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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 aresult 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.

Stowa klucze: jadtowstret psychiczny, powiktania gastroenterologiczne, zesp6t ponownego
odzywiania
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Wstep

Jadlowstret psychiczny (anorexia nervosa — AN) jest to przewlekty zespot cho-
robowy polegajacy na celowym dazeniu do utraty masy ciata poprzez réznorodne
zachowania, takie jak ograniczanie przyjmowania pokarmow, stosowanie niskokalo-
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rycznej diety, nadmierny wysitek fizyczny, uzywanie srodkow przeczyszczajacych,
prowokowanie wymiotéw lub poddawanie si¢ innym formom odchudzania [1].

Wyrdznia si¢ dwa typy AN: postac restrykcyjna, w ktorej dominuje ograniczanie
spozywania pokarméw i/lub intensywny wysitek fizyczny oraz posta¢ bulimiczno-
-przeczyszczajaca — zwigzang z wystgpowaniem epizodéw objadania si¢ i jedno-
czesnym podejmowaniem zachowan oczyszczajacych (tj. prowokowanie wymiotow,
stosowanie srodkéw moczopednych lub przeczyszczajacych).

W krajach wysoko rozwinigtych czesto$¢ wystepowania AN szacuje si¢ na 0,3-2%,
a stosunek czgstosci zachorowan u kobiet i mezczyzn waha si¢ od 10:1 do 4:1 [1].
Jest to trzecie pod wzgledem czgstosci wystepowania schorzenie, po otytosci 1 astmie
oskrzelowej, w grupie mtodziezy w wieku 13-18 lat [2].

Powiktania gastroenterologiczne w AN

Ograniczenie przyjmowania pokarmu wigze si¢ z zaburzeniami funkcjonowania
catego organizmu, dotyczacymi zaréwno jego sfery fizycznej, psychicznej, jak i spo-
tecznej [1]. Na skutek glodzenia si¢ dochodzi do zaburzen funkcjonowania praktycznie
wszystkich uktadow i narzadow, jednak najczesciej pacjenci z AN uskarzajg sie na do-
legliwosci ze strony przewodu pokarmowego, takie jak uczucie popositkowej petnosci,
bol w okolicy nadbrzusza, dysfagia, nudnosci, wzdecia i zaparcia [1]. Moga one mie¢
tagodny, czynnosciowy charakter, ale mogg réwniez stanowic¢ objawy powazniejszych
powiktan, w tym schorzen wymagajacych pilnej interwencji chirurgicznej. Ponadto
nawet tagodne dolegliwosci gastryczne czgsto utrudniaja prowadzenie leczenia zy-
wieniowego w jadlowstrecie psychicznym, pacjenci usprawiedliwiaja bowiem w ten
sposob swoja nieche¢ do spozywania positkdéw, poszukujac organicznego wytluma-
czenia swojej niskiej masy ciata.

Nalezy podkresli¢, ze dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego moga by¢
pierwszym objawem zaburzen odzywiania. U dorostych pacjentow cierpigcych na
anoreksje o péznym poczatku wlasciwe rozpoznanie niejednokrotnie poprzedzajg
wieloletnia diagnostyka i terapia gastroenterologiczna, a czasami nawet niepotrzebne
zabiegi operacyjne [3].

W literaturze przedmiotu odnalez¢ mozna liczne informacje na temat zmian funk-
cjonowania przewodu pokarmowego w AN, ktore przedstawiamy ponizej.

Zmiany w jamie ustnej

Pacjenci z AN czgsto uskarzaja si¢ na suchos$¢ jamy ustnej. Moga jej towarzyszy¢
nadzerki blony $luzowej dzigset i podniebienia, katowe zapalenie warg, zapalenie
dzigset i przyzebia [4]. Zmiany te wynikaja ze zmniejszonego spoczynkowego i sty-
mulowanego wydzielania §liny oraz obnizenia jej wartosci pH [4].

W postaci przeczyszczajacej choroby na btonie $luzowej jamy ustnej, zwlaszcza
w okolicy podniebienia migkkiego, pojawiaja si¢ uszkodzenia powstate w wyniku pro-
wokowania wymiotow [5]. W przebiegu anoreksji moze wystapi¢ rowniez jedno- lub
obustronny niebolesny obrzek $linianek przyusznych [5, 6]. Wedlug Gross 1 wsp. [6] po-
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wigkszenie $linianek stwierdza si¢ w 10-50% przypadkow, gtdwnie w postaci przeczysz-
czajacej [5]. Etiologia tych zmian nie zostata do konca wyjasniona. Przerost przyusznic
moze by¢ wynikiem zaréwno powtarzajacych si¢ napadoéw zartocznos$ci, w czasie ktorych
dochodzi do pobudzenia gruczotow, jak i ustawicznych wymiotdw, podczas ktorych kwas
zotagdkowy dostaje si¢ do przewoddw Slinowych, draznigc ich wysciotke [5].

Na skutek oddziatywania kwasnej tresci zotadkowej na zgby moze dochodzi¢ do
nieodwracalnej erozji szkliwa [4, 5]. Cechuje ja demineralizacja rozpoczynajaca si¢ od
warstw zewnetrznych ze stopniowym zajeciem coraz glebszych tkanek z¢ba. Poczat-
kowo powstaja ptytkie, kraterowate zaglebienia wyraznie odgraniczone od zdrowego
szkliwa, a w miare postgpu choroby dochodzi do zaawansowania zmian i odstonigcia
zgbiny, a nawet miazgi zgbowej [4].

Gieorgijewska i wsp. [7] przebadali grupe 30 pacjentek, u ktérych rozpoznano
jadtowstret psychiczny (AN) lub bulimie psychiczng (BN). Wérdd obserwowanych
u chorych na AN zmian w obrebie jamy ustnej najczesciej stwierdzano zapalenie katow
warg (71%), zmiany pourazowe (35%) i zapalenie jezyka (43%). Autorzy potwierdzili
takze czgstsze wystepowanie erozji szkliwa u regularnie wymiotujacych pacjentek
Z postacig przeczyszczajaca choroby [7].

Zaburzenia dotyczace gornego odcinka przewodu pokarmowego

Pierwsze doniesienia dotyczace zaburzen czynnosci przetyku w AN opubliko-
wano juz w 1986 roku. Stacher i wsp. [8] przebadali 30 pacjentek w wieku 14-43
lat, stwierdzajac zaburzenia motoryki przelyku u potowy z nich. I tak u 7 chorych
zdiagnozowali achalazje przetyku, u 6 — zaburzenia kurczliwo$ci dystalnego odcinka
przetyku, w jednym przypadku rozpoznano refluks zotadkowo-przetykowy, a u jednej
badanej obecny byt rozlany kurcz przetyku [8].

W pi$miennictwie odnalez¢ mozna doniesienia na temat pacjentow z achalazja
przetyku, u ktorych poczatkowo blednie rozpoznano jadlowstret psychiczny [9]. Dane
zaczerpnigte z literatury przedmiotu wskazuja na do§¢ znaczne rozpowszechnienie
zaburzen motoryki przelyku i zotagdka w przebiegu AN, ktére moga odpowiadac za
zglaszane przez pacjentdw objawy gastryczne [10—13].

Benini i wsp. [11] wykonali manometri¢ przetyku u 8 pacjentek z postacig prze-
czyszczajaca i u 9 z postacia restrykcyjng jadlowstretu psychicznego, stwierdzajac
wyzsze niz u zdrowych, ale jeszcze mieszczace si¢ w graniach normy spoczynkowe
ci$nienie LES (Lower Esophageal Sphincter; dolny zwieracz przetyku) u pacjentek
z typem restrykcyjnym, ktére ulegto normalizacji po 22 tygodniach leczenia. Cyto-
wani autorzy nie stwierdzili natomiast istotnych ro6znic dotyczacych spoczynkowego
ci$nienia LES ani zaburzen jego relaksacji u pacjentek z postacig przeczyszczajaca
w poréwnaniu z grupg kontrolng [11].

Roéwniez w naszym osrodku prowadzilismy badania czynnosci przetyku u dziew-
czat z AN za pomocg manometrii z 4-kanatowg sonda przeptywowa [10]. U 40%
pacjentek stwierdziliSmy niepeng relaksacje gorego zwieracza przetyku podczas
potykania ptynu, a u 5 chorych wystepowata niepelna relaksacja zwieracza dolnego
(LES). U Zadnej z badanych dziewczat nie odnotowano cech achalazji przetyku [10].
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Szybkos¢ oprézniania zotadka u chorych na AN jest znacznie nizsza w porownaniu
z osobami zdrowymi [12]. Wedlug czg$ci autorow zjawisko to wystepuje jedynie po
spozyciu pokarmow statych [13], inni za$ wykazali, ze opdznione oprdznianie zotadka
dotyczy zar6wno pokarmow statych, jak i ptynnych [12].

Do tej pory nie ustalono, czy zaburzenia motoryki zotadka w jadlowstrecie psy-
chicznym maja charakter przej$ciowy — zwigzany z wychudzeniem, czy tez trwaty.
Wedtug Dubois [ 14] nieprawidtowos$ci utrzymuja si¢ nawet po osiggnieciu prawidtowej
masy ciata, a Benini i wsp. [15] sugeruja, ze ich ustapienie zalezy przede wszystkim
od ogolnej poprawy stanu psychicznego chorych, a nie od przyrostu BMI. Natomiast
inni badacze dowiedli, ze szybko$¢ oprdzniania zotadka w AN istotnie wzrasta wraz
ze zwigkszeniem masy ciata [16].

Jadtowstret psychiczny a zaburzenia wchtaniania jelitowego

W dostgpnym pismiennictwie mozna odnalez¢ doniesienia na temat wspotwyste-
powania jadtowstretu psychicznego i celiakii, jednak doktadny patomechanizm tego
zjawiska nie zostat do tej pory wyjasniony [17, 18].

Riccaiwsp. [17] przedstawili histori¢ dwoch pacjentek cierpigcych na AN i celiakie
(Celiac Disease — CD). U jednej z nich rozpoznanie choroby trzewnej poprzedzito
diagnoze zaburzen odzywiania, a w drugim przypadku najpierw stwierdzono AN.
Zdaniem autorow konieczno$¢ stosowania diety bezglutenowej oraz bacznego zwra-
cania uwagi na wybierane produkty zywno$ciowe moga by¢ czynnikami inicjujgcymi
zaburzenia odzywiania. Z drugiej strony, rozpoznanie celiakii u pacjentki cierpigcej juz
na jadtowstret psychiczny moze nasila¢ przebieg choroby ze wzgledu na koniecznosé
Scistego przestrzegania diety.

Pomimo ze w badaniu Basso 1 wsp. [ 18] czestos¢ wystgpowania CD wsrod chorych
na AN nie r6zni si¢ istotnie od stwierdzanej w populacji ogolnej, to uwzgledniajac
doniesienia z literatury przedmiotu, wtasne doswiadczenia oraz fakt, ze wickszos¢
przypadkéw CD ma obecnie charakter niepetnoobjawowy lub nietypowy, w naszym
osrodku rutynowo wykonujemy diagnostyke serologiczng w kierunku choroby
trzewnej.

Dolny odcinek przewodu pokarmowego

Zaburzenia motoryki w przebiegu jadtowstrgtu psychicznego dotyczyé moga
rowniez dystalnej czesci przewodu pokarmowego. Mogg one odpowiada¢ za zaparcia
wystepujace u okoto 60% pacjentow z AN [1].

Oceniany radiologicznie z wykorzystaniem cieniujacych znacznikow czas pasazu
jelitowego u chorych na anorexia nervosa jest wydtuzony w poréwnaniu z osobami
zdrowymi [1, 19]. Niektorzy autorzy stwierdzili takze ostabienie motoryki odbytnicy
i odbytu oraz zaburzenia czucia wypetienia odbytnicy w manometrii anorektalnej,
ktore nie ustepowaty po rehabilitacji zywieniowej [1, 19].
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Zaburzenia funkcjonowania watroby

Ujemny bilans energetyczny skutkuje zmianami w funkcjonowaniu watroby. Naj-
czesciej opisywanymi nieprawidtowosciami sg hiperbilirubinemia oraz podwyzszone
warto$ci aminotransferaz w surowicy krwi, stwierdzane u okoto %5 hospitalizowanych
pacjentow [20]. Zaburzenia te zwykle maja charakter tagodny i ulegaja normalizacji
po uzyskaniu przyrostu masy ciata [21].

Patogeneza podwyzszonego stezenia aminotransferaz w AN nie zostata w peini
wyjasniona. Sugeruje si¢, ze mogg one wynika¢ z niedokrwienia lub stluszczenia
watroby, niskich stezen glutationu, a takze indukowanej przez przewlekte gtodzenie
si¢ autofagocytozy hepatocytow [21]. Wedtug Hanachi i wsp. [22] czynnikami ryzyka
hipertransaminazemii w AN sg: wiek < 30 lat, BMI < 12 kg/m?, pte¢ mg¢ska oraz postaé
restrykcyjna choroby.

Ostra niewydolno$¢ watroby jest bardzo rzadkim powiktaniem jadtowstretu psy-
chicznego. Furuta i wsp. [23] opisali przypadek 20-letniej kobiety cierpiacej na AN,
u ktorej wystapila encefalopatia watrobowa. Pomimo zastosowanej plazmaferezy u
pacjentki rozwingty si¢ ostra niewydolnos$¢ nerek, obrzek phuc i zespdt rozsianego
wykrzepiania wewnatrznaczyniowego. Z kolei Di Pascoli 1 wsp. [24] przedstawili
przypadek 26-letniej chorej z ostrym uszkodzeniem watroby w przebiegu niewydol-
no$ci wielonarzagdowej spowodowanej odwodnieniem i niedozywieniem.

Zaburzenia funkc;ji trzustki

Ciezkie niedozywienie moze spowodowac znaczne uposledzenie wydzielania en-
zymoOw trzustkowych. Ulega ono jednak normalizacji po przeprowadzeniu skutecznej
terapii zywieniowej, a patogeneza tego zjawiska jest wcigz szeroko dyskutowana [25].

U niedozywionych malp wykazano, ze przewlekly deficyt energetyczny dopro-
wadza do zmian strukturalnych trzustki polegajacych mi¢dzy innymi na zaniku ko-
morek pecherzykowych [26]. Obserwacje te potwierdzono rowniez u ludzi, u ktorych
w trakcie umiarkowanego 1 ciezkiego stopnia niedozywienia dochodzi do podwyz-
szenia trypsynogenu w surowicy krwi, co moze wskazywaé na uszkodzenie komorek
pecherzykowych lub niedroznos¢ przewodu trzustkowego [27].

Badania dotyczace stezen amylazy i lipazy w surowicy jako wyktadnikow
zaburzef czynnos$ci zewnatrzwydzielniczej trzustki w jadlowstrecie psychicznym
sg nieliczne [28-30]. Najczgsciej stwierdza si¢ izolowany wzrost aktywnosci amy-
lazy w surowicy i moczu, ktory zwykle obserwuje si¢ w postaci przeczyszczajacej
choroby jako efekt pobudzenia §linianki przyusznej [28]. W literaturze przedmiotu
mozna jednak natrafi¢ na doniesienia dotyczace wzrostu aktywnosci tego enzymu
takze w postaci restrykcyjnej AN, a patomechanizm tego zjawiska nie zostat do tej
pory w petni wyjasniony [28].

W kilku pracach oceniano aktywnos$¢ zardwno amylazy, jak i lipazy. Podwyzszo-
ne stezenia tych enzymow w surowicy nie wigzaty si¢ jednak z zadnymi objawami
klinicznymi ani nieprawidtowo$ciami obrazu ultrasonograficznego trzustki i ulegaty
normalizacji po uzyskaniu przyrostu masy ciata [29].
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W pismiennictwie odnalez¢ mozna kilkanascie opisow przypadkow zapalenia
trzustki u pacjentéw z AN. Patomechanizm tego powiktania nie zostat do konca
wyjasniony [30]. Do uszkodzenia migzszu narzadu moze dochodzi¢ wskutek wzro-
stu ci$nienia w przewodzie trzustkowym. Zastdj soku trzustkowego moze bowiem
spowodowacé przedwczesne przeksztalcenia nicaktywnego trypsynogenu w trypsyne
jeszcze w obrebie trzustki, co doprowadza do aktywacji kolejnych proteaz niszczacych
tkanke gruczotu. Czynnikiem usposabiajagcym do rozwoju zapalenia trzustki moze by¢
roOwniez wzrost ci$§nienia w dwunastnicy i wsteczne zarzucanie tresci dwunastnicy
do przewodu trzustkowego. Jego przyczyna jest zwykle rozdecie petli jelitowych,
wskutek zarowno przewlektego gtodzenia, jak i zbyt gwaltownej realimentacji [31].

Zapalenie trzustki w przebiegu AN moze by¢ réwniez zwigzane ze stosowana
farmakoterapia. Wykazano, ze trdjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne, w przeci-
wienstwie do selektywnych inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI),
moga zwigkszaé ryzyko tego powiktania [32]. W literaturze przedmiotu znalez¢ mozna
jednak opisy przypadkoéw zapalenia trzustki u pacjentéw z jadtowstrgtem psychicznym
w trakcie terapii sertraling [33].

Leczenie powiktan gastroenterologicznych w AN

W terapii zaburzen motoryki przewodu pokarmowego u chorych z AN pode;j-
mowano proby leczenia lekami prokinetycznymi. U czgdci pacjentdw stosowano
metoklopramid, wykorzystujac jego stymulujacy wptyw na perystaltyke i opréznianie
zotadka. Dzigki terapii uzyskano przyspieszenie oprozniania zotadka oraz redukcje
takich objawow, jak: bol w nadbrzuszu, odbijanie, wymioty, brak taknienia i wczesne
uczucie sytosci [34].

W leczeniu zaburzen oprozniania zotagdka w przebiegu AN znalazt rowniez zasto-
sowanie cyzapryd. Jego skuteczno$¢ oceniano w randomizowanym badaniu klinicznym
kontrolowanym placebo. U wszystkich pacjentow przyjmujacych ten lek stwierdzono
przys$pieszenie oprozniania zotadka, a u wiekszosci z nich odnotowano zmniejszenie
stopnia nasilenia objawdw zwigzanych z zaleganiem tresci pokarmowej w zotadku.
W grupie kontrolnej poprawe oprozniania zotadka po 6 tygodniach terapii zywieniowe;j
uzyskano jedynie u potowy chorych [35].

W innym badaniu Szmukler i wsp. [36] nie potwierdzili jednak korzystnego dzia-
ania cyzaprydu na oceniang w scyntygrafii szybko$¢ oproézniania zotgdka u pacjentow
z AN. Terapia spowodowata jednak zmniejszenie nasilenia objawow subiektywnych
zwigzanych z przyjmowaniem pokarmow oraz poprawe apetytu [36].

Na podstawie wynikow przedstawionych wyzej badan mozna stwierdzié, ze za-
rowno metoklopramid, jak 1 cyzapryd poprzez zwigkszenie aktywno$ci motorycznej
zotadka moga tagodzi¢ objawy popositkowej petnosci, a tym samym przyczynic si¢
do zmiany zachowan zywieniowych pacjentow z AN. Leki te nalezy traktowac jako
leczenie wspomagajace u pacjentéw z nasilonymi objawami somatycznymi, wynika-
jacymi z zaburzen motoryki przewodu pokarmowego.
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Powiktania gastroenterologiczne AN wymagajace interwencji chirurgicznej

W literaturze przedmiotu opisano kilka przypadkéw perforacji zotadka w wyniku
jego rozdgcia spowodowanego przez epizody objadania si¢ u pacjentek z postacig prze-
czyszczajaca jadtowstretu psychicznego [37] oraz przypadek perforacji esicy na skutek
owrzodzenia $ciany jelita spowodowanej uciskiem przez zalegajace kamienie katowe [38].

W przebiegu AN moze wystapic takze zespot tetnicy krezkowej gornej, polegajacy
na uwi¢znigciu dolnej czgéci dwunastnicy pomiedzy tetnicg krezkowa gdorng a aorta,
co moze spowodowac niedroznos$¢ jelit [39].

Yamada i wsp. [40] przedstawili przypadek 41-letniej kobiety chorujgcej od wielu
lat na AN, u ktorej doszto do martwicy jelita kretego 1 katnicy. Pacjentka zmarta w wy-
niku wstrzasu septycznego 3 dni po operacji. W przeprowadzonej sekcji zwtok nie
stwierdzono niedroznosci tetnicy krezkowej, nie uwidoczniono rowniez w jej Swietle
zmian miazdzycowych. Przypadek ten sugeruje, ze do martwicy jelit moze doprowa-
dzi¢ ich niedokrwienie na skutek cigzkiego niedozywienia i niedoboru ptynow [40].

Z kolei u 17-letniej pacjentki z AN hospitalizowanej w naszym osrodku niedroz-
nos$¢ jelit, wymagajaca pilnej interwencji chirurgicznej, powstala na tle wrodzonej
wady — niedokonanego zwrotu jelit, a do jej wystgpienia przyczynity si¢ typowe dla
choroby zasadniczej zaparcia oraz stosowanie risperydonu [41].

Zespot realimentacyjny (Refeeding Syndrome)

Na skutek zbyt gwaltownej realimentacji prowadzonej zardéwno drogg doustna,
jak iparenteralng u niedozywionych pacjentdéw moze wystapic¢ zesp6t realimentacyjny
(Refeeding Syndrome — RS), zwany réwniez zespotem ponownego odzywiania [42].
Cechuje go dyselektrolitemia, a zwlaszcza hipofosfatemia, z towarzyszaca retencja
ptynéw oraz zaburzeniami gospodarki weglowodanowe;j [42, 43].

Ogolnoustrojowe zasoby fosforu podczas glodzenia si¢ maleja w celu utrzymania
jego prawidlowych stezen w surowicy. Naglty powrot do normalnego zywienia po
dtugotrwatym okresie glodu, a przede wszystkim zwigkszenie podazy weglowo-
danéw prowadzi do wzrostu wydzielania insuliny i nasilonego przenikania fosforu
z przestrzeni zewnatrz- do wewnatrzkomorkowej, gdzie jest zuzywany do produkcji
adenozynotrifosforanu (ATP) oraz 2,3-difosfoglicerolu (2,3-DPG) [42—44]. Wtorne
ograniczenie produkcji wysokoenergetycznych fosforanéw wskutek niedoboru fosforu
w organizmie prowadzi do powaznych, zagrazajacych zyciu konsekwencji: niewydol-
nos$ci krgzenia, zaburzen rytmu serca i nagltego zatrzymania krazenia, niewydolnosci
oddechowej wskutek ostabienia przepony, obrzekow obwodowych oraz zaburzen
neurologicznych (parestezji, porazen, drgawek i zaburzen swiadomosci). W trakcie RS
pojawié sie¢ moga takze zaburzenia zotadkowo-jelitowe, takie jak nudnos$ci i wymioty,
dysfagia, zaparcia i niedrozno$¢ porazenna jelit [42].

Gléwnym czynnikiem ryzyka rozwoju RS jest stopien niedozywienia, a nasilenie
jego objawow zalezy od stezen fosforanow w surowicy krwi. Przy warto$ciach fosfatemii
powyzej 1,5 mg/dl czesto nie stwierdza si¢ objawow klinicznych, natomiast spadek ste-
zenia fosforu w surowicy ponizej 1,0 mg/dl moze doprowadzi¢ do cigzkiego RS [42—45].
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Zasady leczenia zZywieniowego w AN

Aby nie doszto do pojawienia si¢ zespotu realimentacyjnego (RS), u pacjentow
z AN konieczne jest stopniowe zwigkszanie ilosci wprowadzanych kalorii [44]. Niewat-
pliwy problem stanowi jednak brak spojnych zalecen dotyczacych ilosci podawanych
kalorii w poczatkowym etapie leczenia zywieniowego, a takze tempa zwigkszania ich
dowozu w czasie. Wytyczne europejskie zalecaja rozpoczecie realimentacji od 5-20
kcal/kg m.c., amerykanskie za$§ od 30-40 kcal/kg. Wedtug Royal Australian and New
Zealand College of Psychiatrists leczenie zywieniowe nalezy rozpocza¢ od podazy
1400 kcal/dobe, zwickszajac kalorycznos¢ positkow o okoto 400—500 kcal co 3 dni
[20]. Positki powinny by¢ spozywane pod nadzorem, w szczegdlnych przypadkach
mozna rozwazy¢ podawanie wysokobiatkowych odzywek zawierajacych 100 kcal/100
ml, zywienie enteralne przez sonde zotadkowa lub zywienie parenteralne [20, 43].
Oczekiwany przyrost masy ciata w warunkach szpitalnych powinien wynosi¢ od 0,5
do 1 kg/tydzien [43, 44].

Najnowsze publikacje sugeruja jednak, ze ograniczenie ilo$ci dostarczanej energii
na poczatku leczenia nie zmniejsza ryzyka wystapienia RS [43]. Zespot ten moze
bowiem pojawi¢ si¢ w trakcie leczenia zywieniowego o roéznej kalorycznos$ci, co po-
daje w watpliwos$¢ bezposredni zwiazek pomiedzy catkowita iloscig spozytej energii
a prawdopodobienstwem wystgpienia RS [44, 46].

Wydaje si¢, ze w zapobieganiu temu powiktaniu znaczenie ma nie tyle ograniczenie
catkowitej kalorycznosci positkow, ile zmniejszenie ilosci spozywanych weglowoda-
néw do 40% dziennego zapotrzebowania kalorycznego [47]. Zapobiega to bowiem
nagtemu wzrostowi wydzielania insuliny, ktéry odpowiada za zaburzenia rOwnowagi
elektrolitowej, a zwlaszcza hipofosfatemie [44].

Wedtug Ornstein 1 wsp. wystepowanie RS zwigzane jest jedynie z hipofosfate-
mia, zwlaszcza stwierdzang jeszcze przed rozpoczeciem realimentacji [48], dlatego
zaleca si¢ rutynowe monitorowanie tego parametru w trakcie poczatkowych etapow
leczenia zywieniowego. Mozna rozwazy¢ suplementacj¢ fosforanow w sugerowane;j
dawce 15-30 mg/kg m.c. (1 ml mieszanki fosforanowej zawiera 36 mg fosforu) [43].

Podczas leczenia postaci przeczyszczajacej AN nalezy takze kontrolowac stezenie
potasu w surowicy krwi. Hipokaliemia zazwyczaj dotyczy pacjentow stosujacych srodki
przeczyszczajace lub prowokujacych wymioty [47]. Ze wzgledu za$ na zwigkszone
ryzyko osteopenii i osteoporozy wszyscy chorzy na jadtowstret psychiczny powinni
otrzymywac preparaty wapnia oraz witaminy D, [49, 50].

Podsumowujac, nalezy stwierdzié, ze u pacjentow z AN, zaroOwno w przebiegu
samej choroby, jak i w okresie realimentacji, mogg si¢ pojawiac¢ niespecyficzne ob-
jawy ze strony przewodu pokarmowego, niekiedy o trudnej do ustalenia przyczynie.
W wigkszosci przypadkéw majg one charakter czynno$ciowy 1 ustgpujg samoistnie
wraz z poprawa masy ciata. W diagnostyce réznicowej tych zaburzen powinno si¢
jednak uwzglednia¢ zmiany organiczne, ktore moga doprowadzi¢ do powaznych
konsekwencji, w szczegdlnosci u osob skrajnie niedozywionych.
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