazmaferezy u 
pacjentki rozwinęły się ostra niewydolność nerek, obrzęk płuc i zespół rozsianego 
wykrzepiania wewnątrznaczyniowego. Z kolei Di Pascoli i wsp. [24] przedstawili 
przypadek 26-letniej chorej z ostrym uszkodzeniem wątroby w przebiegu niewydol-
ności wielonarządowej spowodowanej odwodnieniem i niedożywieniem.

Zaburzenia funkcji trzustki

Ciężkie niedożywienie może spowodować znaczne upośledzenie wydzielania en-
zymów trzustkowych. Ulega ono jednak normalizacji po przeprowadzeniu skutecznej 
terapii żywieniowej, a patogeneza tego zjawiska jest wciąż szeroko dyskutowana [25].

U niedożywionych małp wykazano, że przewlekły deficyt energetyczny dopro-
wadza do zmian strukturalnych trzustki polegających między innymi na zaniku ko-
mórek pęcherzykowych [26]. Obserwacje te potwierdzono również u ludzi, u których 
w trakcie umiarkowanego i ciężkiego stopnia niedożywienia dochodzi do podwyż-
szenia trypsynogenu w surowicy krwi, co może wskazywać na uszkodzenie komórek 
pęcherzykowych lub niedrożność przewodu trzustkowego [27].

Badania dotyczące stężeń amylazy i  lipazy w  surowicy jako wykładników 
zaburzeń czynności zewnątrzwydzielniczej trzustki w  jadłowstręcie psychicznym 
są nieliczne [28–30]. Najczęściej stwierdza się izolowany wzrost aktywności amy-
lazy w surowicy i moczu, który zwykle obserwuje się w postaci przeczyszczającej 
choroby jako efekt pobudzenia ślinianki przyusznej [28]. W literaturze przedmiotu 
można jednak natrafić na doniesienia dotyczące wzrostu aktywności tego enzymu 
także w postaci restrykcyjnej AN, a patomechanizm tego zjawiska nie został do tej 
pory w pełni wyjaśniony [28].

W kilku pracach oceniano aktywność zarówno amylazy, jak i lipazy. Podwyższo-
ne stężenia tych enzymów w surowicy nie wiązały się jednak z żadnymi objawami 
klinicznymi ani nieprawidłowościami obrazu ultrasonograficznego trzustki i ulegały 
normalizacji po uzyskaniu przyrostu masy ciała [29].
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W piśmiennictwie odnaleźć można kilkanaście opisów przypadków zapalenia 
trzustki u pacjentów z AN. Patomechanizm tego powikłania nie został do końca 
wyjaśniony [30]. Do uszkodzenia miąższu narządu może dochodzić wskutek wzro-
stu ciśnienia w przewodzie trzustkowym. Zastój soku trzustkowego może bowiem 
spowodować przedwczesne przekształcenia nieaktywnego trypsynogenu w trypsynę 
jeszcze w obrębie trzustki, co doprowadza do aktywacji kolejnych proteaz niszczących 
tkankę gruczołu. Czynnikiem usposabiającym do rozwoju zapalenia trzustki może być 
również wzrost ciśnienia w dwunastnicy i wsteczne zarzucanie treści dwunastnicy 
do przewodu trzustkowego. Jego przyczyną jest zwykle rozdęcie pętli jelitowych, 
wskutek zarówno przewlekłego głodzenia, jak i zbyt gwałtownej realimentacji [31].

Zapalenie trzustki w przebiegu AN może być również związane ze stosowaną 
farmakoterapią. Wykazano, że trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, w przeci-
wieństwie do selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI), 
mogą zwiększać ryzyko tego powikłania [32]. W literaturze przedmiotu znaleźć można 
jednak opisy przypadków zapalenia trzustki u pacjentów z jadłowstrętem psychicznym 
w trakcie terapii sertraliną [33].

Leczenie powikłań gastroenterologicznych w AN

W terapii zaburzeń motoryki przewodu pokarmowego u chorych z AN podej-
mowano próby leczenia lekami prokinetycznymi. U części pacjentów stosowano 
metoklopramid, wykorzystując jego stymulujący wpływ na perystaltykę i opróżnianie 
żołądka. Dzięki terapii uzyskano przyspieszenie opróżniania żołądka oraz redukcję 
takich objawów, jak: ból w nadbrzuszu, odbijanie, wymioty, brak łaknienia i wczesne 
uczucie sytości [34].

W leczeniu zaburzeń opróżniania żołądka w przebiegu AN znalazł również zasto-
sowanie cyzapryd. Jego skuteczność oceniano w randomizowanym badaniu klinicznym 
kontrolowanym placebo. U wszystkich pacjentów przyjmujących ten lek stwierdzono 
przyśpieszenie opróżniania żołądka, a u większości z nich odnotowano zmniejszenie 
stopnia nasilenia objawów związanych z zaleganiem treści pokarmowej w żołądku. 
W grupie kontrolnej poprawę opróżniania żołądka po 6 tygodniach terapii żywieniowej 
uzyskano jedynie u połowy chorych [35].

W innym badaniu Szmukler i wsp. [36] nie potwierdzili jednak korzystnego dzia-
łania cyzaprydu na ocenianą w scyntygrafii szybkość opróżniania żołądka u pacjentów 
z AN. Terapia spowodowała jednak zmniejszenie nasilenia objawów subiektywnych 
związanych z przyjmowaniem pokarmów oraz poprawę apetytu [36].

Na podstawie wyników przedstawionych wyżej badań można stwierdzić, że za-
równo metoklopramid, jak i cyzapryd poprzez zwiększenie aktywności motorycznej 
żołądka mogą łagodzić objawy poposiłkowej pełności, a tym samym przyczynić się 
do zmiany zachowań żywieniowych pacjentów z AN. Leki te należy traktować jako 
leczenie wspomagające u pacjentów z nasilonymi objawami somatycznymi, wynika-
jącymi z zaburzeń motoryki przewodu pokarmowego.
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Powikłania gastroenterologiczne AN wymagające interwencji chirurgicznej

W literaturze przedmiotu opisano kilka przypadków perforacji żołądka w wyniku 
jego rozdęcia spowodowanego przez epizody objadania się u pacjentek z postacią prze-
czyszczającą jadłowstrętu psychicznego [37] oraz przypadek perforacji esicy na skutek 
owrzodzenia ściany jelita spowodowanej uciskiem przez zalegające kamienie kałowe [38].

W przebiegu AN może wystąpić także zespół tętnicy krezkowej górnej, polegający 
na uwięźnięciu dolnej części dwunastnicy pomiędzy tętnicą krezkową górną a aortą, 
co może spowodować niedrożność jelit [39].

Yamada i wsp. [40] przedstawili przypadek 41-letniej kobiety chorującej od wielu 
lat na AN, u której doszło do martwicy jelita krętego i kątnicy. Pacjentka zmarła w wy-
niku wstrząsu septycznego 3 dni po operacji. W przeprowadzonej sekcji zwłok nie 
stwierdzono niedrożności tętnicy krezkowej, nie uwidoczniono również w jej świetle 
zmian miażdżycowych. Przypadek ten sugeruje, że do martwicy jelit może doprowa-
dzić ich niedokrwienie na skutek ciężkiego niedożywienia i niedoboru płynów [40].

Z kolei u 17-letniej pacjentki z AN hospitalizowanej w naszym ośrodku niedroż-
ność jelit, wymagająca pilnej interwencji chirurgicznej, powstała na tle wrodzonej 
wady – niedokonanego zwrotu jelit, a do jej wystąpienia przyczyniły się typowe dla 
choroby zasadniczej zaparcia oraz stosowanie risperydonu [41].

Zespół realimentacyjny (Refeeding Syndrome)

Na skutek zbyt gwałtownej realimentacji prowadzonej zarówno drogą doustną, 
jak i parenteralną u niedożywionych pacjentów może wystąpić zespół realimentacyjny 
(Refeeding Syndrome – RS), zwany również zespołem ponownego odżywiania [42]. 
Cechuje go dyselektrolitemia, a zwłaszcza hipofosfatemia, z towarzyszącą retencją 
płynów oraz zaburzeniami gospodarki węglowodanowej [42, 43].

Ogólnoustrojowe zasoby fosforu podczas głodzenia się maleją w celu utrzymania 
jego prawidłowych stężeń w surowicy. Nagły powrót do normalnego żywienia po 
długotrwałym okresie głodu, a przede wszystkim zwiększenie podaży węglowo-
danów prowadzi do wzrostu wydzielania insuliny i nasilonego przenikania fosforu 
z przestrzeni zewnątrz- do wewnątrzkomórkowej, gdzie jest zużywany do produkcji 
adenozynotrifosforanu (ATP) oraz 2,3-difosfoglicerolu (2,3-DPG) [42–44]. Wtórne 
ograniczenie produkcji wysokoenergetycznych fosforanów wskutek niedoboru fosforu 
w organizmie prowadzi do poważnych, zagrażających życiu konsekwencji: niewydol-
ności krążenia, zaburzeń rytmu serca i nagłego zatrzymania krążenia, niewydolności 
oddechowej wskutek osłabienia przepony, obrzęków obwodowych oraz zaburzeń 
neurologicznych (parestezji, porażeń, drgawek i zaburzeń świadomości). W trakcie RS 
pojawić się mogą także zaburzenia żołądkowo-jelitowe, takie jak nudności i wymioty, 
dysfagia, zaparcia i niedrożność porażenna jelit [42].

Głównym czynnikiem ryzyka rozwoju RS jest stopień niedożywienia, a nasilenie 
jego objawów zależy od stężeń fosforanów w surowicy krwi. Przy wartościach fosfatemii 
powyżej 1,5 mg/dl często nie stwierdza się objawów klinicznych, natomiast spadek stę-
żenia fosforu w surowicy poniżej 1,0 mg/dl może doprowadzić do ciężkiego RS [42–45].



Żaneta Malczyk, Joanna Oświęcimska226

Zasady leczenia żywieniowego w AN

Aby nie doszło do pojawienia się zespołu realimentacyjnego (RS), u pacjentów 
z AN konieczne jest stopniowe zwiększanie ilości wprowadzanych kalorii [44]. Niewąt-
pliwy problem stanowi jednak brak spójnych zaleceń dotyczących ilości podawanych 
kalorii w początkowym etapie leczenia żywieniowego, a także tempa zwiększania ich 
dowozu w czasie. Wytyczne europejskie zalecają rozpoczęcie realimentacji od 5–20 
kcal/kg m.c., amerykańskie zaś od 30–40 kcal/kg. Według Royal Australian and New 
Zealand College of Psychiatrists leczenie żywieniowe należy rozpocząć od podaży 
1400 kcal/dobę, zwiększając kaloryczność posiłków o około 400–500 kcal co 3 dni 
[20]. Posiłki powinny być spożywane pod nadzorem, w szczególnych przypadkach 
można rozważyć podawanie wysokobiałkowych odżywek zawierających 100 kcal/100 
ml, żywienie enteralne przez sondę żołądkową lub żywienie parenteralne [20, 43]. 
Oczekiwany przyrost masy ciała w warunkach szpitalnych powinien wynosić od 0,5 
do 1 kg/tydzień [43, 44].

Najnowsze publikacje sugerują jednak, że ograniczenie ilości dostarczanej energii 
na początku leczenia nie zmniejsza ryzyka wystąpienia RS [43]. Zespół ten może 
bowiem pojawić się w trakcie leczenia żywieniowego o różnej kaloryczności, co po-
daje w wątpliwość bezpośredni związek pomiędzy całkowitą ilością spożytej energii 
a prawdopodobieństwem wystąpienia RS [44, 46].

Wydaje się, że w zapobieganiu temu powikłaniu znaczenie ma nie tyle ograniczenie 
całkowitej kaloryczności posiłków, ile zmniejszenie ilości spożywanych węglowoda-
nów do 40% dziennego zapotrzebowania kalorycznego [47]. Zapobiega to bowiem 
nagłemu wzrostowi wydzielania insuliny, który odpowiada za zaburzenia równowagi 
elektrolitowej, a zwłaszcza hipofosfatemię [44].

Według Ornstein i wsp. występowanie RS związane jest jedynie z hipofosfate-
mią, zwłaszcza stwierdzaną jeszcze przed rozpoczęciem realimentacji [48], dlatego 
zaleca się rutynowe monitorowanie tego parametru w trakcie początkowych etapów 
leczenia żywieniowego. Można rozważyć suplementację fosforanów w sugerowanej 
dawce 15–30 mg/kg m.c. (1 ml mieszanki fosforanowej zawiera 36 mg fosforu) [43].

Podczas leczenia postaci przeczyszczającej AN należy także kontrolować stężenie 
potasu w surowicy krwi. Hipokaliemia zazwyczaj dotyczy pacjentów stosujących środki 
przeczyszczające lub prowokujących wymioty [47]. Ze względu zaś na zwiększone 
ryzyko osteopenii i osteoporozy wszyscy chorzy na jadłowstręt psychiczny powinni 
otrzymywać preparaty wapnia oraz witaminy D3 [49, 50].

Podsumowując, należy stwierdzić, że u pacjentów z AN, zarówno w przebiegu 
samej choroby, jak i w okresie realimentacji, mogą się pojawiać niespecyficzne ob-
jawy ze strony przewodu pokarmowego, niekiedy o trudnej do ustalenia przyczynie. 
W większości przypadków mają one charakter czynnościowy i ustępują samoistnie 
wraz z poprawą masy ciała. W diagnostyce różnicowej tych zaburzeń powinno się 
jednak uwzględniać zmiany organiczne, które mogą doprowadzić do poważnych 
konsekwencji, w szczególności u osób skrajnie niedożywionych.
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