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Standardy leczenia zaburzeñ od¿ywiania s¹ kolejny-
mi po standardach leczenia schizofrenii i chorób
afektywnych standardami przygotowanymi dla psy-

chiatrów polskich. Opracowano je z inicjatywy specja-
listy krajowego do spraw psychiatrii – prof. Marka
Jaremy, na podstawie najnowszej wiedzy, przegl¹du in-
nych standardów wydanych do tej pory na œwiecie, a tak-
¿e doœwiadczeñ w³asnych oœrodków zajmuj¹cych siê t¹
problematyk¹. Zosta³y one opublikowane w „Farmako-
terapii w Psychiatrii i Neurologii” w 2007 roku (t. 23,
wrzesieñ, zeszyt 3). Ze wzglêdu jednak na fakt, ¿e do tej
pory nie istnia³y polskie standardy postêpowania w przy-
padku zaburzeñ od¿ywiania, i na potrzebê jak najszer-
szego ich rozpropagowania postanowiliœmy je wydru-
kowaæ równie¿ w „Psychiatrii i Psychologii Klinicznej”.

OOMMÓÓWWIIEENNIIEE  SSTTAANNDDAARRDDÓÓWW  LLEECCZZEENNIIAA
ZZAABBUURRZZEEÑÑ  OODD¯̄YYWWIIAANNIIAA

Zaburzenia od¿ywiania stanowi¹ grupê zaburzeñ, do któ-
rej nale¿¹ wg ICD-10: jad³owstrêt psychiczny (JP), buli-
mia psychiczna (BP), atypowe postacie tych zaburzeñ i in-
ne atypowe zaburzenia od¿ywiania – napady objadania
siê (BED), wymioty uwarunkowane psychologicznie.
Standardy leczenia zaburzeñ od¿ywiania (zwane rów-
nie¿ przewodnikami, guidelines), które pojawi³y siê w ci¹-
gu ostatnich 5 lat, s¹ liczne. Wiêkszoœæ z nich przygo-
towywa³y grupy eksperckie, pos³uguj¹ce siê okreœlon¹
metodologi¹, w tym rygorystycznym przegl¹dem dostêp-
nych danych opartych na faktach, a nastêpnie dyskuto-
wanych przez œrodowisko i formalnie zaaprobowanych

przez grupy zadaniowe. Maj¹ one u³atwiæ klinicystom
podejmowanie klinicznych decyzji, lecz nigdzie, nieste-
ty, nie stanowi¹ przestrzeganego standardu opieki. Do
najbardziej znanych standardów nale¿y przygotowana
przez American Psychiatric Association (APA) kolejna,
trzecia (2006 r.) wersja, której podstaw¹ by³a wersja
przewodnika z roku 2000. Inne znane praktyczne prze-
wodniki dotycz¹ce leczenia zaburzeñ od¿ywiania siê to
wydany w 2004 r. w Wielkiej Brytanii, pod auspicjami
National Institute for Clinical Excellence, a tak¿e stan-
dardy opracowane w Australii i Nowej Zelandii. Autorzy
zastrzegaj¹, ¿e praktyczne przewodniki nie s¹ standar-
dami, lecz wskazówkami dla lekarzy „do rozwa¿enia”
w opiece nad poszczególnymi pacjentami. Nie powinny
byæ interpretowane jako zawieraj¹ce wszystkie w³aœci-
we metody opieki lub wykluczaj¹ce inne metody w³aœci-
we, ale nieopisane w ww. Ostateczne wdro¿enie proce-
dur medycznych i konstrukcja planu leczenia musz¹ byæ
dokonane przez psychiatrê w œwietle danych klinicznych
indywidualnego pacjenta oraz dostêpnych mu proce-
dur diagnostycznych i leczniczych (wskazówki oparte
s¹ na zaleceniach psychiatrów prowadz¹cych praktykê
kliniczn¹, czêœæ z nich prowadzi równie¿ prace badaw-
cze oraz dzia³alnoœæ akademick¹). Opublikowano rów-
nie¿ systematyczne przegl¹dy bazy Cochrane. 
Dla osoby pracuj¹cej z pacjentami z zaburzeniami od-
¿ywiania wytyczne zamieszczone w najobszerniejszych
przewodnikach s¹ niezwykle skromnymi, podstawowymi
i niewyczerpuj¹cymi zagadnienia, przede wszystkim dla-
tego ¿e nie omawia siê w nich szczegó³owo zasad leczenia
somatycznego chorych wyniszczonych w przebiegu JP,
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p³ynów) – postaæ restrykcyjna, lub z przeczyszczaniem
siê, odwadnianiem itd. W klinicznej ocenie pacjentów
z JP w wiêkszoœci przewodników podkreœlono, ¿e cho-
cia¿ w kryteriach rozpoznawania tego zaburzenia wy-
stêpuje amenorrhea (brak miesi¹czki), to czêœæ chorych,
u których obecne s¹ wszystkie inne objawy JP, nadal
miesi¹czkuje prawid³owo b¹dŸ co najwy¿ej nieregular-
nie. Czêsto trudno zebraæ prawdziwe dane na ten te-
mat, co prowadzi do wniosku, ¿e objaw ten bez w¹tpie-
nia ma mniejsze znaczenie diagnostyczne. 
Jeœli objawy JP pojawi³y siê przed okresem dojrzewa-
nia, to nastêpuje zatrzymanie dojrzewania: brak przy-
bytków wzrostu, rozwoju piersi, wyst¹pienia miesi¹cz-
ki, a u ch³opców rozwoju narz¹dów p³ciowych.
Nale¿y podkreœliæ kliniczne ró¿nice pomiêdzy tzw. ty-
powym JP, w przebiegu którego wystêpuj¹ istotne za-
burzenia obrazu w³asnego cia³a (zbyt grube), a „atypo-
wym JP”, kiedy pacjentki zdaj¹ sobie sprawê, ¿e s¹ zbyt
chude, lecz nie s¹ w stanie przerwaæ restrykcyjnej diety.
Pacjentki z t¹ postaci¹ JP maj¹ najprawdopodobniej
nieco lepsz¹ prognozê, byæ mo¿e dlatego, ¿e s¹ bar-
dziej sk³onne kontynuowaæ terapiê.

PPRRZZYYCCZZYYNNYY

Czynnikiem spustowym JP jest najczêœciej uraz psy-
chiczny spowodowany niekorzystnymi komentarzami na
temat wygl¹du lub porównanie kszta³tów i rozmiarów
swego cia³a z rówieœnicami, propagowanymi przez me-
dia idea³ami urody kobiecej, co prowadzi do negatyw-
nej oceny w³asnego wygl¹du. Czynniki te uruchamiaj¹
proces chorobowy, jeœli trafi¹ na okreœlone predyspozycje
osobowoœciowe (perfekcjonizm, cechy obsesyjno-kom-
pulsyjne, rzadziej histrioniczne lub schizoidalne) i bio-
logiczne oraz nieprawid³ow¹ sytuacjê rodzinn¹. Obec-
nie przypisuje siê coraz wiêksze znaczenie czynnikom
biologicznym, takim jak: uwarunkowania genetyczne,
zaburzenia neuroprzekaŸnictwa (przede wszystkim se-
rotoninergicznego), nieprawid³owe stê¿enia regulatorów
³aknienia i sytoœci (np. oreksyna, grelina, leptyna, neuro-
peptyd Y), zaburzenia w zakresie wszystkich trzech osi
hormonalnych (podwzgórze – przysadka – nadnercza,
podwzgórze – przysadka – tarczyca oraz podwzgórze
– przysadka – jajniki) oraz pierwotne specyficzne zabu-
rzenia poznawcze, prawdopodobnie uwarunkowane miê-
dzy innymi genetycznie.
Najwa¿niejsze cechy rodziny generuj¹cej zachowania
anorektyczce to (zdaniem wiêkszoœci autorów): sztyw-
noœæ relacji wewn¹trzrodzinnych, brak sposobów roz-
wi¹zywania konfliktów, nadmierne wi¹zanie dziecka, blo-
kowanie procesu uzyskiwania autonomii, dominuj¹ca
matka oraz bierny, wycofuj¹cy siê z odpowiedzialnoœci
ojciec, sformalizowanie procesu wychowawczego z de-
monstracyjn¹ nadopiekuñczoœci¹ i jednoczesnym ukry-
waniem przez rodziców autentycznych uczuæ i d¹¿eñ,
t³umienie agresji.

przeciwwskazañ do stosowania terapii lekami psycho-
tropowymi, z regu³y tak¿e nie uwzglêdniaj¹ one szczegó-
³owych wytycznych co do terapii (w tym farmakoterapii)
pacjentów ze wspó³istniej¹cymi zaburzeniami psychicz-
nymi (np. zaburzeniami depresyjnymi, chorob¹ afek-
tywn¹ dwubiegunow¹, zaburzeniami lêkowymi). 
Przegl¹d informacji, na których opierali siê autorzy
standardów, wskazuje na sk¹py stan naszej wiedzy na
temat w³aœciwej farmakoterapii zaburzeñ od¿ywiania,
wynikaj¹cy z faktu, ¿e ci¹gle niewiele jest badañ ran-
domizowanych, porównawczych z placebo, podwój-
nie zaœlepionych, obejmuj¹cych du¿e grupy pacjentów
z tym rozpoznaniem. 
Powa¿nym zarzutem jest równie¿ fakt, ¿e jeœli ju¿ takie
badania istniej¹, to z regu³y s¹ sponsorowane przez firmy
farmaceutyczne. Kolejnym nierozwi¹zanym problemem
jest poprawna metodologicznie ocena skutecznoœci ró¿-
nych form psychoterapii w tej grupie chorych.
Z regu³y nie ma równie¿ informacji na temat regulacji
prawnych w przypadku koniecznoœci leczenia bez zgo-
dy pacjenta w stanie wyniszczenia zagra¿aj¹cego ¿yciu
lub prowadz¹cego do takiej sytuacji z powodu braku
motywacji pacjenta do jakiejkolwiek istotnej zmiany
w od¿ywianiu w warunkach ambulatoryjnych.

JJAADD££OOWWSSTTRRÊÊTT  PPSSYYCCHHIICCZZNNYY  –– JJPP

KKRRYYTTEERRIIAA  RROOZZPPOOZZNNAAWWAANNIIAA  
WWGG IICCDD--1100

A. Zmniejszenie masy cia³a (u dzieci brak przyrostu
masy cia³a) prowadz¹ce do osi¹gniêcia masy cia³a
co najmniej o 15% poni¿ej prawid³owej lub oczeki-
wanej przy danym wzroœcie i w danym wieku. Mo¿na
ewentualnie uwzglêdniæ kryterium wskaŸnika masy
cia³a (body mass index, BMI) dla osób doros³ych
– tj. BMI≤17,5.

B. Zachowania maj¹ce na celu zmniejszenie masy cia-
³a przez unikanie „tucz¹cego” po¿ywienia s¹ sobie
narzucone.

C. Ocenianie siebie jako osoby oty³ej oraz pojawianie
siê lêku przed przytyciem, co prowadzi do narzuce-
nia sobie niskiego progu masy cia³a.

D. Zaburzenia endokrynne przejawiaj¹ce siê u kobiet
utrat¹ miesi¹czki, a u mê¿czyzn utrat¹ seksualnych za-
interesowañ i potencji (wyj¹tek stanowi¹ krwawienia
u kobiet po substytucyjnym leczeniu hormonalnym).

E. Zaburzenie to nie spe³nia kryteriów A i B rozpozna-
wania bulimii psychicznej (bulimia nervosa).

Diagnozê podtrzymuje wystêpowanie nastêpuj¹cych
zachowañ, choæ nie s¹ one koniecznymi objawami do
postawienia rozpoznania JP: indukowanie wymiotów,
przeczyszczanie siê, æwiczenia fizyczne oraz u¿ywanie
œrodków zmniejszaj¹cych apetyt i/lub odwadniaj¹cych.
Jad³owstrêt psychiczny mo¿e przebiegaæ jedynie z ogra-
niczaniem przyjmowania po¿ywienia (czasem równie¿
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RROOZZPPOOWWSSZZEECCHHNNIIEENNIIEE

Jad³owstrêt psychiczny wystêpuje w ci¹gu ¿ycia u 0,51%
(przy zastosowaniu wszystkich kryteriów rozpoznawa-
nia) oraz u 3,7% (przy uwzglêdnieniu równie¿ stanów
z pogranicza) populacji ogólnej. Zachorowalnoœæ miêdzy
15. a 29. r.¿. wynosi 19/100 000 kobiet i 1/100 000 mê¿-
czyzn. Pierwsze objawy pojawiaj¹ siê najczêœciej miêdzy
14. a 18. r.¿. Istnieje wiele dowodów, ¿e nast¹pi³ istotny
wzrost zachorowania na te zaburzenia w ci¹gu ostatnich
40 lat, jednak przyczyny tego zjawiska nie s¹ znane.
Wszystkie badania potwierdzaj¹, ¿e zaburzenia od¿y-
wiania s¹ rzadkie wœród mê¿czyzn i wystêpuj¹ u nich
10-20 razy rzadziej ni¿ u kobiet. Pocz¹tkowo JP stwier-
dzano czêœciej u dziewcz¹t nale¿¹cych do œredniej klasy
spo³ecznej w krajach zachodnich w porównaniu z roz-
wijaj¹cymi siê. Transkulturowe badania wykaza³y jed-
nak, ¿e emigrantki z tych krajów do zachodnich wkrót-
ce zaczynaj¹ chorowaæ równie czêsto jak ich mieszkanki.

PPRRZZEEBBIIEEGG

Jad³owstrêt psychiczny nie rozwija siê z dnia na dzieñ.
W pocz¹tkowym okresie choroby pacjentki kryj¹ siê
z ograniczeniem jedzenia i stosuj¹ szereg sposobów jego
ukrywania. Zmniejszeniu masy cia³a zwykle towarzyszy
przejœciowa poprawa samopoczucia, wra¿enie wiêkszej
wydolnoœci psychicznej i fizycznej, czêsto nadmierna
aktywnoœæ. Stopniowo nastêpuje coraz wiêksza koncen-
tracja na unikaniu jedzenia, powstanie zachowañ ogra-
niczaj¹cych coraz bardziej iloœæ przyjmowanych pokar-
mów, które w koñcu staj¹ siê sztywne i niepoddaj¹ce siê
zmianom. Dziewczêta zaczynaj¹ odmiennie od otocze-
nia postrzegaæ i odczuwaæ kszta³ty i rozmiary swego
cia³a, co jest kluczowe dla krytycyzmu pacjentek. Jed-
noczeœnie rodzi siê coraz wiêkszy lêk przed ponownym
przytyciem, jedzeniem. Wspó³istnienie objawów lêko-
wych i depresyjnych dotyczy wiêkszoœci chorych. Naj-
prawdopodobniej powstaj¹ce z powodu przewlek³ego
niedo¿ywienia lub pierwotne, wtórnie nasilone, zabu-
rzenia neuroprzekaŸnictwa i prawdopodobnie w zakresie
niektórych regulatorów ³aknienia odpowiadaj¹ za zak³ó-
cenia w zakresie odczuwania g³odu i sytoœci. Pojawia
siê pogorszenie uwagi i pamiêci oraz inne zaburzenia
funkcji poznawczych, obserwuje siê równie¿ wyraŸne
zmiany zanikowe tkanek i liczne objawy somatyczne,
czasem zagra¿aj¹ce zdrowiu, a nawet ¿yciu chorej, bê-
d¹ce nastêpstwem przewlek³ego g³odzenia siê. Objawy,
takie jak utrata masy cia³a, odmowa jedzenia, wymioty,
mog¹ wystêpowaæ w wielu zaburzeniach psychiatrycz-
nych (np. depresja, schizofrenia); jednoczeœnie liczne
przewlek³e choroby somatyczne mog¹ wi¹zaæ siê ze spad-
kiem wagi, np. choroba Leœniowskiego-Crohna, nad-
czynnoœæ tarczycy, choroba Addisona i cukrzyca.
Grupê ryzyka rozwoju JP stanowi¹ przede wszystkim
m³ode kobiety z niskim BMI (w porównaniu z normami

wiekowymi), skoncentrowane na masie swego cia³a, jego
kszta³tach i rozmiarach, z zaburzeniami miesi¹czkowa-
nia lub brakiem miesi¹czki, z zaburzeniami z przewodu
pokarmowego, objawami g³odzenia siê, powtarzaj¹cy-
mi siê wymiotami i dzieci ze s³abym wzrostem, a tak¿e
m³ode osoby z cukrzyc¹ typu I i s³abymi wynikami w³aœ-
ciwie prowadzonego leczenia tej choroby.
Wiadomo, ¿e kilka okreœlonych przedchorobowych zbio-
rów cech osobowoœciowych silnie ³¹czy siê z okreœlon¹
prognoz¹ co do przebiegu JP. Pacjentki z prawid³owymi
relacjami i wysokimi w stosunku do siebie standardami
perfekcjonistycznymi maj¹ lepsz¹ prognozê ni¿ chore
wycofuj¹ce siê, z emocjonaln¹ dysregulacj¹. Wydaje siê,
¿e wyró¿nienie kilku dodatkowych postaci zaburzeñ oso-
bowoœci przedchorobowej mo¿e pomóc klinicystom
w zaplanowaniu w³aœciwej interwencji psychologicznej.
U¿yteczna wydaje siê ocena poziomu motywacji, inter-
personalnych wiêzi, poczucia sensu w ¿yciu.
Z badañ wynika, ¿e u ok. 60% chorych dochodzi do odzy-
skania prawid³owej masy cia³a, normalizacji menstruacji,
a u blisko po³owy do normalizacji zachowañ ¿ywienio-
wych. Wiêkszoœæ autorów uwa¿a, ¿e u ok. 1/2 pacjentów
ustêpuj¹ kluczowe objawy JP, blisko 1/3 osi¹ga istotn¹
poprawê, a 1/5 ma chroniczny przebieg zaburzenia.
Metaanaliza badañ dotycz¹cych prognozy w JP poka-
zuje, ¿e korzystne czynniki to: wczesny pocz¹tek, oso-
bowoœæ histeryczna, brak konfliktów miêdzy dzieckiem
a rodzicami, krótki czas trwania zaburzenia do podjêcia
adekwatnej terapii, krótkotrwa³a hospitalizacja, brak po-
trzeby jej powtarzania, wysoki status spo³eczny i wy-
kszta³cenie. Do czynników niekorzystnych zalicza siê:
wymioty, pojawienie siê napadów objadania siê, prze-
wlek³oœæ objawów i ich kompulsywnoœæ, przedchoro-
bowe rozwojowe lub kliniczne nieprawid³owoœci.

WWYYBBÓÓRR  
MMIIEEJJSSCCAA  LLEECCZZEENNIIAA

Leczenie pacjentów z zaburzeniami od¿ywiania powin-
no byæ prowadzone przez specjalistyczne oœrodki, posia-
daj¹ce fachow¹ kadrê, doœwiadczon¹ w terapii tych zabu-
rzeñ. Wyj¹tek stanowi¹ osoby w stanie somatycznym
wymagaj¹cym najpierw interwencji somatycznej, które
powinny byæ leczone w specjalistycznych placówkach
niepsychiatrycznych (oddzia³ach internistycznych, od-
dzia³ach intensywnej opieki lub oddzia³ach specjalistycz-
nych, np. kardiologicznych, gastrologicznych) zale¿nie
od rodzaju obecnych u nich powa¿nych powik³añ so-
matycznych lub wspó³istniej¹cych powa¿nych chorób
somatycznych w okresie zaostrzenia czy niestabilnoœci,
pogorszenia (np. cukrzyca).
Wiêkszoœæ pacjentów z JP mo¿e byæ leczona ambulato-
ryjnie, pod warunkiem, ¿e przynajmniej deklaruj¹ oni mo-
tywacjê do terapii, nie wspó³istniej¹ u nich powa¿ne, na-
silone inne zaburzenia psychiczne (np. du¿a depresja
– DD, choroba afektywna dwubiegunowa – CHAD,
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zaburzenia lêkowe – ZL, zaburzenia obsesyjno-kom-
pulsyjne – OCD czy uzale¿nienie od substancji psycho-
aktywnych – USP, w tym alkoholu i leków, np. benzo-
diazepin – BZD), wspó³czynnik BMI nie jest mniejszy
ni¿ 15, nieobecne s¹ powa¿ne powik³ania oraz wspó³-
istniej¹ce choroby somatyczne i istnieje mo¿liwoœæ za-
pewnienia odpowiedniej pomocy psychologicznej oraz
sta³ego monitorowania stanu zdrowia fizycznego. Tera-
pia psychologiczna powinna trwaæ co najmniej 6 miesiê-
cy, z wy³¹czeniem przypadków, gdy wspó³istnieje nasilo-
na depresja bez objawów psychotycznych lub z objawami
psychotycznymi i/lub USP albo psychoza, bo wówczas
zaburzenia te wymagaj¹ leczenia psychologiczno-psy-
chiatrycznego w pierwszej kolejnoœci. Ponadto w przy-
padku dzieci i adolescentów niezbêdna jest terapia
rodzinna prowadzona przez profesjonalistów, z wyj¹t-
kiem sytuacji, gdy rodzina odmawia terapii, a chory
korzysta z indywidualnej terapii psychologicznej. Pro-
wadz¹cy terapiê ambulatoryjn¹ osób z JP powinni na-
wi¹zaæ wspó³pracê z lekarzem rodzinnym. Pozostaj¹cy
w opiece ambulatoryjnej psychiatrycznej pacjenci z JP
powinni mieæ co najmniej coroczn¹ ocenê zdrowia przez
lekarza rodzinnego.
Pacjenci wymagaj¹cy hospitalizacji psychiatrycznej to
osoby, które wyrazi³y zgodê na taki tryb leczenia, za-
akceptowa³y okreœlony program terapeutyczny danego
oœrodka, u których nie uzyskano istotnej poprawy mi-
mo leczenia ambulatoryjnego, osoby ze wspó³istniej¹-
cymi nasilonymi zaburzeniami psychicznymi (np. DD,
CHAD, ZL, OCD, USP), ryzykiem zachowañ samobój-
czych, które wyrazi³y zgodê lub ze wzglêdu na zagro¿e-
nie ¿ycia, zgodnie z ustaw¹ psychiatryczn¹, musz¹ byæ
hospitalizowane (na oddziale psychiatrycznym) bez zgo-
dy, pod warunkiem ¿e BMI nie jest ni¿sze ni¿ 12-13, nie
ma nasilonych powik³añ somatycznych i pogorszenia
w zakresie wspó³istniej¹cych zaburzeñ somatycznych
(np. cukrzyca) b¹dŸ nieprawid³owego przebiegu ci¹¿y.
Inne wskazania do hospitalizacji obejmuj¹: stan soma-
tyczny pacjentów (z uwzglêdnieniem stopnia i szybko-
œci utraty masy cia³a, funkcjonowania uk³adu sercowo-
-naczyniowego, statusu metabolicznego, temperatury
cia³a, obecnoœci innych powik³añ somatycznych wyma-
gaj¹cych leczenia szpitalnego, przewidywanych skutków
nag³ego odstawienia pokarmów, przewidywanego po-
jawienia siê stanu niestabilnoœci biologicznej organizmu),
obecnoœæ dodatkowych stresorów zak³ócaj¹cych w³aœ-
ciwe od¿ywianie siê, dostêpnoœæ opieki ambulatoryjnej.
Decyzja o wyborze szpitala jako miejsca leczenia powin-
na uwzglêdniaæ kryteria biosocjopsychiczne, nie tylko
sam¹ masê cia³a. Decyzja o wyborze miejsca hospita-
lizacji (oddzia³ psychiatryczny, pediatryczny, interni-
styczny) powinna uwzglêdniaæ stan psychiczny i so-
matyczny pacjenta oraz lokaln¹ specyfikê oddzia³ów
psychiatrycznych i internistycznych/pediatrycznych
(mo¿liwoœæ zapewnienia opieki pacjentom z powik³a-
niami somatycznymi JP).

Chorzy powinni uzyskaæ pomoc polegaj¹c¹ na kombina-
cji psychoedukacji, ró¿nych form psychoterapii (przede
wszystkim CBT i psychoterapii rodzinnej lub interwencji
rodzinnej albo przynajmniej edukacji rodziny na temat
choroby), w szczególnych przypadkach równie¿ farma-
koterapii oraz sta³ego monitorowania stanu zdrowia za-
równo psychicznego, jak i somatycznego. 
W przypadku dzieci i adolescentów zawsze zaleca siê
w³¹czenie do terapii rodziców pacjenta i jego rodzeñstwa,
monitorowanie jego wzrostu i rozwoju. Interwencja mo-
¿e obejmowaæ informacje, rady dotycz¹ce zachowania
i poprawy komunikacji. Nale¿y zawsze dokonaæ oceny
mo¿liwoœci fizycznego, emocjonalnego, seksualnego nad-
u¿ywania w przesz³oœci lub nadal kontynuowanego. 
Wyj¹tkowo dok³adnie trzeba monitorowaæ stan zdro-
wia w pierwszych dniach realimentacji pacjentów z cu-
krzyc¹, w ci¹¿y i w okresie poporodowym. Zaleca siê
stopniow¹ redukcjê œrodków przeczyszczaj¹cych, jeœli
mia³o miejsce ich nadu¿ywanie, oraz informowanie, ¿e
nie redukuj¹ one znacz¹co absorpcji kalorii. 
Bardzo czêsto konieczne s¹ konsultacje specjalistycz-
ne i edukacja na temat konsekwencji somatycznych JP.
U osób wymiotuj¹cych zaleca siê regularny przegl¹d
uzêbienia oraz udzielanie odpowiednich wskazówek
(mycie zêbów po wymiotach, p³ukanie, redukcja œrodo-
wiska kwasowego w jamie ustnej – ograniczenie odpo-
wiedniej ¿ywnoœci). 
Ze wzglêdu na ryzyko rozwoju osteoporozy lub zabu-
rzeñ mineralizacji tkanki kostnej nale¿y monitorowaæ
jej stan i prowadziæ na ten temat edukacjê. Wskazane
jest te¿ wykonanie densytometrii koœci nie póŸniej ni¿
rok od utraty miesi¹czki. 
U pacjentów z du¿¹ utrat¹ masy cia³a, a przede wszyst-
kim, gdy pojawiaj¹ siê objawy z zakresu kr¹¿enia, nale-
¿y wzi¹æ pod uwagê wykonanie ultrasonografii (niepra-
wid³owa u 71,4% badanych w porównaniu z 10% osób
w kontroli). 

OOSSTTRREE II PPÓÓZŹ́NNEE  PPOOWWIIKK££AANNIIAA  
SSOOMMAATTYYCCZZNNEE  WW PPRRZZEEBBIIEEGGUU  

JJAADD££OOWWSSTTRRÊÊTTUU  PPSSYYCCHHIICCZZNNEEGGOO

Osoby lecz¹ce pacjentów z JP obowi¹zuje znajomoœæ
rozpoznawania i zasad postêpowania w przypadku wy-
st¹pienia powik³añ somatycznych wynikaj¹cych z re-
strykcji pokarmowych, wymiotów, przeczyszczania siê,
szybkiego spadku masy cia³a, wyniszczenia.
W przebiegu JP, zale¿nie od fazy choroby i stopnia wy-
niszczenia, wystêpuj¹ rozmaite zaburzenia somatyczne
zwi¹zane z ró¿nym ryzykiem zagro¿enia ¿ycia czy te¿
powstania trwa³ych zmian w funkcjonowaniu wielu na-
rz¹dów. Powa¿ne zaburzenia metaboliczne obserwuje siê
przede wszystkim u chorych, u których w ci¹gu kilku
miesiêcy nast¹pi³ znacz¹cy ubytek masy cia³a, a zw³asz-
cza u tych, którzy wymiotowali i/lub czêsto przyjmowa-
li œrodki przeczyszczaj¹ce i/lub odwadniaj¹ce. Takie za-
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burzenia stwierdza siê równie¿ u pacjentów z d³ugim
okresem choroby, skrajnie wyniszczonych w wyniku re-
strykcji pokarmowych, a czasem, choæ zdarza siê to
istotnie rzadziej, ograniczeñ w zakresie przyjmowania
p³ynów. U wymienionych chorych obserwuje siê przede
wszystkim zaburzenia w funkcjonowaniu uk³adu kr¹¿enia,
rozmaite powik³ania ze strony przewodu pokarmowego,
zaburzenia czynnoœci uk³adu wydalniczego, zaburzenia
równowagi wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej,
nieprawid³owoœci w zakresie uk³adu krwiotwórczego,
przejawy dysregulacji osi podwzgórze – przysadka – nad-
nercza z okreœlonymi konsekwencjami hormonalnymi,
stosunkowo czêste specyficzne zaburzenia czynnoœci wy-
dzielniczej tarczycy, niespecyficzne zaburzenia uk³adu
immunologicznego oraz zaburzenia krzepniêcia i fibry-
nolizy. PóŸne powik³ania to przede wszystkim: obni¿enie
gêstoœci mineralnej koœci (osteopenia i osteoporoza), za-
burzenia kompozycji tkankowej oraz zmiany w struktu-
rze (zaniki) i funkcji oœrodkowego uk³adu nerwowego. 

PPoowwiikk³³aanniiaa  zz zzaakkrreessuu  uukk³³aadduu  kkrr¹¹¿¿eenniiaa
Z wielu przeprowadzonych badañ oraz praktyki kli-
nicznej wynika, ¿e zaburzenia uk³adu kr¹¿enia nale¿¹ do
najpowszechniejszych objawów wystêpuj¹cych u cho-
rych na JP. U wiêkszoœci z nich (od 65 do 90%) poja-
wiaj¹ siê: bradykardia, niskie ciœnienie têtnicze (poni¿ej
90/60 mm Hg) oraz spadki ortostatyczne ciœnienia, a tak-
¿e okreœlone zmiany w EKG. Nasilenie objawów zale¿y
od stopnia wyniszczenia, czasu trwania choroby, ale
przede wszystkim od cech osobniczych pacjenta. Brady-
kardia wystêpuje istotnie czêœciej u pacjentów w okresie
dojrzewania ni¿ u doros³ych, co spowodowane jest za-
burzeniami uk³adu wegetatywnego, g³ównie nadczynno-
œci¹ uk³adu przywspó³czulnego. Uwa¿a siê, ¿e w patoge-
nezie bradykardii istotny udzia³ ma tak¿e uszkodzenie
kardiomiocytów bêd¹ce wynikiem niedoboru sk³adników
pokarmowych i przewagi procesów katabolicznych.
Innym powszechnie wystêpuj¹cym symptomem jest
obni¿enie ciœnienia têtniczego spowodowane przez
zaburzenia uk³adu wegetatywnego oraz hipowolemiê
i zmniejszenie pojemnoœci wyrzutowej serca. Ortosta-
tyczne spadki ciœnienia mog¹ le¿eæ u pod³o¿a czêsto
obserwowanych u chorych na JP zawrotów g³owy oraz
omdleñ. Z regu³y wiêkszoœæ chorych przez d³ugi czas
zadziwiaj¹co dobrze przystosowuje siê do powa¿nej bra-
dykardii i niskich wartoœci ciœnienia têtniczego, co nie
oznacza, ¿e nagle nie mo¿e dojœæ do dekompensacji kr¹-
¿enia i pojawienia siê stanu zagro¿enia ¿ycia. Opisywano
równie¿ stosunkowo rzadkie przypadki wystêpowania
tachykardii i gwa³townych zmian czêstoœci têtna u cho-
rych na JP, które zwykle maj¹ niekorzystne znaczenie
rokownicze i wi¹¿¹ siê z powa¿nym ryzykiem dalszych
zaburzeñ ze strony uk³adu kr¹¿enia.
Z przeprowadzonych badañ wynika, ¿e zmiany w EKG
odnotowuje siê u wiêkszoœci pacjentów cierpi¹cych na
JP (u ok. 80%). Najczêœciej pojawiaj¹cym siê odchyle-

niem jest bradykardia zatokowa, nasilaj¹ca siê w godzi-
nach nocnych. Poza tym mog¹ wyst¹piæ: tachykardia
zatokowa, zaburzenia przewodnictwa, obni¿ony wolta¿
za³amka P i zespo³u QRS, zaburzenia okresu repolary-
zacji, przede wszystkim pod postaci¹ wyd³u¿enia od-
stêpu QT oraz przedwczesne pobudzenie ektopowe.
Zaburzenia repolaryzacji maj¹ miejsce bardzo czêsto
w przypadku istnienia zaburzeñ elektrolitowych i mog¹
prowadziæ do pojawienia siê zagra¿aj¹cych ¿yciu arytmii,
np. tachyarytmii komorowych, a nawet nag³ej œmierci
sercowej. Innym powa¿nym zaburzeniem prowadz¹cym
równie¿ do nag³ej œmierci jest obserwowane u 14-40%
chorych na jad³owstrêt wyd³u¿enie skorygowanego od-
stêpu QTc (wyliczonego z odpowiednich wzorów po
uwzglêdnieniu aktualnej czêstoœci pracy serca). Odchy-
lenie to stwierdza siê czêœciej u pacjentek ze szczególnie
nisk¹ wag¹ lub z nag³ym jej du¿ym spadkiem. Do przy-
czyn wyd³u¿enia odcinka QT zaliczamy: zaburzenia elek-
trolitowe (hipokaliemiê, hipomagnezemiê, hipokalcemiê),
uszkodzenie kardiomiocytów, niedokrwistoœæ, hipoter-
miê oraz za¿ywane leki (trójpierœcieniowe leki przeciwde-
presyjne, neuroleptyki). Badania poœmiertne wykaza³y
u chorych na JP ze stwierdzonym wczeœniej wyd³u¿onym
QTc istnienie obni¿onej istotnie masy serca (w skrajnych
przypadkach stanowi¹cej nawet 1/2 masy prawid³owej),
a w preparatach histopatologicznych odnotowywano:
atrofiê w³ókien miêœniowych, destrukcjê miofibrylli, z³o-
gi lipofuscyny, nacieki œródmi¹¿szowe z komórek jedno-
j¹drzastych wokó³ nerwów i zwojów nerwowych.
Innym, groŸnym dla ¿ycia powik³aniem mo¿e okazaæ siê
zastoinowa niewydolnoœæ kr¹¿enia, wynikaj¹ca z obni¿e-
nia masy oraz zaburzenia czynnoœci skurczowej i roz-
kurczowej lewej komory serca.
Zagro¿enie œmierci¹ sercow¹ istnieje zarówno w okre-
sie ostrych objawów choroby, w stanach skrajnego wy-
niszczenia, jak i w pocz¹tkowym okresie wyrównywania
zaburzeñ. W pierwszych kilku tygodniach realimentacji
mo¿e nast¹piæ istotne zwiêkszenie zawartoœci wody we-
wn¹trz-, zewn¹trzkomórkowej oraz objêtoœci krwi kr¹¿¹-
cej, co mo¿e stanowiæ nadmierne obci¹¿enie dla miêœnia
sercowego i powodowaæ ryzyko niewydolnoœci kr¹¿enia.
St¹d te¿ nawadnianie organizmu powinno odbywaæ siê
stopniowo. Obserwacje kliniczne daj¹ jasne wskazania,
jak powinno przebiegaæ w³aœciwie prowadzone postê-
powanie realimentacyjne. Powszechnie wiadomo, ¿e nie
mo¿na dopuszczaæ do zbyt gwa³townych przyrostów
masy cia³a (powy¿ej 0,1-0,4 kg/dobê i 1-2 kg/tydzieñ),
nale¿y stopniowo zwiêkszaæ zawartoœæ energetyczn¹ po-
si³ków, rozpoczynaj¹c od 75% zapotrzebowania kalo-
rycznego (np. 1200-1500 kcal). Nieprzestrzeganie po-
wy¿szych zasad mo¿e doprowadziæ do wyst¹pienia tzw.
zespo³u realimentacyjnego, na którego obraz kliniczny
sk³adaj¹ siê: niewydolnoœæ kr¹¿eniowo-oddechowa, za-
burzenia rytmu serca, kwasica metaboliczna oraz zabu-
rzenia funkcji erytrocytów. Zaburzenia somatyczne w tym
zespole mog¹ prowadziæ do pojawienia siê zaburzeñ



25

PRACE POGL¥DOWE/REVIEWS

PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2008, 8 (1), p. 20-40

œwiadomoœci. Wœród czynników patogenetycznych zespo-
³u hiperalimentacyjnego wymienia siê: nadmiern¹ poda¿
wêglowodanów, przenikanie jonów fosforanowych do
wnêtrza komórek oraz spadek ich stê¿enia w surowicy,
a tak¿e rozpad miêœni poprzecznie pr¹¿kowanych.
Opisywano równie¿ wystêpowanie p³ynu w worku osier-
dziowym, prawdopodobnie z powodu ogólnego nie-
doboru bia³ka w ustroju i zaburzeñ przepuszczalnoœci
œródb³onków, szczególnie u pacjentów wyniszczonych,
z powa¿nym ubytkiem masy cia³a w stosunku do war-
toœci wyjœciowych (u ok. 1/3 badanych). W badaniach
echokardiograficznych przeprowadzonych u chorych na
JP stwierdzano poza tym zaburzenia ruchomoœci p³at-
ków zastawek dwudzielnej i trójdzielnej, przy prawid³o-
wej budowie aparatu zastawkowego i podzastawkowego.
Czêsto wystêpuj¹cy w tej grupie pacjentów zespó³ wypa-
dania p³atków zastawki mitralnej (u 32,5-82,6%) wi¹-
¿e siê z ryzykiem wyst¹pienia nag³ej œmierci sercowej.
Uwa¿a siê, ¿e w tych przypadkach nieprawid³owa ru-
chomoœæ p³atków zastawki mitralnej wynika ze zmniej-
szonej masy i objêtoœci komór na skutek atrofii w³ókien
miêœniowych. Powoduje to pojawienie siê dysproporcji
pomiêdzy pomniejszonymi komorami serca a p³atkami
zastawek, które pozostaj¹ niezmienione.
W nielicznych badaniach odnotowano wystêpowanie
w surowicy (u 19% chorych) przeciwcia³ przeciwko
miêœniowi sercowemu, co mo¿e wynikaæ z powstania
w okresie trwania zaburzeñ od¿ywiania uszkodzeñ b³on
komórkowych kardiomiocytów, a w konsekwencji spro-
wokowania uk³adu immunologicznego do produkcji
przeciwcia³ przeciwko tym komórkom.

PPoowwiikk³³aanniiaa  zz zzaakkrreessuu  uukk³³aadduu  ppookkaarrmmoowweeggoo
Powik³ania z zakresu uk³adu pokarmowego wystêpuj¹
u wiêkszoœci chorych na JP (50-80%). Wynikaj¹ one
z przed³u¿onego opró¿niania ¿o³¹dka i dwunastnicy,
zw³aszcza z pokarmów sta³ych, oraz ze spowolnienia
pasa¿u przez jelito cienkie i grube, co powoduje opóŸ-
nione wypró¿nianie siê miêdzy innymi. równie¿ z po-
wodu zahamowania odruchu ¿o³¹dkowo-odbytniczego.
W zwi¹zku z opisanymi zaburzeniami wiêkszoœæ pacjen-
tów skar¿y siê na nieprzyjemne uczucie pe³noœci, wzdê-
cia i bóle w nadbrzuszu po posi³kach oraz uporczywe
zaparcia. Znaczne spowolnienie wstêpnego opró¿niania
siê ¿o³¹dka oceniane za pomoc¹ Half-Emptying Time
(HET) zwykle jest wyd³u¿one ponad granicê górnego
przedzia³u normy, tzn. 110 min, i negatywnie koreluje
z BMI. Opisane zaburzenia s¹ wynikiem nieprawid³o-
wego funkcjonowania jelitowego uk³adu neurohormo-
nalnego oraz zaburzeñ równowagi w uk³adzie auto-
nomicznym nerwowym, polegaj¹cych na przewadze
uk³adu sympatycznego nad parasympatycznym. Funk-
cjonowanie przewodu pokarmowego pogarsza siê wraz
z narastaniem wyniszczenia.
Wiadomo, ¿e okres realimentacji ³¹czy siê z ryzykiem
wyst¹pienia groŸnych powik³añ równie¿ z zakresu uk³a-

du pokarmowego. W pierwszej fazie realimentacji trwa-
j¹cej 2-4 tygodnie wystêpuj¹ zazwyczaj niespecyficzne
objawy brzuszne, które najczêœciej ustêpuj¹ samoistnie
lub po podaniu ³agodnych œrodków wspomagaj¹cych
perystaltykê. Zdarzaj¹ siê jednak ostre powik³ania wy-
magaj¹ce powa¿nych interwencji farmakologicznych,
a nawet chirurgicznych, niekiedy zagra¿aj¹ce ¿yciu, ta-
kie jak zapalenia prze³yku z nad¿erkami i owrzodzenia-
mi, czasem prowadz¹ce do pêkniêcia prze³yku, np. pod-
czas wymiotów (tzw. Boerhaave’s syndrome), i powik³ania
w postaci ropniaka op³ucnej, owrzodzenie ¿o³¹dka, nie-
kiedy powik³ane odm¹ œródpiersiow¹, rozstrzeñ ¿o³¹dka
z mo¿liwoœci¹ zgorzeli i jego perforacji, rozstrzeñ dwu-
nastnicy, zapalenie trzustki, tzw. refeeding pancreatitis,
powik³ane czasem niedro¿noœci¹ pora¿enn¹ jelit. Zapa-
lenie trzustki spowodowane jest przez zastój treœci po-
karmowej w dwunastnicy i wsteczne zarzucanie ¿ó³ci
do przewodu trzustkowego. Opisywano równie¿ wyst¹-
pienie niedro¿noœci i podniedro¿noœci na ró¿nych po-
ziomach jelita cienkiego i grubego, martwicze zapalenie
jelit oraz niespecyficzne stany zapalne jelita grubego.
Najczêstszym powik³aniem z zakresu uk³adu pokarmo-
wego, wystêpuj¹cym u 1% chorych, prowadz¹cym do
koniecznoœci interwencji chirurgicznej, jest zespó³ ucis-
ku poprzecznej czêœci dwunastnicy przez krezkê jelit,
tzn. zespó³ têtnicy krezkowej górnej (superior mesente-
ric artery syndrome – SMAS, zespó³ Wilkiesa, cast syn-
drome). Bezpoœredni¹ jego przyczyn¹ jest gwa³towne
zmniejszenie objêtoœci podœció³ki t³uszczowej w krezce
jelit i w przestrzeni zaotrzewnowej powoduj¹ce, ¿e 1/3
odcinka dwunastnicy zostaje (na poziomie krêgu L3)
uciœniêta pomiêdzy aort¹ zstêpuj¹c¹ a têtnic¹ krezkow¹
górn¹. Stan ten mo¿e wyst¹piæ w okresie zbyt szybko
prowadzonej realimentacji lub po napadach ¿ar³oczno-
œci. Ostra rozstrzeñ ¿o³¹dka pojawia siê po przyjêciu
wyj¹tkowo du¿ej objêtoœci pokarmu. W niektórych przy-
padkach ¿o³¹dek siêga³ miednicy ma³ej i by³ wyczuwalny
w badaniu per rectum. Po odpowiednim leczeniu mo¿e
w ci¹gu 15-30 dni powróciæ do prawid³owych rozmia-
rów, zazwyczaj wówczas gdy chorzy uzyskuj¹ 80% na-
le¿nej masy cia³a.
Zagro¿enie ¿ycia stanowi zawsze wyst¹pienie zgorzeli
i perforacji, wymagaj¹ce resekcji ¿o³¹dka obarczonej
u wyniszczonych pacjentów wysokim ryzykiem œmierci
(u 65%).
U niektórych chorych odnotowywano podwy¿szone stê-
¿enia amylazy w surowicy krwi, u ok. 50% powa¿nie wy-
niszczonych, zwykle wtórne do prowokowania wymiotów.
W tych przypadkach stwierdza siê równie¿ podwy¿szone
stê¿enia izoenzymu pochodz¹cego ze œlinianek. Ostre
zapalenie trzustki rzadko pojawia siê u chorych na jad³o-
wstrêt psychiczny, a jeœli siê to zdarza, to zwykle jest
wynikiem zbyt gwa³townej realimentacji lub napadów
¿ar³ocznoœci. Wystêpuj¹ wówczas bóle brzucha oraz co
najmniej ponad trzykrotny wzrost stê¿enia amylazy
w surowicy krwi.
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U wymiotuj¹cych chorych opisywano niebolesny obrzêk
œlinianek przyusznych, próchnicê i ubytki szkliwa. U osób
nadu¿ywaj¹cych œrodki przeczyszczaj¹ce mo¿e rozwi-
n¹æ siê zespó³ jelita dra¿liwego.

ZZaabbuurrzzeenniiaa  cczzyynnnnooœœccii  uukk³³aadduu  wwyyddaallnniicczzeeggoo
Do zaburzeñ uk³adu wydalniczego spotykanych w JP
nale¿¹: ostra przednerkowa niewydolnoœæ nerek, ostra
mi¹¿szowa niewydolnoœæ nerek, przewlek³a niewydol-
noœæ nerek (nefropatia hipokaliemiczna) oraz infekcje
uk³adu moczowego o ró¿nej etiologii.
Ostra przednerkowa niewydolnoœæ nerek jest groŸnym dla
¿ycia powik³aniem. Na jej wyst¹pienie wp³ywaj¹ nastêpu-
j¹ce czynniki: odwodnienie (prowadz¹ce do hipowolemii
i spadku perfuzji nerek), hipoalbuminemia (powoduj¹ca
spadek ciœnienia onkotycznego, ucieczkê p³ynów do prze-
strzeni pozanaczyniowej i nasilenie hipowolemii), nie-
wydolnoœæ kr¹¿enia, rozpad miêœni poprzecznie pr¹¿-
kowanych (w wyniku hipofosfatemii) oraz obni¿enie
wra¿liwoœci nerek na hormon antydiuretyczny – ADH.

ZZaabbuurrzzeenniiaa  uukk³³aadduu  kkrrwwiioottwwóórrcczzeeggoo,,  
kkrrzzeeppnniiêêcciiaa  ii ffiibbrryynnoolliizzyy
W przebiegu JP stwierdzano objawy hipoplazji szpiku
z ³agodn¹ anemi¹ i trombocytopeni¹ (u 1/2 chorych)
oraz leukopeni¹ (u 2/3 chorych), zwykle normalizuj¹ce
siê po przywróceniu bezpiecznej masy cia³a. Przeprowa-
dzone przez nas badania wskazuj¹, ¿e u powa¿nego od-
setka chorych wystêpuj¹ zaburzenia krzepniêcia i fibry-
nolizy, które najprawdopodobniej mog¹ byæ Ÿród³em
kolejnych powa¿nych powik³añ somatycznych – zmian
zakrzepowych prowadz¹cych do zaburzeñ sercowo-na-
czyniowych i w oœrodkowym uk³adzie nerwowym. 

ZZaabbuurrzzeenniiaa  rróówwnnoowwaaggii  wwooddnnoo--eelleekkttrroolliittoowweejj  
ii kkwwaassoowwoo--zzaassaaddoowweejj
Na patogenezê zaburzeñ gospodarki wodno-elektrolito-
wej i kwasowo-zasadowej, poza niedoborem sk³adników
w diecie oraz niekiedy upoœledzeniem ich wch³aniania,
sk³adaj¹ siê doœæ charakterystyczne zachowania chorych
na JP: prowokowanie wymiotów, stosowanie œrodków
przeczyszczaj¹cych, ograniczanie p³ynów i stosowanie
œrodków odwadniaj¹cych, a w czêœci przypadków od-
wrotnie – przyjmowanie p³ynów w nadmiarze. Zarówno
w postaci restrykcyjnej, jak i bulimicznej JP wykrywa siê
nastêpuj¹ce odchylenia: hipokaliemiê, hipokalcemiê, hi-
pofosfatemiê, rzadziej hiponatremiê, hipomagnezemiê
i zasadowicê hipochloremiczn¹. Wiêkszoœæ pacjentów
przez stosunkowo d³ugi czas dobrze przystosowuje siê
do niskich stê¿eñ potasu w surowicy krwi, lecz niekiedy
mog¹ one powodowaæ groŸne nastêpstwa: zaburzenia
rytmu serca, niedro¿noœæ pora¿enn¹ jelit, neuropatiê,
os³abienie si³y miêœni i ich niedow³ady.
Nefropatia hipokaliemiczna pojawia siê u chorych przyj-
muj¹cych œrodki przeczyszczaj¹ce lub odwadniaj¹ce. Jej
przebieg charakteryzuj¹ objawy przewlek³ej niewydol-

noœci nerek (obni¿enie ciê¿aru w³aœciwego moczu, po-
liuria, wzrost stê¿enia kreatyniny we krwi).
Hiponatremia wystêpuje u chorych z odwodnieniem hi-
ponatremicznym w przebiegu przewlek³ego przeczysz-
czania siê i mo¿e objawiaæ siê: zaburzeniami orientacji,
os³abieniem miêœniowym oraz zaburzeniami kr¹¿enia.
Hipofosfatemiê stwierdzano u pacjentów skrajnie wy-
niszczonych z powodu nadu¿ywania œrodków odwad-
niaj¹cych, niewydolnoœci nerek. Mo¿e byæ ona równie¿
wynikiem zbyt gwa³townie prowadzonej realimentacji,
szczególnie z wysok¹ poda¿¹ glukozy, poniewa¿ w tych
przypadkach dochodzi do zwiêkszonego przenikania jo-
nów fosforanowych do wnêtrza komórek. 
Hipofosfatemia i hipokalcemia mog¹ te¿ byæ konsekwen-
cj¹ zbyt ma³ej poda¿y i zaburzeñ absorpcji. Uwa¿a siê,
¿e hipofosfatemia jest czynnikiem pogarszaj¹cym roko-
wanie, poniewa¿ œwiadczy o wyczerpaniu zasobów ener-
getycznych organizmu i mo¿e zwiastowaæ nag³e po-
gorszenie stanu pacjenta, wynikaj¹ce z rozpadu miêœni
poprzecznie pr¹¿kowanych, zastoinowej niewydolnoœci
kr¹¿enia, zaburzeñ funkcji erytrocytów, wtórnych do
deficytu adenozynotrójfosforanu (ATP) oraz 2,3-dwu-
fosfoglicerynianu (2,3-DPG).
Hipokalcemia w JP mo¿e byæ spowodowana zarówno
niedoborami pokarmowymi i zaburzeniami wch³aniania
z jelit, jak i alkaloz¹ i mo¿e prowadziæ do zaburzeñ
czynnoœci serca widocznych w zapisie EKG oraz ob-
jawów tê¿yczki.
Hipomagnezemia wystêpuje u ok. 1/4 pacjentów z JP
i najczêœciej wi¹¿e siê z oporn¹ na leczenie hipokalcemi¹
i hipokaliemi¹. U chorych z tym zaburzeniem elektroli-
towym pojawiaj¹ siê nastêpuj¹ce objawy: kurcze miêœni,
kolkowe bóle brzucha oraz zaburzenia rytmu serca.
Zwiêksza siê tak¿e ryzyko rozwoju kamicy nerkowej.
Ograniczenie p³ynów, wymioty, u¿ywanie œrodków prze-
czyszczaj¹cych i odwadniaj¹cych prowadzi do odwod-
nienia organizmu, co w skrajnych przypadkach mo¿e
nawet powodowaæ powstanie przednerkowej niewydol-
noœci nerek. U chorych z hipoalbuminemi¹ oraz wtórnym
do nadu¿ywania œrodków przeczyszczaj¹cych i odwad-
niaj¹cych hiperaldosteronizmem pojawiaj¹ siê obrzêki.
Ekstremalna hipowolemia, która mo¿e siê zdarzyæ u cho-
rych z hiponatremi¹, skrajnie wyniszczonych, przewlekle
wymiotuj¹cych i nadu¿ywaj¹cych œrodków przeczysz-
czaj¹cych, z obni¿onym ciœnieniem osmotycznym krwi
i ucieczk¹ p³ynów do przestrzeni pozanaczyniowej, mo¿e
spowodowaæ wstrz¹s, zapaœæ naczyniow¹ i zawa³ nerek.
Zasadowica metaboliczna w przebiegu JP wynika z pro-
wokowania wymiotów lub z hipokaliemii, przyczyniaj¹-
cej siê do ucieczki jonów wodorowych z nerek.
U chorych wielokrotnie przeczyszczaj¹cych siê lub wy-
miotuj¹cych mo¿e rozwin¹æ siê zespó³ pseudo-Bart-
tera (alkaloza metaboliczna, hipokaliemia, hipochlo-
remia, poliuria, odwodnienie).
U czêœci chorych mo¿e pojawiæ siê kwasica metabo-
liczna wynikaj¹ca zarówno z utraty jonów wodorowê-
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glanowych przez przewód pokarmowy w wyniku nad-
u¿ywania œrodków przeczyszczaj¹cych, jak i z zabu-
rzeñ wydzielania jonów wodorowych z moczem u cho-
rych z niewydolnoœci¹ nerek.
Hipoglikemia spowodowana jest wyczerpaniem glikogenu
w¹trobowego oraz brakiem tkanki t³uszczowej, która mo-
g³aby pos³u¿yæ za substrat w procesie glukoneogenezy.

ZZaabbuurrzzeenniiaa  cczzyynnnnooœœccii  ttaarrcczzyyccyy  
Istniej¹ kliniczne podobieñstwa pomiêdzy JP i niedo-
czynnoœci¹ tarczycy. W niektórych wczeœniejszych bada-
niach wykazywano spadek stê¿eñ fT3, wzrost rT3, spora-
dycznie równie¿ spadek poziomu fT4 przy prawid³owych
stê¿eniach TSH w osoczu. Aktywacja osi podwzgórze
– szyszynka – tarczyca przez zastosowanie testu z TRH,
przeprowadzone u niewielkiej grupy pacjentek z rozpo-
znaniem JP, pozwoli³o na ustalenie, ¿e u niektórych z nich
(17%) stwierdza siê zmniejszon¹ odpowiedŸ w postaci
obni¿enia wydzielania TSH po podaniu TRH, jeszcze
rzadziej wystêpuje tzw. odpowiedŸ odroczona. Z najnow-
szych badañ wynika, ¿e zaburzenia czynnoœci tarczycy
u chorych na JP polegaj¹ przede wszystkim na obni¿eniu
stê¿eñ fT4, a tak¿e na zaburzeniach sekrecji TRH – TSH.

ZZaabbuurrzzeenniiaa  mmiinneerraalliizzaaccjjii  ttkkaannkkii  kkoossttnneejj
Istnieje wiele dowodów, ¿e u chorych na JP dochodzi
do wielu powa¿nych z³amañ koœci. Do najczêœciej opi-
sywanych z³amañ patologicznych u pacjentek z JP
nale¿¹ z³amania kompresyjne krêgos³upa (zazwyczaj
w odcinku lêdŸwiowym), szyjki koœci udowej oraz koœci
promieniowej. Duñskie badanie populacyjne, uwzglêd-
niaj¹ce wszystkie zarejestrowane pacjentki z zaburze-
niami od¿ywiania, udowodni³o dwukrotny wzrost ryzy-
ka z³amania koœci u chorych na jad³owstrêt psychiczny
w porównaniu z populacj¹ zdrowych rówieœniczek. 
Osteoporoza w JP spowodowana jest przez co najmniej
kilka mechanizmów: z jednej strony niedobór masy cia³a,
który bezpoœrednio przyczynia siê do demineralizacji
– poprzez brak dzia³ania odpowiedniego obci¹¿enia
mechanicznego szkieletu, a z drugiej strony niedobory
pokarmowe powoduj¹ce z³o¿one zaburzenia endokryno-
logiczne odpowiedzialne za przesuniêcie homeostazy
ogólnoustrojowej w kierunku katabolizmu. Inne czyn-
niki bior¹ce udzia³ w rozwoju osteopenii i osteoporozy
to hipoestrogenizm, hiperkortyzolemia, niedobór insu-
linopodobnego czynnika wzrostu I (insulin-like growth
factor I, IGF-I). Jak dotychczas brakuje skutecznych
standardów leczenia osteoporozy w JP, zarówno w ak-
tywnej fazie, jak i po uzyskaniu remisji. Wiadomo, ¿e
wyrównanie niedoboru masy cia³a powstrzyma postêp
demineralizacji, lecz prawdopodobnie nie doprowadzi
do pe³nej odbudowy koœæca. 

ZZaabbuurrzzeenniiaa  ww zzaakkrreessiiee  uukk³³aadduu  iimmmmuunnoollooggiicczznneeggoo
Z przeprowadzonych badañ wynika, ¿e u chorych na
JP wystêpuje zwiêkszona aktywacja uk³adu immunolo-

gicznego, a obserwowane w fazie ostrej choroby pod-
wy¿szone stê¿enia cytokin i inne zmiany (np. w uk³a-
dzie bia³okrwinkowym) najprawdopodobniej nie ulegaj¹
normalizacji po leczeniu, mimo uzyskania istotnej po-
prawy w stanie od¿ywienia. Na stan czynnoœci uk³adu
immunologicznego w przebiegu jad³owstrêtu psychicz-
nego wp³ywa wiele czynników: czas trwania choroby,
stopieñ niedo¿ywienia, typ JP oraz wspó³istnienie obja-
wów depresyjnych. 

IInnffeekkccjjee
Dane dotycz¹ce rozpowszechnienia infekcji u chorych
na JP s¹ sprzeczne. Wiadomo, ¿e wyniszczenie spowo-
dowane innymi przyczynami prowadzi najczêœciej do za-
³amania siê mechanizmów odpornoœciowych i zwiêk-
szonej podatnoœci na zaka¿enia. Wydaje siê jednak, ¿e
pomimo czêsto spotykanej hipolazji szpiku, spadku
zdolnoœci makrofagów drgawek granulocytów do nisz-
czenia czynników zakaŸnych, spadku stê¿enia immu-
noglobulin i sk³adników komplementu nie s¹ one czê-
ste w populacji osób chorych na JP i niezwykle rzadko
stanowi¹ zagro¿enie ¿ycia.

ZZaabbuurrzzeenniiaa  zz zzaakkrreessuu  ooœœrrooddkkoowweeggoo  uukk³³aadduu  nneerrwwoowweeggoo
Napady drgawkowe zdarzaj¹ siê u pacjentów z JP z po-
wodu zaburzeñ elektrolitowych (Ca, Na), zaburzeñ
metabolizmu glukozy lub mocznicy. Z nielicznego pi-
œmiennictwa oraz z praktyki wiadomo, ¿e u chorych na
JP z d³ugoletnim zazwyczaj przebiegiem, niezwykle wy-
niszczonych, pojawiaj¹ siê zmiany zanikowe w OUN,
najczêœciej w korze, podobnie jak u wyniszczonych wiêŸ-
niów obozów koncentracyjnych. Niektóre z tych zmian,
jak wynika z opisów przypadków, s¹ odwracalne, tzn.
nastêpuje normalizacja po d³u¿szym okresie uzyskania
nale¿nej masy cia³a, w innych przypadkach zmiany s¹
trwa³e. Mechanizmy prowadz¹ce do takiego stanu mo-
g¹ byæ ró¿norodne i nie do koñca s¹ poznane.
Opisy pojedynczych przypadków nag³ych œmierci z po-
wodu incydentów mózgowych, udarów, najprawdopo-
dobniej mog¹, podobnie jak zawa³y u chorych na JP,
wynikaæ z zaburzeñ krzepniêcia i fibrynolizy.

ZZaabbuurrzzeenniiaa  kkoommppoozzyyccjjii  ttkkaannkkoowweejj
W przeprowadzonych badaniach ustalono, ¿e wraz
z czasem trwania choroby u osób z JP nasila³y siê, ist-
niej¹ce najprawdopodobniej przed chorob¹, dyspropor-
cje w rozmieszczeniu tkanki t³uszczowej. By³y one tym
wiêksze, im ciê¿szy by³ przebieg choroby, d³u¿szy czas
trwania wtórnego braku miesi¹czki i wiêksza liczba ho-
spitalizacji. Zaburzenia te mog¹ wynikaæ z uwarunko-
wañ genetycznych, lecz przede wszystkim ze wzglêdnego
niedoboru estrogenów, podwy¿szonych stê¿eñ kortyzo-
lu i zaburzeñ osi podwzgórze – przysadka – nadnercza.
Mog¹ stanowiæ istotn¹ przeszkodê w powodzeniu psy-
choterapii, poniewa¿ chorzy, odzyskuj¹c masê cia³a, nie
maj¹ wp³ywu na jego proporcje. 
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ŒŒMMIIEERRTTEELLNNOOŒŒÆÆ II PPRRZZYYCCZZYYNNYY  ZZGGOONNÓÓWW
WW PPRRZZEEBBIIEEGGUU  JJAADD££OOWWSSTTRRÊÊTTUU  

PPSSYYCCHHIICCZZNNEEGGOO

Jad³owstrêt psychiczny nale¿y do zaburzeñ psychicz-
nych obci¹¿onych najwiêkszym ryzykiem œmierci. Prze-
gl¹d piœmiennictwa wskazuje, ¿e podstawowa œmier-
telnoœæ (odsetek pacjentów, którzy zmarli w okresie
badania) w JP waha siê zale¿nie od przyjêtej metodolo-
gii badania, przede wszystkim doboru grupy i kryteriów
rozpoznawania zaburzeñ od¿ywiania, od 0 do 22%. 
Wykazano, ¿e leczenie uzupe³niaj¹ce niedobory ¿ywie-
niowe zmniejsza istotnie wczesn¹ œmiertelnoœæ, nato-
miast leczenie ogólne, w tym psychoterapia pacjentów
i ich rodzin, zmniejsza wyraŸnie œmiertelnoœæ w póŸ-
niejszych latach. Stwierdzono tak¿e, ¿e d³u¿szy czas
trwania choroby jest gorszym czynnikiem rokowniczym
i wi¹¿e siê ze s³abszymi efektami terapeutycznymi. Naj-
istotniejszym jednak czynnikiem prognostycznym wy-
daje siê wiek, w którym wyst¹pi³y pierwsze objawy cho-
roby. Potwierdzaj¹ to tak¿e inne badania. 
Sullivan wykaza³, ¿e odsetek œmiertelnoœci w JP (0,56%
rocznie) jest ponad 12 razy wiêkszy od rocznego odset-
ka œmiertelnoœci kobiet miêdzy 15. a 24. rokiem ¿ycia
w populacji ogólnej z powodu wszystkich innych przy-
czyn. Ponadto jest on 200-krotnie wiêkszy od rocznego
odsetka samobójstw w populacji ogólnej. Ogólna rocz-
na œmiertelnoœæ zwi¹zana z jad³owstrêtem psychicznym
jest ponad 2 razy wiêksza ni¿ stwierdzona w du¿ej gru-
pie pacjentów psychiatrycznych w przedziale wieko-
wym 10-39 lat w USA. Stwierdzono równie¿, ¿e odse-
tek samobójstw wœród pacjentów z JP jest czêsto zbyt
nisko oszacowany. 
Wykazano istotnie statystycznie wy¿sz¹ œmiertelnoœæ
wœród chorych na JP leczonych przymusowo w porów-
naniu z grup¹ pacjentów zg³aszaj¹cych siê dobrowol-
nie na terapiê.
Z wielu badañ wynika, ¿e œmiertelnoœæ w jad³owstrêcie
psychicznym roœnie wraz z czasem trwania choroby,
gwa³townym spadkiem masy cia³a, nasileniem wynisz-
czenia, wymiotami, u¿ywaniem œrodków przeczyszcza-
j¹cych i odwadniaj¹cych, powa¿nymi zaburzeniami elek-
trolitowymi, odwodnieniem, zbyt szybko prowadzon¹
realimentacj¹, szczególnie u pacjentów z istniej¹cymi ju¿
wczeœniej zaburzeniami somatycznymi i postaci¹ buli-
miczn¹ choroby.

PPOODDSSTTAAWWYY  PPRRAAWWNNEE  LLEECCZZEENNIIAA  
BBEEZZ  ZZGGOODDYY  PPAACCJJEENNTTÓÓWW  ZZ JJPP

W sytuacji zagro¿enia ¿ycia z powodów somatycznych
(zagra¿aj¹ce ¿yciu powik³ania JP, wyniszczenie) pacjen-
ci mog¹ byæ hospitalizowani w placówkach zajmuj¹-
cych siê stanem somatycznym bez zgody na podstawie
przepisów zawartych w Ustawie o zawodzie lekarza
(Dz.U. 02.21.204 z 1996 r.), natomiast w sytuacji wspó³-

istnienia zagra¿aj¹cych ¿yciu zaburzeñ psychicznych
(np. DD z zachowaniami samobójczymi) mo¿na ich
hospitalizowaæ w placówkach psychiatrycznych na pod-
stawie przepisów zawartych w Ustawie o ochronie zdro-
wia psychicznego (Dz.U. z 1994, nr 111).

TTEERRAAPPIIAA  JJPP

PPssyycchhootteerraappiiaa
Przegl¹d publikacji pokazuje, ¿e psychoterapia jest sku-
teczn¹ metod¹ leczenia jad³owstrêtu psychicznego.
W fazie tzw. ostrych objawów i wyniszczenia somatycz-
nego skuteczniejsze wydaj¹ siê formy terapii oparte na
relacji (np. psychoterapia psychodynamiczna), pozwa-
laj¹ce na nawi¹zanie kontaktu terapeutycznego z pa-
cjentem, oraz wsparciu jego zaanga¿owania w leczenie.
W dalszych etapach leczenia, po uzyskaniu wzrostu
masy cia³a i poprawieniu funkcjonowania poznawcze-
go, skuteczn¹ form¹ terapii jest terapia behawioralno-
-poznawcza – CBT, zarówno w leczeniu aktualnych
objawów JP, jak i zapobieganiu ich nawrotom. Zazwy-
czaj zaleca siê, aby CBT obejmowa³a 16-20 sesji (cza-
sem do 40 i wiêcej) w ci¹gu 4-5 miesiêcy (ze wzglêdu
na przewlek³y przebieg JP nawet ok. 1 roku) i by³a pro-
wadzona przez wykszta³conego terapeutê oraz dostoso-
wana w przypadku dzieci i m³odzie¿y do mo¿liwoœci roz-
wojowych tej grupy wiekowej. Istniej¹ dane, ¿e inne
formy psychoterapii mog¹ byæ równie¿ skuteczne, np.:
kognitywna analityczna terapia – CAT, terapia interper-
sonalna – TIP, zogniskowana psychodynamiczna i tera-
pia rodzinna. Niezbêdn¹ form¹ psychoterapii w przy-
padku dzieci i adolescentów jest terapia rodziny lub
mniej kosztowna grupowa rodzinna psychoedukacja. 
Trzeba podkreœliæ, ¿e konsultacja dietetyczna i/lub kon-
centracja na uzyskaniu odpowiedniej masy cia³a, ofero-
wane przez niespecjalistyczne oœrodki, nie powinny byæ
jedynymi interwencjami terapeutycznymi, poniewa¿ daj¹
ewentualnie bardzo krótkotrwa³e efekty i nie prowadz¹
prawie nigdy do ust¹pienia podstawowych objawów JP
– zaburzeñ obrazu cia³a.

EEdduukkaaccjjaa
Nale¿y zawsze przeprowadziæ edukacjê pacjenta, a w przy-
padku dzieci i m³odzie¿y równie¿ rodziny, na temat
przyczyn, przebiegu i konsekwencji JP, mo¿liwoœci tera-
pii, jak równie¿ konsultacjê dietetyczn¹ i uwzglêdniaj¹-
c¹ planowanie posi³ków.

FFaarrmmaakkootteerraappiiaa  ((aallggoorryyttmm 11))
Nadal jest niewiele dowodów na skutecznoœæ farmako-
terapii w leczeniu JP, natomiast nieco wiêcej danych
dotyczy zasad farmakoterapii towarzysz¹cych zabu-
rzeñ psychicznych. 
Z regu³y przyjmuje siê, ¿e farmakoterapia nie powinna
byæ jedyn¹ lub podstawow¹ form¹ terapii (co niestety
ma miejsce w wielu oœrodkach bez doœwiadczenia w pro-
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wadzeniu tej grupy pacjentów), lecz w przypadku wy-
³¹cznie JP – jedynie terapi¹ dodatkow¹. Istnieje ci¹gle
zbyt ma³o dowodów, wynikaj¹cych z w³aœciwie prze-
prowadzonych badañ krótko- i d³ugoterminowych, ¿e
stosowanie tylko farmakoterapii jest skuteczn¹ metod¹
leczenia tej postaci zaburzeñ od¿ywiania. Wiadomo, ¿e
z wielu powodów (np. brak specjalistów w zakresie za-
burzeñ od¿ywiania, ma³a dostêpnoœæ do w³aœciwie pro-
wadzonej psychoterapii) w praktyce czêsto dzieje siê
inaczej. Nale¿y jednak zawsze pamiêtaæ, ¿e autorzy
wszystkich dostêpnych przewodników i standardów le-
czenia JP przestrzegaj¹ przed w³¹czaniem leków psy-
chotropowych, gdy BMI jest poni¿ej 15 lub wystêpuj¹
powik³ania somatyczne restrykcji w zakresie od¿ywiania
siê. Podkreœla siê równie¿ niepotrzebne ryzyko pochop-
nych decyzji w przypadku wystêpowania towarzysz¹-
cych objawów, np. depresyjnych, obsesyjno-kompulsyj-
nych, bo mog¹ one ust¹piæ wraz z przybytkiem masy
cia³a b¹dŸ wynikaæ z cech osobowoœciowych pacjentów.
Trzeba zawsze braæ pod uwagê mo¿liwoœæ wyst¹pienia
objawów niepo¿¹danych zastosowanej farmakoterapii,
szczególnie z zakresu uk³adu kr¹¿enia: wyd³u¿enie QTc,
np. po lekach przeciwpsychotycznych, przeciwdepresyj-
nych, ale tak¿e po makrolidach, lekach antyhistamino-
wych. Jeœli zachodzi bezwzglêdna koniecznoœæ zastoso-
wania tych leków, to konieczne jest sta³e monitorowanie
czynnoœci serca i zapisu EKG.
Nieliczne badania dotycz¹ce ma³ych zwykle grup pa-
cjentów, poprawne metodologiczne, wskazuj¹, ¿e w nie-
których przypadkach restrykcyjnej postaci JP skuteczna,
tzn. prowadz¹ca do wzrostu masy cia³a i zmniejszenia
liczby i nasilenia objawów JP, mo¿e byæ fluoksetyna
w dawce 20-60 mg/dobê, a tak¿e inne SSRI. Nale¿y jed-
nak przyj¹æ, ¿e nie istniej¹ jednoznaczne dowody sku-
tecznoœci fluoksetyny i innych leków z grupy SSRI w przy-
wracaniu w³aœciwej masy cia³a pacjentów z JP, chocia¿
udowodniono skutecznoœæ tego leku w zapobieganiu
nawrotom JP u pacjentów, którym uda³o siê znormali-
zowaæ masê cia³a. Znakomita wiêkszoœæ badaczy nie
zaleca trójpierœcieniowych leków przeciwdepresyjnych
(TLPD) z powodu ryzyka nasilenia zaburzeñ ze strony
kr¹¿enia lub ich wyst¹pienia. W przypadku pacjentów
opornych na leczenie istniej¹ pojedyncze dane (bada-
nia otwarte, opisy przypadków) na temat skutecznoœci,
szczególnie w zakresie przyrostu masy cia³a, leków prze-
ciwpsychotycznych II generacji – LPIIG (olanzapina).
Warto jednak podkreœliæ, ¿e zbyt szybki przyrost masy
cia³a, który czasem zdarza siê po leczeniu olanzapin¹,
mo¿e okazaæ siê czynnikiem niekorzystnym, nasilaj¹-
cym lêk przed zmian¹ masy cia³a u osób nieprzygotowa-
nych psychologicznie na tak szybk¹ zmianê. Zwykle lecze-
nie olanzapin¹ ogranicza siê do szczególnych postaci
JP – przewlek³ej, opornej na inne formy terapii, u osób
z niezwykle trwa³ymi, niepoddaj¹cymi siê korekcie prze-
konaniami na temat rozmiarów, kszta³tów swego cia³a,
sposobów od¿ywiania siê itd.

DDooddaattkkoowwaa  ffaarrmmaakkootteerraappiiaa
W praktyce u osób z JP, z wysokim poziomem lêku przed
jedzeniem, zmian¹ masy cia³a nastêpuj¹c¹ w trakcie le-
czenia niektórzy autorzy zalecaj¹ krótkoterminowe poda-
wanie benzodiazepin o d³u¿szym okresie dzia³ania w ma-
³ych dawkach lub ma³ych dawek mianseryny (10-30 mg)
(konieczne monitorowanie poziomu leukocytów i rozma-
zu), pod warunkiem dobrego stanu somatycznego.
Podawanie estrogenów w celu leczenia gêstoœci koœci
u dzieci i m³odzie¿y nie powinno byæ zalecane, gdy¿
mo¿e prowadziæ do przedwczesnego kostnienia. Nie
rozwi¹zano problemu skutecznego leczenia osteopenii
i osteoporozy.

RReeaalliimmeennttaaccjjaa  
Osi¹ganie przyrostu masy cia³a powinno przebiegaæ
stopniowo; zaleca siê, aby w szpitalu przybytek ten
mieœci³ siê w przedziale 0,5-1,5 kg/tydzieñ, a w warun-
kach ambulatoryjnych – 0,25-0,5 kg.
Wszyscy pacjenci wymagaj¹ regularnego monitorowania
stanu fizycznego, a czêstotliwoœæ oceny zale¿y od wyj-
œciowych parametrów. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e w pewnych
przypadkach mo¿e byæ konieczna suplementacja multi-
witaminami, mineralna, zawsze, jeœli tylko to mo¿liwe,
podawana doustnie. Podkreœla siê, ¿e parenteralne od¿y-

Algorytm 1. Terapia JP

Rozpoznanie JP

+

+ +

+

Je¿eli brak

* Pojedyncze badanie
** W przewlek³ej postaci JP, opornej na psychoterapiê, lub w przypadku braku

motywacji do leczenia, przy wspó³istnieniu zaburzeñ myœlenia przypomina-
j¹cych urojenia i zaburzeñ spostrzegania przypominaj¹cych omamy rzekome

*** CBT co najmniej 16-20 indywidualnych sesji prowadzonych w ci¹gu 4-5 miesiêcy

Dzia³ania psychologiczne

Edukacja pacjenta 
o chorobie,

powik³aniach,
przebiegu, leczeniu,

w³aœciwej diecie

CBT*** lub inna
psychoterapia
indywidualna

Farmakoterapia
Gdy BMI>15

Bezpieczny stan somatyczny
BZD doraŸnie 

a os³abienie lêku
SSRI (fluoksetyna)?*
LPIIG (olanzapina)?**

Terapia rodziny 
lub interwencja

rodzinna, 
lub edukacja

rodziny

Monitorowanie stanu
somatycznego
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wianie nie powinno byæ wdra¿ane, poza sytuacjami wy-
j¹tkowymi, kiedy dochodzi do powa¿nych dysfunkcji
przewodu pokarmowego. Podobnie, jeœli tylko to mo¿li-
we, zasadnicz¹ czêœæ kalorii nale¿y dostarczaæ w postaci
zwyk³ych posi³ków, a nie od¿ywek. Z badañ wynika, ¿e
nale¿y jak najszybciej stosowaæ normaln¹ dietê.
Opisywano równie¿ skutecznoœæ suplementacji wielo-
nienasyconymi kwasami t³uszczowymi omega-3, lecz
wyniki takiego dzia³ania nie s¹ dostatecznie udoku-
mentowane. 

SSzzcczzeeggóóllnnee  ggrruuppyy  rryyzzyykkaa
Zawsze nale¿y zidentyfikowaæ grupy wysokiego ryzyka,
do których nale¿¹ przede wszystkim kobiety z JP z towa-
rzysz¹cymi ciê¿kimi chorobami somatycznymi (np. cu-
krzyc¹) oraz bêd¹ce w ci¹¿y lub w okresie poporodowym.
Kobiet z JP w ci¹¿y powinny zostaæ objête intensywn¹
prenataln¹ opiek¹, czasem p³ód – prenatalnym od¿ywia-
niem, a zawsze nale¿y monitorowaæ jego rozwój.

LLEECCZZEENNIIEE  FFAARRMMAAKKOOLLOOGGIICCZZNNEE  JJPP
II WWSSPPÓÓ££IISSTTNNIIEEJJ¥¥CCYYCCHH  ZZAABBUURRZZEEÑÑ  

PPSSYYCCHHIICCZZNNYYCCHH  ((AALLGGOORRYYTTMM 22))

Do najczêœciej wspó³istniej¹cych zaburzeñ psychicznych
u chorych na JP zalicza siê: zaburzenia afektywne (w tym
depresja i CHAD) – u 1/5 pacjentów, zaburzenia lêkowe
– u 1/4 chorych, OCD – u 1/8, zaburzenia osobowoœci
– u 1/7, nadu¿ywanie substancji – u 1/7 oraz schizofre-
niê – u 1/20 pacjentów. Samobójstwo, jak wspomniano
wczeœniej, jest po wyniszczeniu jednym z podstawo-
wych powodów zgonów chorych na JP i z regu³y nieja-
sno wi¹¿e siê z obecnoœci¹ zaburzeñ depresyjnych.
W przypadku wspó³istnienia ww. zaburzeñ trzeba jedno-
czeœnie prowadziæ ich terapiê, zarówno psychologiczn¹,
jak i farmakologiczn¹; zawsze – w sytuacji powa¿nego
nasilenia zaburzeñ wspó³istniej¹cych, zachowañ sa-
mobójczych, jeœli nie ma wskazañ do hospitalizacji na
oddziale somatycznym, na oddziale szpitalnym psychia-
trycznym. Je¿eli z uwagi na stan somatyczny hospitaliza-
cja musi odbywaæ siê pocz¹tkowo w innym oddziale, to
konieczne s¹ sta³e konsultacje psychiatryczne i monitoro-
wanie stanu psychicznego przez specjalistê – psychiatrê.
Obowi¹zuj¹ jednak wczeœniej przedstawione zasady ogól-
ne dotycz¹ce decyzji w³¹czenia leków psychotropowych.
Przewodniki i standardy nie podaj¹ algorytmów leczenia
JP w przypadku wspó³istnienia ww. zaburzeñ psychicz-
nych. Przegl¹d badañ mo¿e byæ jednak Ÿród³em wskazó-
wek co do potencjalnie skutecznej farmakoterapii. We
wspó³istniej¹cej nasilonej depresji (I epizod, kolejny w na-
wracaj¹cej depresji) skuteczne mo¿e byæ leczenie fluokse-
tyn¹ lub innymi SSRI, podobnie jak w nasilonych zabu-
rzeniach lêkowych, OCD; byæ mo¿e tak¿e SNRI.
W CHAD mo¿na poleciæ kwas walproinowy i jego po-
chodne, karbamazepinê, pod warunkiem monitorowa-
nia stanu somatycznego.

Zachowania samobójcze zawsze wymagaj¹ szczegó³o-
wej diagnostyki pod k¹tem wspó³istnienia innych za-
burzeñ psychicznych i odpowiedniej terapii, dodatkowo
równie¿ diagnozy problemów w rodzinie, interperso-
nalnych i ¿yciowych.
Wspó³istnienie USP, które w polskiej populacji wydaje
siê rzadkim problemem, stwarza wiele problemów ze
wzglêdu na potrzebê realizacji dwóch programów tera-
peutycznych. Z pewnoœci¹ terapia powinna mieæ miej-
sce w warunkach oddzia³u zamkniêtego. Wydaje siê,
¿e w okresie pocz¹tkowym jednak w szpitalu psychia-
trycznym, a nie w oœrodku lecz¹cym tylko uzale¿nienia.

BBUULLIIMMIIAA  PPSSYYCCHHIICCZZNNAA  ––  BBPP

KKRRYYTTEERRIIAA  RROOZZPPOOZZNNAAWWAANNIIAA  
WWGG IICCDD--1100

1. Przewlek³a nadmierna koncentracja na jedzeniu, nie-
kontrolowana potrzeba przyjêcia po¿ywienia oraz epi-
zody objadania siê, polegaj¹ce na zjedzeniu w bardzo
krótkim okresie czasu ogromnych iloœci po¿ywienia.

2. Zachowania polegaj¹ce na pozbyciu siê nadmiaru
przyjêtej ¿ywnoœci:
– prowokowanie wymiotów;
– u¿ywanie œrodków przeczyszczaj¹cych;
– alternatywne okresy g³odzenia siê;
– u¿ywanie supresantów apetytu, hormonów tar-

czycy lub diuretyków.
3. Wahania masy cia³a poni¿ej masy sprzed choroby

lub powy¿ej.
4. Czêsto wczeœniejsza historia epizodu JP (kilka mie-

siêcy wczeœniej – kilka lat wczeœniej).
Wed³ug DSM-IV wystarczaj¹ce do rozpoznania s¹ dwa
pierwsze kryteria, przy czym wyznacza siê czêstoœæ okreœ-
lonych zachowañ: objadanie siê i zachowania kompen-
sacyjne musz¹ wystêpowaæ co najmniej 2 razy w tygo-
dniu w ci¹gu 3 miesiêcy.

RROOZZPPOOWWSSZZEECCHHNNIIEENNIIEE

Z badañ epidemiologicznych wynika, ¿e BP w ci¹gu ¿ycia
wystêpuje u ok. 1% kobiet i 0,1% mê¿czyzn (10-krotnie
rzadziej). Zaburzenia te obserwuje siê przede wszyst-
kim u nastolatek i m³odych doros³ych kobiet.

EETTIIOOLLOOGGIIAA

Przeprowadzone badania wskazuj¹, ¿e w etiologii BP
znaczenie maj¹ podobne czynniki jak w JP: indywidu-
alne, rodzinne, spo³eczno-kulturowe oraz biologiczne,
a tak¿e okreœlone czynniki precypituj¹ce. Wczesne wy-
st¹pienie objawów BP zwykle ³¹czy siê z nadwag¹
przedchorobow¹ i brakiem opieki rodzicielskiej. Du¿e
badania epidemiologiczne udowodni³y, ¿e niektóre czyn-
niki wystêpuj¹ u chorych na BP istotnie czêœciej ni¿
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u kontroli i u pacjentów z innymi zaburzeniami psy-
chicznymi, do których zalicza siê perfekcjonizm, sk³on-
noœæ do kompulsji i nisk¹ samoocenê, problemy ro-
dzinne, w tym uzale¿nienie od alkoholu. Za czynniki
precypituj¹ce zwykle uznaje siê intensywne odchudza-
nie siê, rozpad rodziny, zerwanie spo³ecznych relacji
lub zagro¿enie fizycznego bezpieczeñstwa (np. seksual-
ne wykorzystanie, przemoc fizyczna). Ostatnie badania
wskazuj¹ na rodzinne wystêpowanie zaburzenia oraz
jego uwarunkowania genetyczne, przynajmniej w nie-
których przypadkach, które jednak ujawniaj¹ siê pod
wp³ywem rozmaitych, wczeœniej wymienionych czynni-
ków œrodowiskowych.

PPRRZZEEBBIIEEGG

Oko³o 1/4 chorych na BP uzyskuje remisjê, natomiast
1/4 ma chroniczny przebieg zaburzeñ. Nieznane s¹
czynniki korzystne dla przebiegu choroby, a negatywne
predyktory przebiegu BP obejmuj¹ wspó³istniej¹ce za-
burzenia psychiczne, zachowania samobójcze, nadu¿y-
wanie alkoholu i innych SP, nisk¹ samoocenê. Œmiertel-
noœæ w przypadku BP jest istotnie ni¿sza ni¿ w JP
i wynosi ok. 0,7%, przy czym sk³adaj¹ siê nañ zarówno
zgony z powodów naturalnych, powik³añ somatycznych
BP, jak i z powodów nienaturalnych, w tym samobójstw,
które nie zawsze wynikaj¹ ze wspó³istnienia DD.

WWSSPPÓÓ££IISSTTNNIIEEJJ¥¥CCEE  
ZZAABBUURRZZEENNIIAA  PPSSYYCCHHIICCZZNNEE

Najczêœciej wspó³istniej¹ce z BP zaburzenia psychiczne
to: zaburzenia afektywne (w tym depresja, dystymia
i CHAD) u 25% chorych, zaburzenia lêkowe u 13% pa-
cjentów, u¿ywanie substancji SP u 15% osób, a przede

wszystkim ró¿ne postacie zaburzeñ osobowoœci, w tym
doœæ czêsto typu borderline (u ok. 25% chorych).
U osób z wczesnym pocz¹tkiem BP czêste s¹ samouszko-
dzenia, zaburzenia kontroli impulsów oraz cechy osobo-
woœci typu borderline. Zaburzenia depresyjne stwierdza
siê u ponad u 40% osób z BP. Istnieje silniejsza korelacja
pomiêdzy BP a dystymi¹ ni¿ epizodem du¿ej depresji.

LLEECCZZEENNIIEE  BBPP

MMiieejjssccee  lleecczzeenniiaa  
Wybór miejsca leczenia ma zwi¹zek z nasileniem zacho-
wañ kompensacyjnych (wymioty, przeczyszczanie siê,
odwadnianie siê), wspó³istnieniem nasilonych zaburzeñ
psychicznych (DD, CHAD), sk³onnoœci¹ do samousz-
kodzeñ, wystêpowaniem zachowañ samobójczych lub
uzale¿nienia od alkoholu czy innych SP, obecnoœci¹ po-
wik³añ somatycznych (zaburzenia elektrolitowe, stan
uk³adu kr¹¿enia, wydzielniczego) oraz wspó³istnieniem
chorób somatycznych (np. cukrzyca) czy ci¹¿y, jak rów-
nie¿ obecnoœci¹ powa¿nych stresorów i brakiem dostêp-
noœci leczenia ambulatoryjnego w miejscu zamieszkania.
Decyzje w kwestii miejsca leczenia zapadaj¹ podobnie
jak w przypadku JP.

SSaammooppoommoocc  
Uwa¿a siê, ¿e w przypadku stwierdzenia bulimii psy-
chicznej pierwszym krokiem powinno byæ skierowanie
chorej do programu samopomocowego, obejmuj¹cego
pacjentki z podobnym rozpoznaniem w ró¿nym okresie
terapii. Niektóre badania wykazuj¹, ¿e zastosowanie je-
dynie tej formy pomocy mo¿e czasem przynieœæ istotn¹
poprawê. Niestety, programy samopomocowe praktycz-
nie nie funkcjonuj¹ w Polsce i czêsto mylone s¹ z grupa-
mi wsparcia. Grupy samopomocowe pracuj¹ wg okre-
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Algorytm 2. Terapia JP + wspó³istniej¹cych zaburzeñ psychicznych

Wspó³wystêpuj¹ce zaburzenia Leczenie

DD + JP Leki przeciwdepresyjne:
• SSRI (fluoksetyna)

• mianseryna?
• ostro¿nie TLPD

CHAD + JP Leki normotymiczne: 
• kwas walproinowy i jego pochodne

• karbamazepina
• topiramat?

JP + OCD lub inne zaburzenie lêkowe • CBT
• doraŸnie BZD

• SSRI w dawkach jak w OCD

JP + schizofrenia • LPIIG (olanzapina?)

* Gdy BMI>15, bezpieczny stan somatyczny
** Konieczna kontrola przeczyszczania siê i odwadniania siê, sta³e monitorowanie stanu somatycznego
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œlonego, sprawdzonego programu, maj¹c zapewniony
kontakt z profesjonalist¹ (tzw. guided self-help). Ko-
nieczne jest stworzenie polskich poradników dla grup
samopomocowych i profesjonalnej opieki.

PPssyycchhootteerraappiiaa  
Za najbardziej efektywn¹ terapiê psychologiczn¹ uwa¿a
siê CBT. CBT w bulimii psychicznej powinna sk³adaæ
siê z co najmniej 16-20 indywidualnych sesji prowadzo-
nych w ci¹gu 4-5 miesiêcy, z wyj¹tkiem nastêpuj¹cych
przypadków: odmowy, wyboru alternatywnych form psy-
chologicznej interwencji, np. psychoterapii interperso-
nalnej (ITP), i wspó³wystêpowania powa¿nych zaburzeñ
psychicznych (nasilona depresja i/lub USP). W przy-
padku adolescentów CBT powinna byæ zaadoptowana
do potrzeb wiekowych, okolicznoœci, mo¿liwoœci roz-
wojowych. Pozytywne rezultaty przynosi równie¿ ITP,
lecz wówczas nale¿y siê liczyæ z tym, ¿e musi ona trwaæ
8-12 miesiêcy, by jej efekty by³y zbli¿one do zalecanej
CBT. Istniej¹ dane o skutecznoœci terapii grupowej i in-
nych rodzajach terapii indywidualnej. W przypadku dzie-
ci i m³odzie¿y korzystne jest do³¹czenie terapii rodzinnej.
W przypadku pacjentek z zaburzeniami osobowoœci

niepodejmuj¹cych lub przerywaj¹cych leczenie CBT
wskazane jest rozwa¿enie terapii psychodynamicznej.

FFaarrmmaakkootteerraappiiaa  
Jako leczenie dodatkowe lub alternatywne zaleca siê leki
przeciwdepresyjne, przede wszystkim SSRI, szczególnie
fluoksetynê, stosowan¹ w dawce wy¿szej ni¿ w depresji
– 60 mg/dobê, a nawet 80 mg/dobê. Nale¿y poinfor-
mowaæ pacjenta, ¿e leki redukuj¹ czêstoœæ objadania siê
i przeczyszczania siê, lecz efekty d³ugoterminowe ich
dzia³ania nie s¹ znane. Nieliczne badania wskazuj¹ rów-
nie¿, ¿e w farmakoterapii fluoksetyn¹ utrzymuje siê naj-
prawdopodobniej wiêksza liczba pacjentów ni¿ w psycho-
terapii. Istnieje kilka badañ, poprawnych metodologicznie,
sponsorowanych przez firmy farmaceutyczne, wskazuj¹-
cych na efektywnoœæ tak¿e innych SSRI (sertralina) oraz
SNRI (reboksetyna, wenlafaksyna) w leczeniu BP. W ba-
daniach ma³ych grup chorych donoszono o potencjalnej
efektywnoœci inozytolu w BP oraz w napadach objada-
nia siê, a w poprawnie przeprowadzonym badaniu sku-
teczny okaza³ siê topiramat.
W przebiegu BP z czêstymi wymiotami i przeczyszcza-
niem siê nale¿y prowadziæ kontrolê p³ynów i równowagi
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Algorytm 3. Terapia BP

Rozpoznanie BP

Farmakoterapia
I wybór:
fluoksetyna 60-80 mg/dobê
inne SSRI
inne LPD*

Topiramat
Inozytol?

+

+ +

+

+

Dzia³ania psychologiczne

Edukacja Trening behawioralny Grupy samopomocowe
CBT** lub inne formy

psychoterapii indywidualnej

Monitorowanie stanu
somatycznego

Je¿eli brak

Inne leki, np. sibutramina?

Je¿eli brak

* Leki przeciwdepresyjne: reboksetyna, wenlafaksyna
** CBT co najmniej 16-20 indywidualnych sesji prowadzonych w ci¹gu 4-5 miesiêcy
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elektrolitowej. Jeœli wystêpuj¹ w tym zakresie zaburzenia,
to przede wszystkim nale¿y skoncentrowaæ siê na elimi-
nacji odpowiedzialnych za to zachowañ, prowadziæ od-
powiedni¹ suplementacjê doustn¹, z wyj¹tkiem sytuacji,
gdy obecne s¹ istotne problemy z absorpcj¹. Zwykle pro-
wadzi siê leczenie ambulatoryjne, lecz w przypadku z³e-
go stanu somatycznego lub wspó³wystêpowania innych
zaburzeñ psychicznych (nasilona depresja, autoagresja)
konieczna jest hospitalizacja w celu poprawy stanu zdro-
wia somatycznego lub/i psychicznego. Nale¿y pamiêtaæ,
¿e u osób z BP czêsto stwierdza siê s³ab¹ kontrolê zacho-
wañ impulsywnych (nadu¿ywanie SP, autoagresja w ró¿-
nej formie) (algorytm 3, tabela 1).

LLeecczzeenniiee  BBPP  zzee  wwssppóó³³iissttnniieejj¹¹ccyymmii  
zzaabbuurrzzeenniiaammii  ppssyycchhiicczznnyymmii  
W przypadku wspó³istnienia BP i DD korzystne wydaje
siê stosowanie CBT, skutecznej w obu postaciach zabu-
rzeñ psychicznych, a w przypadku nasilenia objawów
depresyjnych do³¹czenie farmakoterapii. Udokumento-
wano skutecznoœæ ró¿nych grup leków przeciwdepre-
syjnych w BP, g³ównie SSRI, TLPD, dlatego farmako-
terapia przy nak³adaniu siê zaburzeñ depresyjnych jest
tutaj metod¹ pierwszego wyboru. 
Leczenie CHAD u chorych na BP to leczenie ostrych
faz afektywnych i profilaktyka choroby. W manii pole-
ca siê leki normotymiczne: lit, kwas walproinowy i jego
pochodne, a tak¿e nowe leki przeciwpadaczkowe (np.
topiramat i lamotryginê, skuteczne równie¿ w BP) oraz
LPIIG – niewp³ywaj¹ce na wzrost ³aknienia i masy cia-
³a. Profilaktycznie stosuje siê leki normotymiczne.
Leczenie zachowañ impulsywnych u osób z BP polega
przede wszystkim na dzia³aniach psychoterapeutycz-
nych i ewentualnie na próbie stosowania leków normo-
tymicznych, choæ ich skutecznoœæ nie jest w pe³ni udo-
wodniona, podobnie jak niskich dawek LPIIG.

Leczenie uzale¿nienia od alkoholu i innych SP wystêpuj¹-
cego u osób z BP stanowi powa¿ny problem terapeutycz-
ny. Wydaje siê, ¿e pacjenci z tymi zaburzeniami powin-
ni byæ jednak leczeni w placówkach psychiatrycznych,
pocz¹tkowo na oddzia³ach zamkniêtych, gdzie podej-
muje siê próbê realizacji jednoczeœnie dwóch programów
terapeutycznych (algorytm 4).

AATTYYPPOOWWEE  PPOOSSTTAACCIIEE  
ZZAABBUURRZZEEÑÑ  OODD¯̄YYWWIIAANNIIAA  SSIIÊÊ

W przypadku postaci atypowych i napadów objadania
siê zalecenia s¹ podobne jak w przypadku JP i BP (sa-
mopomoc, edukacja pacjenta i rodziny, CBT). U cho-
rych z napadami objadania siê konieczna jest informacja,
¿e leczenie psychologiczne ma niewielki wp³yw na masê
cia³a i konieczna jest kontrola od¿ywiania siê i oty³oœci.
Podkreœla siê mo¿liw¹ skutecznoœæ u niektórych pacjen-
tów z BP oraz z napadami objadania siê (binge eating
disorders) strategii samokontroli, opisanych w profesjo-
nalnie przygotowanych podrêcznikach terapii behawio-
ralno-poznawczej. Istniej¹ dane, ¿e stosowanie tej meto-
dy oraz leczenia fluoksetyn¹ jest najbardziej efektywn¹
opcj¹ terapeutyczn¹, jednak tylko w pewnej grupie pa-
cjentów. Treningi w regulowaniu emocji wydaj¹ siê przy-
nosiæ znacz¹c¹ poprawê w zakresie czêstoœci objadania
i przeczyszczania siê. 
Jako leczenie alternatywne stosuje siê SSRI lub inne le-
ki przeciwdepresyjne, choæ efekty d³ugoterminowe far-
makoterapii nadal nie s¹ znane. W licznych badaniach
przynosz¹cych ró¿ne wyniki oceniano skutecznoœæ roz-
maitych form terapii w przypadku napadów objadania
siê. Podobne efekty uzyskiwano po zastosowaniu CBT
i ITP. Przeprowadzone badania skutecznoœci farmako-
terapii w tej grupie chorych by³y zazwyczaj sponsoro-
wane przez firmy farmaceutyczne. Redukcjê czêstoœci
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Tabela 1. Farmakoterapia skuteczna w BED

Leki§ Masa cia³a Depresja Liczba badanych Czas trwania badania Dawka [mg/d]

Leki przeciwdepresyjne:
• citalopram + - 38 6 tyg. 20-60

• fluoksetyna* + + 60 6 tyg. 20-80
• fluwoksamina + - 85 9 tyg. 50-300

• sertralina + + 34 6 tyg. 50-200

Leki hamuj¹ce apetyt:
• sibutramina + + 60 12 tyg. 15

Leki przeciwdrgawkowe:
• topiramat + - 61 14 tyg. 50-600

+ Poprawa
- Brak poprawy
§ Randomizowane, kontrolowane badania. Leki przeciwdepresyjne badane u pacjentów z BED, sibutramina i topiramat u pacjentów z BED i oty³oœci¹
* Jedno 16-tygodniowe badanie skutecznoœci fluoksetyny w BED nie wykaza³o istotnej statystycznie ró¿nicy miêdzy placebo i lekiem w zmniejszaniu czêstoœci napadów

objadania siê i BMI
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napadów objadania siê lub rzadziej remisjê udowodnio-
no po leczeniu fluoksetyn¹, citalopramem, fluwoksami-
n¹; gorsze wyniki, lecz lepsze ni¿ po placebo – po tera-
pii sibutramin¹. Do tej pory najwy¿szy odsetek remisji
uzyskano podczas stosowania leków przeciwdrgawko-
wych II generacji – topiramatu, mniejszy po leczeniu zo-
nisamidem, aczkolwiek wysoki odsetek badanych nie koñ-
czy³ terapii z powodu wyst¹pienia Ÿle tolerowanych lub
powa¿nych objawów niepo¿¹danych. Wyniki dotycz¹ce
efektywnoœci kombinowanego leczenia (psychoterapia
+ farmakoterapia) wydaj¹ siê najbardziej zachêcaj¹ce.

NNAAPPAADDYY  OOBBJJAADDAANNIIAA  SSIIÊÊ  

Napady objadania siê (binge eating disorder, BED) po
raz pierwszy pojawi³y siê w DSM-IV. Istot¹ tego zabu-
rzenia jest „utrata kontroli nad wielkoœci¹ przyjmowa-
nych pokarmów” oraz to, ¿e porcje przyjmowanego je-
dzenia s¹ „zdecydowanie wiêksze ni¿ normalnie”.
Kryteria diagnostyczne dla BED przedstawiaj¹ siê na-
stêpuj¹co: (DSM-IV-TR, appendix b):
1. Nawracaj¹ce epizody objadania siê charakteryzuj¹-

ce siê:
– jedzeniem przez pewien okres czasu (ok. 2 godz.)

du¿ych iloœci pokarmów, istotnie wiêcej ni¿ to siê
zdarza wiêkszoœci osobom w podobnym prze-
dziale czasowym i w podobnych okolicznoœciach;

– utrat¹ kontroli nad jedzeniem podczas epizodu
(uczucie, ¿e nie mo¿na zatrzymaæ jedzenia lub
skontrolowaæ, co i w jakiej iloœci jest jedzone).

2. Epizody objadania s¹ skojarzone z co najmniej trze-
ma z ni¿ej wymienionych objawów:
– jedzeniem szybciej ni¿ normalnie;
– jedzeniem a¿ do momentu osi¹gniêcia uczucia

dyskomfortu;

– jedzeniem wiêkszych iloœci pokarmów ni¿ to wy-
nika z g³odu;

– jedzeniem samotnie ze wzglêdu na prze¿ywanie
zak³opotania z powodu iloœci przyjmowanych
pokarmów;

– odczuwaniem po epizodzie niezadowolenia z sie-
bie, obni¿enia nastroju, poczucia winy.

3. Obecnoœæ nasilonego stresu zwi¹zanego z epizoda-
mi objadania siê.

4. Epizody objadania siê wystêpuj¹ œrednio przez co
najmniej 2 dni w tygodniu podczas 1/4 roku.

Epizody objadania siê nie ³¹cz¹ siê z regularnie wystê-
puj¹cymi niew³aœciwymi kompensacyjnymi zachowania-
mi (przeczyszczanie siê, g³odzenie siê, nadmierne æwi-
czenia fizyczne) i nie wystêpuj¹ w przebiegu JP czy BP.
Osoby z BED maj¹ nawracaj¹ce epizody niekontrolo-
wanego objadania siê, lecz nie przeczyszczaj¹ siê, nie
maj¹ te¿ innych kompensuj¹cych zachowañ prowadz¹-
cych do utraty masy cia³a, powszechnie obecnych u osób
chorych na BP lub JP. W zwi¹zku z tym wystêpuje
u nich czêsto nadwaga lub oty³oœæ oraz zwi¹zane z ni¹
konsekwencje somatyczne: nadciœnienie têtnicze lub
cukrzyca typu 2. 
Napady objadania siê czêsto wystêpuj¹ u pacjentów
z zaburzeniami nastroju, lêkowymi, nadu¿ywaj¹cych
SP, z zaburzeniami kontroli impulsów czy zaburzenia-
mi osobowoœci. 
Zaburzenia nastroju, szczególnie depresja, s¹ naj-
powszechniejszym wspó³istniej¹cym zaburzeniem psy-
chicznym. Niektórzy autorzy uwa¿aj¹, ¿e BED czêsto
wspó³istnieje z CHAD, lecz s¹ one rzadko rozpoznawa-
ne. Osoby, u których postawiono rozpoznanie CHAD
+ BED, wykazuj¹ wzmo¿on¹ impulsywnoœæ i labilnoœæ
nastroju. Czêœciej rozpoznaje siê u nich CHAD typu II
i inne zaburzenia afektywne ze spektrum CHAD (soft-
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Algorytm 4. Terapia BP + wspó³wystêpuj¹cych zaburzeñ psychicznych

Wspó³wystêpuj¹ce zaburzenia Leczenie

DD + BP Leki przeciwdepresyjne:
• SSRI (fluoksetyna w wysokich dawkach – 60-80 mg/dobê)

Inne nowe leki przeciwdepresyjne:
• reboksetyna

• wenlafaksyna

CHAD + BP Leki normotymiczne: 
• kwas walproinowy i jego pochodne

• karbamazepina
• topiramat?

BP + agresja, autoagresja, zaburzenia kontroli impulsów • kwas walproinowy i jego pochodne
• topiramat?

• niskie dawki LPIIG niezwiêkszaj¹cych ³aknienia i masy cia³a

BP + USP • Program dla uzale¿nionych

BP – bulimia psychiczna; DD – du¿a depresja; CHAD – choroba afektywna dwubiegunowa; USP – uzale¿nienie od substancji psychoaktywnych; LPIIG – leki przeciwpsychotyczne
drugiej generacji
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spectrum) ni¿ CHAD typu I. Stwierdzono równie¿, ¿e
BED czêœciej wspó³istnieje z hipomani¹ ni¿ z mani¹.
Zjawiskiem powszechnym jest, jak wspomniano, nad-
waga lub oty³oœæ.
Pocz¹tek BED zwykle ma miejsce w adolescencji lub
we wczesnym okresie doros³oœci. Przebieg tych zabu-
rzeñ bywa ró¿ny. Mo¿liwe s¹ spontaniczne okresy remi-
sji, nawroty lub przebieg przewlek³y. W rzadkich przy-
padkach, kiedy objawy samoistnie znikaj¹, wiêkszoœæ
pacjentów pozostaje oty³a.
Z badañ przeprowadzonych w USA wynika, ¿e BED
dotyczy 1,5-3% tej populacji. Danych na temat rozpo-
wszechnienia tych zaburzeñ w populacji polskiej nie ma.
BED czêœciej wystêpuje u kobiet ni¿ u mê¿czyzn.
Podprogowe BED – oty³oœæ z rzadkimi, lecz niestresu-
j¹cymi epizodami objadania siê, zdarza siê znacznie
czêœciej, choæ brakuje danych dotycz¹cych rozpowszech-
nienia tego schorzenia.
Przyczyny BED nie s¹ znane, wskazuje siê na czynniki
biologiczne, rodzinne, psychospo³eczne. Wiadomo, ¿e
serotonina i dopamina oraz szereg ró¿nych peptydów
reguluj¹ zachowania zwi¹zane z przyjmowaniem po-
karmów. W nielicznych pracach wykazano obni¿one
wi¹zanie serotoniny przez transporter u oty³ych kobiet
z BED, co zmienia siê na korzyœæ po uzyskaniu popra-

wy w zakresie objawów tego zaburzenia, zarówno po
grupowej psychoterapii, jak i leczeniu fluoksetyn¹, mi-
mo ¿e chorzy nadal przybieraj¹ na wadze. Otyli pacjen-
ci, którzy kompulsywnie objadaj¹ siê, maj¹ ni¿szy po-
ziom receptorów dopaminergicznych D2 ni¿ osoby bez
tych zaburzeñ, z normaln¹ wag¹. U wielu oty³ych pa-
cjentów (BMI –44, SD=2) z BED stwierdzono muta-
cjê genu receptora melanokortyny 4, który uszkadza
anorektyczne w³aœciwoœci hormonu stymuluj¹cego me-
lanocyty alfa. W rodzinach pacjentów z BED stwierdza
siê czêstsze ni¿ w populacji ogólnej wystêpowanie de-
presji i oty³oœci. Z wywiadów wynika czêste wystêpo-
wanie w przesz³oœci nadu¿yæ fizycznych i seksualnych,
dyskryminacji i oœmieszania z powodu nadwagi.

LLEECCZZEENNIIEE  BBEEDD  

Pacjenci zwykle wymagaj¹ indywidualnego programu
terapeutycznego sk³adaj¹cego siê z systematycznej kon-
troli wagi, dzia³añ psychoterapeutycznych, czasem rów-
nie¿ farmakoterapii, która czêsto zale¿y od wspó³istnie-
nia innych zaburzeñ psychicznych czy somatycznych,
lub skierowani s¹ na kontrolê wielkoœci przyjmowanych
posi³ków (algorytm 5).

TTrreenniinngg  bbeehhaawwiioorraallnnyy  
Celem treningu behawioralnego jest ustalenie odpowied-
niej, niskokalorycznej, zdrowej diety oraz wzrost wysi³ku
fizycznego. Jako jedyna stosowana metoda terapeutycz-
na jest zwykle ma³o skuteczny, powinien wiêc stanowiæ
element z³o¿onego programu leczniczego.

PPssyycchhootteerraappiiaa  
Celem dzia³añ psychoterapeutycznych jest przede wszyst-
kim zmodyfikowanie zachowañ zwi¹zanych z jedzeniem
i samokontrol¹, a tak¿e redukcja interpersonalnych dys-
funkcji, stresu i zaburzeñ nastroju.
CBT i TIP okaza³y siê skuteczne w redukcji epizodów
BED, zarówno w badaniach krótkoterminowych, jak
i trwaj¹cych d³u¿ej (1 rok), lecz mniej efektywne w uzy-
skaniu sta³ej obni¿onej masy cia³a.

FFaarrmmaakkootteerraappiiaa
W leczeniu BED stosowane s¹ nastêpuj¹ce grupy le-
ków: przeciwdepresyjne, hamuj¹ce ³aknienie, przeciw-
drgawkowe.
Podstaw¹ terapii lekami przeciwdepresyjnymi jest przede
wszystkim czêste wspó³wystêpowanie BED z objawami
lub zaburzeniami depresyjnymi, a tak¿e podobieñstwo
BED do BP. Badania z podwójnie œlep¹ prób¹, kontrolo-
wane placebo wykaza³y, ¿e napady objadania siê wy-
stêpuj¹ce w przebiegu bulimii dobrze odpowiadaj¹ na
kilka klas leków przeciwdepresyjnych. Fluoksetyna jest
lekiem z wyboru w leczeniu BP. Bupropion i wenlafaksy-
na (SNRI) oprócz udowodnionego dzia³ania przeciwde-
presyjnego powoduj¹ obni¿enie masy cia³a, mo¿na wiêc
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Algorytm 5. Leczenie BED

Rozpoznanie BED

Trening behawioralny

Grupy samopomocowe

CBT lub IPT

Farmakoterapia (SSRI)

Inne LPD
wenlafaksyna
reboksetyna

w przypadku oty³oœci:
topiramat

ewentualnie sibutramina

Je¿eli brak

+

+

+
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przypuszczaæ, ¿e mog¹ byæ pomocne w leczeniu BED.
Leki z grupy SSRI maj¹ podobne dzia³anie, jeœli chodzi
o wp³yw na masê cia³a, lecz z regu³y tylko przez krótki
pierwszy okres farmakoterapii. Z badañ krótkotermino-
wych (6-9 tyg.) wynika, ¿e citalopram, fluoksetyna, flu-
woksamina i sertralina redukuj¹ czêstoœæ epizodów BED
i obni¿aj¹ masê cia³a u osób z BED.
TLPD daj¹ ró¿ne efekty u osób z BED. Badania doty-
cz¹ce skutecznoœci imipraminy wykaza³y, ¿e wynik ten
nie jest lepszy ni¿ przy stosowaniu placebo, natomiast
dezypramina zmniejsza liczbê epizodów BED, jednak
nie wp³ywa na masê cia³a. W jednym badaniu udowod-
niono, ¿e wenlafaksyna redukuje zarówno czêstoœæ na-
padów objadania siê, jak i masê cia³a oraz zmniejsza
istotnie nasilenie wspó³istniej¹cych objawów depre-
syjnych. Bupropion by³ skuteczny w badaniach krót-
ko- i d³ugoterminowych w leczeniu oty³oœci, oty³oœci
z towarzysz¹c¹ depresj¹, a tak¿e bulimii (chocia¿ jest
przeciwwskazany u tych pacjentek z powodu ryzyka na-
padów drgawkowych). Nie przeprowadzono do tej po-
ry badañ kontrolowanych oceniaj¹cych skutecznoœæ te-
go leku u pacjentów z BED.
Leki hamuj¹ce ³aknienie, np. sibutramina, orlistat, mog¹
powodowaæ spadek apetytu, wagi, wzmagaæ uczucie sy-
toœci, zmniejszaæ nasilenie objawów depresyjnych. Si-
butramina – inhibitor wychwytu zwrotnego serotoni-
ny, norepinefryny i dopaminy – podawana w dawce
15 mg/dobê okaza³a siê skuteczna w leczeniu oty³oœci.
Brak jest badañ kontrolowanych na temat skutecznoœci
orlistatu w BED. Istniej¹ pojedyncze doniesienia o ob-
serwowanej poprawie, lecz u czêœci chorych nadal utrzy-
mywa³o siê przeczyszczanie siê. Lek ten wydaje siê byæ
skuteczny u pacjentów z BED w okresie remisji, którzy
dobrze odpowiedzieli na terapiê behawioraln¹ lub psy-
chologiczn¹ b¹dŸ inn¹ farmakoterapiê.
Leki przeciwdrgawkowe, takie jak topiramat czy zoni-
samid, okaza³y siê skuteczne w leczeniu prostej oty³o-

œci. O ile istnieje coraz wiêcej badañ potwierdzaj¹cych
skutecznoœæ topiramatu w BED, o tyle zonisamid stoso-
wano sporadycznie w tej grupie pacjentów. Stwierdzo-
no, ¿e topiramat powodowa³ istotne zmniejszenie czêsto-
œci napadów objadania siê, przynosi³ poprawê w postaci
obsesyjno-kompulsyjnej BED i wyraŸne zmniejszenie
masy cia³a, istotnie wiêksze ni¿ po placebo. Zonisamid,
stosowany w dawce œredniej wynosz¹cej 513 mg/dobê,
dawa³ podobne rezultaty. Poprawa w BED po zastosowa-
niu leków przeciwdrgawkowych mo¿e wi¹zaæ siê z tym,
¿e niektóre z nich s¹ skuteczne w leczeniu CHAD, czêsto
wspó³istniej¹cej z BED, a ponadto leki te przynosz¹
w wielu przypadkach poprawê w zaburzeniach cechuj¹-
cych siê patologiczn¹ impulsywnoœci¹ (nadu¿ywanie SP,
zaburzenia kontroli impulsów, zaburzenia z klasteru B).
Z przegl¹du piœmiennictwa wynika, ¿e terapia kombi-
nowana jest bardziej efektywna ni¿ monoterapia u pa-
cjentów z zaburzeniami nastroju, oty³oœci¹ prost¹ i BP.
Niewiele badañ kontrolowanych dotyczy oceny efektów
takiej terapii u osób z BED. Wykazano, ¿e CBT przy-
nios³a istotnie lepsze rezultaty w zakresie zmniejszenia
czêstoœci objadania siê ni¿ leczenie tylko dezyprami-
n¹, fluoksetyn¹ i kombinacj¹ CBT z farmakoterapi¹.
Z drugiej strony leczenie sam¹ dezypramin¹ lub w kom-
binacji z CBT spowodowa³o wiêkszy spadek wagi ni¿
obserwowany u pacjentów pozostaj¹cych tylko w te-
rapii psychologicznej.
Z nielicznych badañ wynika, ¿e z³o¿ona terapia: psycho-
logiczna – CBT i/lub ITP w po³¹czeniu z farmakotera-
pi¹ (leki przeciwdepresyjne, przeciwdrgawkowe, obni-
¿aj¹ce apetyt lub ich kombinacje, np. leki z grupy SSRI,
sibutramina, topiramat) jest skuteczna w du¿ej depresji,
natomiast topiramat, lit w CHAD. Pacjenci z BED s¹
czêœciej leczeni z oty³oœci ni¿ z powodu istniej¹cych
u nich zaburzeñ psychicznych (CHAD, depresja, im-
pulsywnoœæ), w zwi¹zku z czym zazwyczaj jest to te-
rapia nieskuteczna.
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Algorytm 6. Farmakoterapia BED ze wspó³istniej¹cymi zaburzeniami psychicznymi

Wspó³wystêpuj¹ce zaburzenia Leczenie

CHAD + BED a) W okresie remisji
• topiramat
• lit

b) W fazie ostrej
• jw. + dodatkowo leczenie epizodu afektywnego:
→ mania – LPIIG niezmieniaj¹ce istotnie ³aknienia i masy cia³a
→ depresja – SSRI

Depresja + BED • SSRI
• SNRI
• + leki hamuj¹ce ³aknienie (np. sibutramina)

Zaburzenia kontroli impulsów + BED • topiramat
• ewentualnie leki hamuj¹ce ³aknienie

Obsesyjna postaæ BED • SSRI
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Nale¿y pamiêtaæ, ¿e leczenie pacjentów z BED zawsze
powinno byæ zindywidualizowane i z³o¿one, tzn. obej-
muj¹ce odpowiednie dzia³ania psychologiczne i farma-
koterapiê, zarówno BED, jak i wspó³istniej¹cych zabu-
rzeñ psychicznych (algorytm 6).

PPrrzzeejjaaddaanniiee  ssiiêê  zzwwii¹¹zzaannee  zz iinnnnyymmii  
cczzyynnnniikkaammii  ppssyycchhoollooggiicczznnyymmii  
Postawienie takiego rozpoznania wymaga podjêcia
przede wszystkim dzia³añ psychologicznych.

WWyymmiioottyy  zzwwii¹¹zzaannee  zz iinnnnyymmii  
cczzyynnnniikkaammii  ppssyycchhoollooggiicczznnyymmii  
Leczymy podstawowe zaburzenia, w przebiegu których
pojawi³y siê ww. wymioty, tzn. zaburzenia dysocjacyjne,
hipochondryczne, stosuj¹c przede wszystkim ró¿ne for-
my psychoterapii, ewentualnie leki przeciwdepresyjne,
g³ównie SSRI.

PPOODDSSUUMMOOWWAANNIIEE

Nale¿y przyj¹æ, ¿e:
1. Wszyscy pacjenci z zaburzeniami od¿ywiania – ZO,

powinni znajdowaæ siê pod opiek¹ lekarza psychiatry.
2. Lekarz psychiatra:

• koordynuje leczenie pacjentów z ZO lub wspó³-
pracuje z zespo³em lecz¹cym (wspó³praca z in-
nymi specjalistami, psychoterapeutami);

• dokonuje wyboru miejsca leczenia i okreœla plan
leczenia;

• dokonuje somatycznej i psychiatrycznej oceny
pacjenta, w przypadku powik³añ somatycznych
kieruje pacjenta na odpowiednie konsultacje;

• prowadzi psychoedukacjê pacjenta i jeœli to wska-
zane – jego rodziny;

• w przypadku dzieci i m³odzie¿y w³¹cza rodzinê
w proces leczenia;

• prowadzi leczenie zgodne z zaproponowanymi
algorytmami opieki medycznej.

Przedstawione algorytmy leczenia zaburzeñ od¿ywiania
powsta³y na podstawie wyników badañ opublikowa-
nych w piœmiennictwie naukowym, przy czym kolejne
wybory wi¹¿¹ siê z rodzajem badañ: randomizowane,
z podwójnie œlep¹ prób¹, kontrolowane placebo, otwarte,
opisy pojedynczych przypadków. W algorytmach lecze-
nia zaburzeñ od¿ywiania i wspó³istniej¹cych zaburzeñ
psychicznych uwzglêdniono te zaburzenia, które jak wy-
nika z badañ, zdarzaj¹ siê najczêœciej.
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