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mi po standardach leczenia schizofrenii i chorob

afektywnych standardami przygotowanymi dla psy-
chiatrow polskich. Opracowano je z inicjatywy specja-
listy krajowego do spraw psychiatrii — prof. Marka
Jaremy, na podstawie najnowszej wiedzy, przegladu in-
nych standardow wydanych do tej pory na $wiecie, a tak-
ze doswiadczen wiasnych osrodkdw zajmujacych si¢ tg
problematykg. Zostaty one opublikowane w ,,Farmako-
terapii w Psychiatrii i Neurologii” w 2007 roku (t. 23,
wrzesien, zeszyt 3). Ze wzgledu jednak na fakt, ze do tej
pory nie istnialy polskie standardy postgpowania w przy-
padku zaburzen odzywiania, i na potrzebe jak najszer-
szego ich rozpropagowania postanowiliSmy je wydru-
kowac rowniez w ,,Psychiatrii i Psychologii Kliniczne;j”.

OMOWIENIE STANDARDOW LECZENIA
ZABURZEN ODZYWIANIA

S tandardy leczenia zaburzen odzywiania sg kolejny-

Zaburzenia odzywiania stanowig grupg zaburzen, do kto-
rej naleza wg ICD-10: jadtowstret psychiczny (JP), buli-
mia psychiczna (BP), atypowe postacie tych zaburzen i in-
ne atypowe zaburzenia odzywiania — napady objadania
si¢ (BED), wymioty uwarunkowane psychologicznie.

Standardy leczenia zaburzefi odzywiania (zwane row-
niez przewodnikami, guidelines), ktdre pojawily si¢ w cig-
gu ostatnich 5 lat, sq liczne. Wigkszo$¢ z nich przygo-
towywaly grupy eksperckie, postugujace si¢ okreslong
metodologia, w tym rygorystycznym przegladem dostep-
nych danych opartych na faktach, a nastepnie dyskuto-

20 wanych przez Srodowisko i formalnie zaaprobowanych

przez grupy zadaniowe. Maja one utatwic klinicystom
podejmowanie klinicznych decyzji, lecz nigdzie, nieste-
ty, nie stanowig przestrzeganego standardu opieki. Do
najbardziej znanych standardéw nalezy przygotowana
przez American Psychiatric Association (APA) kolejna,
trzecia (2006 r.) wersja, ktorej podstawg byta wersja
przewodnika z roku 2000. Inne znane praktyczne prze-
wodniki dotyczace leczenia zaburzef odzywiania si¢ to
wydany w 2004 r. w Wielkiej Brytanii, pod auspicjami
National Institute for Clinical Excellence, a takze stan-
dardy opracowane w Australii i Nowej Zelandii. Autorzy
zastrzegaja, ze praktyczne przewodniki nie sg standar-
dami, lecz wskazdwkami dla lekarzy ,,do rozwazenia”
w opiece nad poszczegdlnymi pacjentami. Nie powinny
by¢ interpretowane jako zawierajace wszystkie wlasci-
we metody opieki lub wykluczajace inne metody wtasci-
we, ale nieopisane w ww. Ostateczne wdrozenie proce-
dur medycznych i konstrukcja planu leczenia muszg by¢
dokonane przez psychiatr¢ w swietle danych klinicznych
indywidualnego pacjenta oraz dost¢pnych mu proce-
dur diagnostycznych i leczniczych (wskazowki oparte
sq na zaleceniach psychiatrow prowadzacych praktyke
kliniczng, cz¢S¢ z nich prowadzi rowniez prace badaw-
cze oraz dziatalno$¢ akademickg). Opublikowano row-
niez systematyczne przeglady bazy Cochrane.

Dla osoby pracujacej z pacjentami z zaburzeniami od-
Zywiania wytyczne zamieszczone w najobszerniejszych
przewodnikach sg niezwykle skromnymi, podstawowymi
i niewyczerpujacymi zagadnienia, przede wszystkim dla-
tego ze nie omawia si¢ w nich szczegdtowo zasad leczenia
somatycznego chorych wyniszczonych w przebiegu JP,
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przeciwwskazan do stosowania terapii lekami psycho-
tropowymi, z reguly takze nie uwzgledniajg one szczegd-
fowych wytycznych co do terapii (w tym farmakoterapii)
pacjentdw ze wspotistniejacymi zaburzeniami psychicz-
nymi (np. zaburzeniami depresyjnymi, chorobg afek-
tywna dwubiegunowa, zaburzeniami lekowymi).
Przeglad informacji, na ktorych opierali si¢ autorzy
standardow, wskazuje na skapy stan naszej wiedzy na
temat wiasciwej farmakoterapii zaburzen odzywiania,
wynikajacy z faktu, ze ciagle niewiele jest badan ran-
domizowanych, porownawczych z placebo, podwoj-
nie zaslepionych, obejmujacych duze grupy pacjentow
7 tym rozpoznaniem.

Powaznym zarzutem jest rowniez fakt, ze jesli juz takie
badania istnieja, to z reguly sq sponsorowane przez firmy
farmaceutyczne. Kolejnym nierozwigzanym problemem
jest poprawna metodologicznie ocena skutecznosci r0z-
nych form psychoterapii w tej grupie chorych.

7 reguly nie ma rowniez informacji na temat regulacji
prawnych w przypadku koniecznosci leczenia bez zgo-
dy pacjenta w stanie wyniszczenia zagrazajacego zyciu
lub prowadzacego do takiej sytuacji z powodu braku
motywacji pacjenta do jakiejkolwiek istotnej zmiany
w odzywianiu w warunkach ambulatoryjnych.

JADEOWSTRET PSYCHICZNY - JP

KRYTERIA ROZPOZNAWANIA
WG ICD-10

A. Zmniejszenie masy ciata (u dzieci brak przyrostu
masy ciafa) prowadzgce do osiggni¢cia masy ciata
co najmniej o 15% ponizej prawidiowej lub oczeki-
wanej przy danym wzroScie i w danym wieku. Mozna
ewentualnie uwzglednic kryterium wskaZnika masy
ciata (body mass index, BMI) dla osob dorostych
- tj. BMI<17,5.

B. Zachowania majace na celu zmniejszenie masy cia-
ta przez unikanie ,,tuczgcego” pozywienia sg sobie
narzucone.

C. Ocenianie siebie jako osoby otylej oraz pojawianie
si¢ leku przed przytyciem, co prowadzi do narzuce-
nia sobie niskiego progu masy ciata.

D. Zaburzenia endokrynne przejawiajace si¢ u kobiet
utratg miesigczki, a u me¢zezyzn utratg seksualnych za-
interesowan i potencji (wyjatek stanowig krwawienia
u kobiet po substytucyjnym leczeniu hormonalnym).

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

Diagnoze¢ podtrzymuje wystgpowanie nast¢pujacych

zachowan, cho¢ nie sg one koniecznymi objawami do

postawienia rozpoznania JP: indukowanie wymiotow,
przeczyszczanie sie, ¢wiczenia fizyczne oraz uzywanie

Srodkdw zmniejszajacych apetyt i/lub odwadniajacych.

Jadlowstret psychiczny moze przebiegac jedynie z ogra-

niczaniem przyjmowania pozywienia (czasem rowniez
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plynéw) — postac restrykcyjna, lub z przeczyszczaniem
si¢, odwadnianiem itd. W klinicznej ocenie pacjentdw
z JP w wickszosci przewodnikow podkreslono, ze cho-
ciaz w kryteriach rozpoznawania tego zaburzenia wy-
stepuje amenorrhea (brak miesigczki), to cz¢S¢ chorych,
u ktorych obecne sa wszystkie inne objawy JP, nadal
miesigczkuje prawidiowo badz co najwyzej nieregular-
nie. Czesto trudno zebra¢ prawdziwe dane na ten te-
mat, co prowadzi do wniosku, ze objaw ten bez watpie-
nia ma mniejsze znaczenie diagnostyczne.

Jesli objawy JP pojawily si¢ przed okresem dojrzewa-
nia, to nastepuje zatrzymanie dojrzewania: brak przy-
bytkdw wzrostu, rozwoju piersi, wystgpienia miesigcz-
ki, a u chtopcdw rozwoju narzaddw plciowych.

Nalezy podkresli¢ kliniczne r6znice pomigdzy tzw. ty-
powym JP, w przebiegu ktdrego wystepuja istotne za-
burzenia obrazu wlasnego ciafa (zbyt grube), a ,,atypo-
wym JP”, kiedy pacjentki zdaja sobie sprawe, Ze sg zbyt
chude, lecz nie sq w stanie przerwac restrykcyjnej diety.
Pacjentki z tg postacig JP maja najprawdopodobniej
nieco lepsza prognoze, by¢ moze dlatego, ze sg bar-
dziej sktonne kontynuowac terapic.

PRZYCZYNY

Czynnikiem spustowym JP jest najcz¢Sciej uraz psy-
chiczny spowodowany niekorzystnymi komentarzami na
temat wygladu lub poréwnanie ksztattow i rozmiarow
swego ciata z rowieSnicami, propagowanymi przez me-
dia ideatami urody kobiecej, co prowadzi do negatyw-
nej oceny wiasnego wygladu. Czynniki te uruchamiajg
proces chorobowy, jesli trafig na okreslone predyspozycje
osobowosciowe (perfekcjonizm, cechy obsesyjno-kom-
pulsyjne, rzadziej histrioniczne lub schizoidalne) i bio-
logiczne oraz nieprawidlowg sytuacje rodzinng. Obec-
nie przypisuje si¢ coraz wieksze znaczenie czynnikom
biologicznym, takim jak: uwarunkowania genetyczne,
zaburzenia neuroprzekaznictwa (przede wszystkim se-
rotoninergicznego), nieprawidlowe stgzenia regulatorow
taknienia i sytoSci (np. oreksyna, grelina, leptyna, neuro-
peptyd Y), zaburzenia w zakresie wszystkich trzech osi
hormonalnych (podwzgdrze — przysadka — nadnercza,
podwzgdrze — przysadka — tarczyca oraz podwzgorze
— przysadka - jajniki) oraz pierwotne specyficzne zabu-
rzenia poznawcze, prawdopodobnie uwarunkowane mic-
dzy innymi genetycznie.

Najwazniejsze cechy rodziny generujacej zachowania
anorektyczce to (zdaniem wigkszosci autordw): sztyw-
nos¢ relacji wewnatrzrodzinnych, brak sposobow roz-
wigzywania konfliktow, nadmierne wigzanie dziecka, blo-
kowanie procesu uzyskiwania autonomii, dominujgca
matka oraz bierny, wycofujacy si¢ z odpowiedzialnosci
ojciec, sformalizowanie procesu wychowawczego z de-
monstracyjng nadopiekuficzoScig i jednoczesnym ukry-
waniem przez rodzicow autentycznych uczuc i dazen,
ttumienie agresji.
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ROZPOWSZECHNIENIE

Jadlowstret psychiczny wystepuje w ciggu zycia u 0,51%
(przy zastosowaniu wszystkich kryteriow rozpoznawa-
nia) oraz u 3,7% (przy uwzglednieniu rowniez stanow
z pogranicza) populacji ogélnej. Zachorowalno$¢ migdzy
15.a29. r.z. wynosi 19/100 000 kobiet i 1/100 000 mez-
czyzn. Pierwsze objawy pojawiajg si¢ najczesciej micdzy
14. a 18. r.z. Istnieje wiele dowodow, ze nastapif istotny
wzrost zachorowania na te zaburzenia w ciggu ostatnich
40 lat, jednak przyczyny tego zjawiska nie sg znane.
Wszystkie badania potwierdzaja, ze zaburzenia odzy-
wiania sg rzadkie wsrod mezczyzn i wystepuja u nich
10-20 razy rzadziej niz u kobiet. Poczatkowo JP stwier-
dzano cz¢sciej u dziewczat nalezacych do Sredniej klasy
spofecznej w krajach zachodnich w porOwnaniu z roz-
wijajacymi si¢. Transkulturowe badania wykazaly jed-
nak, ze emigrantki z tych krajow do zachodnich wkrot-
ce zaczynaja chorowac rownie czesto jak ich mieszkanki.

PRZEBIEG

Jadtowstret psychiczny nie rozwija si¢ z dnia na dziefi.
W poczatkowym okresie choroby pacjentki kryjg si¢
z ograniczeniem jedzenia i stosujg szereg sposobow jego
ukrywania. Zmniejszeniu masy ciata zwykle towarzyszy
przejsciowa poprawa samopoczucia, wrazenie wickszej
wydolnoSci psychicznej i fizycznej, czgsto nadmierna
aktywnos¢. Stopniowo nastepuje coraz wigksza koncen-
tracja na unikaniu jedzenia, powstanie zachowan ogra-
niczajacych coraz bardziej 0S¢ przyjmowanych pokar-
mow, ktore w koficu stajg si¢ sztywne i niepoddajace si¢
zmianom. Dziewczeta zaczynajg odmiennie od otocze-
nia postrzegac i odczuwac ksztalty i rozmiary swego
ciala, co jest kluczowe dla krytycyzmu pacjentek. Jed-
noczesnie rodzi si¢ coraz wigkszy lek przed ponownym
przytyciem, jedzeniem. Wspolistnienie objawow Ieko-
wych i depresyjnych dotyczy wigkszosci chorych. Naj-
prawdopodobniej powstajgce z powodu przewleklego
niedozywienia lub pierwotne, wtdrnie nasilone, zabu-
rzenia neuroprzekaznictwa i prawdopodobnie w zakresie
niektorych regulatorow taknienia odpowiadaja za zakio-
cenia w zakresie odczuwania glodu i sytosci. Pojawia
si¢ pogorszenie uwagi i pamieci oraz inne zaburzenia
funkcji poznawczych, obserwuje si¢ rowniez wyrazne
zmiany zanikowe tkanek i liczne objawy somatyczne,
czasem zagrazajace zdrowiu, a nawet zyciu chorej, be-
dace nastepstwem przewleklego glodzenia si¢. Objawy,
takie jak utrata masy ciata, odmowa jedzenia, wymioty,
mogg wystepowac w wielu zaburzeniach psychiatrycz-
nych (np. depresja, schizofrenia); jednoczesnie liczne
przewlekie choroby somatyczne mogg wigzac si¢ ze spad-
kiem wagi, np. choroba LeSniowskiego-Crohna, nad-
czynno$¢ tarczycy, choroba Addisona i cukrzyca.

Grupe ryzyka rozwoju JP stanowig przede wszystkim
mtode kobiety z niskim BMI (w poréwnaniu z normami

wickowymi), skoncentrowane na masie swego ciala, jego
ksztattach i rozmiarach, z zaburzeniami miesigczkowa-
nia lub brakiem miesigczki, z zaburzeniami z przewodu
pokarmowego, objawami glodzenia si¢, powtarzajacy-
mi si¢ wymiotami i dzieci ze stabym wzrostem, a takze
miode osoby z cukrzyca typu I i stabymi wynikami wias-
ciwie prowadzonego leczenia tej choroby.

Wiadomo, ze kilka okreSlonych przedchorobowych zbio-
row cech osobowosciowych silnie faczy si¢ z okreSlong
prognozg co do przebiegu JP. Pacjentki z prawidlowymi
relacjami i wysokimi w stosunku do siebie standardami
perfekcjonistycznymi majg lepszg prognoze niz chore
wycofujace si¢, z emocjonalng dysregulacja. Wydaje sie,
ze wyrOznienie kilku dodatkowych postaci zaburzen oso-
bowosci przedchorobowej moze pomoc klinicystom
w zaplanowaniu wiaSciwej interwencji psychologiczne;.
Uzyteczna wydaje si¢ ocena poziomu motywacji, inter-
personalnych wiezi, poczucia sensu w zyciu.

7 badan wynika, ze u ok. 60% chorych dochodzi do odzy-
skania prawidfowej masy ciata, normalizacji menstruacii,
a u blisko pofowy do normalizacji zachowan zywienio-
wych. Wigkszos¢ autorow uwaza, ze u ok. 1/2 pacjentow
ustepuja kluczowe objawy JP, blisko 1/3 osigga istotng
poprawe, a 1/5 ma chroniczny przebieg zaburzenia.
Metaanaliza badan dotyczacych prognozy w JP poka-
zuje, ze korzystne czynniki to: wezesny poczatek, oso-
bowosc¢ histeryczna, brak konfliktow miedzy dzieckiem
a rodzicami, krotki czas trwania zaburzenia do podjecia
adekwatnej terapii, krotkotrwata hospitalizacja, brak po-
trzeby jej powtarzania, wysoki status spoteczny i wy-
ksztafcenie. Do czynnikdw niekorzystnych zalicza sig:
wymioty, pojawienie si¢ napaddéw objadania si¢, prze-
wlektos¢ objawow i ich kompulsywnos¢, przedchoro-
bowe rozwojowe lub kliniczne nieprawidiowosci.

WYBOR
MIEJSCA LECZENIA

Leczenie pacjentdw z zaburzeniami odzywiania powin-
no by¢ prowadzone przez specjalistyczne osSrodki, posia-
dajace fachowa kadre, doswiadczong w terapii tych zabu-
rzef. Wyjatek stanowig osoby w stanie somatycznym
wymagajacym najpierw interwencji somatycznej, ktore
powinny by¢ leczone w specjalistycznych placowkach
niepsychiatrycznych (oddziafach internistycznych, od-
dziatach intensywnej opieki lub oddziatach specjalistycz-
nych, np. kardiologicznych, gastrologicznych) zaleznie
od rodzaju obecnych u nich powaznych powiktan so-
matycznych lub wspdtistniejacych powaznych chordb
somatycznych w okresie zaostrzenia czy niestabilnosci,
pogorszenia (np. cukrzyca).

Wiekszos¢ pacjentow z JP moze by¢ leczona ambulato-
ryjnie, pod warunkiem, ze przynajmniej deklarujg oni mo-
tywacje do terapii, nie wspoOlistniejg u nich powazne, na-
silone inne zaburzenia psychiczne (np. duza depresja
- DD, choroba afektywna dwubiegunowa — CHAD,
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zaburzenia lekowe — ZL, zaburzenia obsesyjno-kom-
pulsyjne — OCD czy uzaleznienie od substancji psycho-
aktywnych — USP, w tym alkoholu i lekéw, np. benzo-
diazepin — BZD), wspotczynnik BMI nie jest mniejszy
niz 15, nieobecne sg powazne powiklania oraz wspot-
istniejgce choroby somatyczne i istnieje mozliwo$¢ za-
pewnienia odpowiedniej pomocy psychologicznej oraz
statego monitorowania stanu zdrowia fizycznego. Tera-
pia psychologiczna powinna trwac co najmniej 6 miesic-
cy, z wylgczeniem przypadkow, gdy wspdtistnieje nasilo-
na depresja bez objawow psychotycznych lub z objawami
psychotycznymi i/lub USP albo psychoza, bo wowczas
zaburzenia te wymagajq leczenia psychologiczno-psy-
chiatrycznego w pierwszej kolejnosci. Ponadto w przy-
padku dzieci i adolescentdéw niezbedna jest terapia
rodzinna prowadzona przez profesjonalistow, z wyjat-
kiem sytuacji, gdy rodzina odmawia terapii, a chory
korzysta z indywidualnej terapii psychologicznej. Pro-
wadzacy terapi¢ ambulatoryjng oséb z JP powinni na-
wigza¢ wspotprace z lekarzem rodzinnym. Pozostajacy
w opiece ambulatoryjnej psychiatrycznej pacjenci z JP
powinni mie¢ co najmniej coroczng ocene zdrowia przez
lekarza rodzinnego.

Pacjenci wymagajacy hospitalizacji psychiatrycznej to
osoby, ktore wyrazity zgode na taki tryb leczenia, za-
akceptowaly okreSlony program terapeutyczny danego
osrodka, u ktorych nie uzyskano istotnej poprawy mi-
mo leczenia ambulatoryjnego, osoby ze wspoOtistniejg-
cymi nasilonymi zaburzeniami psychicznymi (np. DD,
CHAD, 7L, OCD, USP), ryzykiem zachowan samoboj-
czych, ktore wyrazily zgode lub ze wzgledu na zagroze-
nie zycia, zgodnie z ustawq psychiatryczng, muszg by¢
hospitalizowane (na oddziale psychiatrycznym) bez zgo-
dy, pod warunkiem ze BMI nie jest nizsze niz 12-13, nie
ma nasilonych powikian somatycznych i pogorszenia
w zakresie wspolistniejgcych zaburzeni somatycznych
(np. cukrzyca) badz nieprawidiowego przebiegu cigzy.
Inne wskazania do hospitalizacji obejmujg: stan soma-
tyczny pacjentéw (z uwzglednieniem stopnia i szybko-
Sci utraty masy ciata, funkcjonowania uktadu sercowo-
-naczyniowego, statusu metabolicznego, temperatury
ciala, obecnosci innych powiklan somatycznych wyma-
gajacych leczenia szpitalnego, przewidywanych skutkow
naglego odstawienia pokarmow, przewidywanego po-
jawienia si¢ stanu niestabilnosci biologicznej organizmu),
obecnos¢ dodatkowych stresorow zaktocajacych wias-
ciwe odzywianie si¢, dostgpnos¢ opieki ambulatoryjne;.
Decyzja 0 wyborze szpitala jako miejsca leczenia powin-
na uwzgledniac kryteria biosocjopsychiczne, nie tylko
samg masg ciata. Decyzja o wyborze miejsca hospita-
lizacji (oddziat psychiatryczny, pediatryczny, interni-
styczny) powinna uwzgledniac stan psychiczny i so-
matyczny pacjenta oraz lokalna specyfike oddziatow
psychiatrycznych i internistycznych/pediatrycznych
(mozliwo$¢ zapewnienia opieki pacjentom z powikia-
niami somatycznymi JP).
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Chorzy powinni uzyska¢ pomoc polegajaca na kombina-
cji psychoedukaciji, roznych form psychoterapii (przede
wszystkim CBT i psychoterapii rodzinnej lub interwencji
rodzinnej albo przynajmniej edukacji rodziny na temat
choroby), w szczeg6lnych przypadkach rowniez farma-
koterapii oraz stalego monitorowania stanu zdrowia za-
rowno psychicznego, jak i somatycznego.

W przypadku dzieci i adolescentow zawsze zaleca si¢
wigczenie do terapii rodzicow pacjenta i jego rodzenstwa,
monitorowanie jego wzrostu i rozwoju. Interwencja mo-
ze obejmowac informacje, rady dotyczgce zachowania
i poprawy komunikacji. Nalezy zawsze dokonac oceny
mozliwosci fizycznego, emocjonalnego, seksualnego nad-
uzywania w przesztosci lub nadal kontynuowanego.
Wyjatkowo dokladnie trzeba monitorowa¢ stan zdro-
wia w pierwszych dniach realimentacji pacjentdéw z cu-
krzyca, w ciazy i w okresie poporodowym. Zaleca si¢
stopniowg redukcje Srodkdw przeczyszczajacych, jesli
miato miejsce ich naduzywanie, oraz informowanie, ze
nie redukujg one znaczgco absorpcji kalorii.

Bardzo cz¢sto konieczne sg konsultacje specjalistycz-
ne i edukacja na temat konsekwencji somatycznych JP.
U osdb wymiotujgcych zaleca si¢ regularny przeglad
uzebienia oraz udzielanie odpowiednich wskazdwek
(mycie zebow po wymiotach, plukanie, redukcja Srodo-
wiska kwasowego w jamie ustnej — ograniczenie odpo-
wiedniej zywnoSci).

Ze wzgledu na ryzyko rozwoju osteoporozy lub zabu-
rzef mineralizacji tkanki kostnej nalezy monitorowac
jej stan i prowadzi¢ na ten temat edukacj¢. Wskazane
jest tez wykonanie densytometrii koSci nie pdzniej niz
rok od utraty miesigczki.

U pacjentdw z duzg utratg masy ciata, a przede wszyst-
kim, gdy pojawiajq si¢ objawy z zakresu krazenia, nale-
7y wzig¢ pod uwage wykonanie ultrasonografii (niepra-
widlowa u 71,4% badanych w poréwnaniu z 10% osob
w kontroli).

OSTRE 1 POZNE POWIKEANIA
SOMATYCZNE W PRZEBIEGU
JADEOWSTRETU PSYCHICZNEGO

Osoby leczace pacjentdow z JP obowigzuje znajomosc¢
rozpoznawania i zasad post¢powania w przypadku wy-
stapienia powikian somatycznych wynikajacych z re-
strykcji pokarmowych, wymiotdw, przeczyszczania sig,
szybkiego spadku masy ciata, wyniszczenia.

W przebiegu JP, zaleznie od fazy choroby i stopnia wy-
niszczenia, wystepuja rozmaite zaburzenia somatyczne
zwigzane z rOznym ryzykiem zagrozenia zycia czy tez
powstania trwatych zmian w funkcjonowaniu wielu na-
rzaddw. Powazne zaburzenia metaboliczne obserwuje si¢
przede wszystkim u chorych, u ktorych w ciggu kilku
miesiecy nastapit znaczacy ubytek masy ciata, a zwlasz-
cza u tych, ktdrzy wymiotowali i/lub czesto przyjmowa-
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burzenia stwierdza si¢ rowniez u pacjentow z dtugim
okresem choroby, skrajnie wyniszczonych w wyniku re-
strykcji pokarmowych, a czasem, cho¢ zdarza sig¢ to
istotnie rzadziej, ograniczef w zakresie przyjmowania
plynéw. U wymienionych chorych obserwuje si¢ przede
wszystkim zaburzenia w funkcjonowaniu ukladu krazenia,
rozmaite powiktania ze strony przewodu pokarmowego,
zaburzenia czynnosci ukfadu wydalniczego, zaburzenia
rownowagi wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej,
nieprawidiowosci w zakresie uktadu krwiotworczego,
przejawy dysregulacji osi podwzgorze — przysadka — nad-
nercza z okreslonymi konsekwencjami hormonalnymi,
stosunkowo czgste specyficzne zaburzenia czynnoSci wy-
dzielniczej tarczycy, niespecyficzne zaburzenia ukladu
immunologicznego oraz zaburzenia krzepnigcia i fibry-
nolizy. P6Zne powiktania to przede wszystkim: obnizenie
gestosci mineralnej kosci (osteopenia i osteoporoza), za-
burzenia kompozycji tkankowej oraz zmiany w struktu-
rze (zaniki) i funkcji oSrodkowego uktadu nerwowego.

Powiktania z zakresu uktadu krazenia

7 wielu przeprowadzonych badan oraz praktyki kli-
nicznej wynika, ze zaburzenia uktadu krazenia nalezg do
najpowszechniejszych objawdw wystepujacych u cho-
rych na JP. U wickszosci z nich (od 65 do 90%) poja-
wiaja si¢: bradykardia, niskie ciSnienie t¢tnicze (ponizej
90/60 mm Hg) oraz spadki ortostatyczne ci$nienia, a tak-
ze okreslone zmiany w EKG. Nasilenie objawow zalezy
od stopnia wyniszczenia, czasu trwania choroby, ale
przede wszystkim od cech osobniczych pacjenta. Brady-
kardia wyst¢puje istotnie cz¢sciej u pacjentdw w okresie
dojrzewania niz u dorostych, co spowodowane jest za-
burzeniami uktadu wegetatywnego, gtéwnie nadczynno-
Scig uktadu przywspoiczulnego. Uwaza sig, ze w patoge-
nezie bradykardii istotny udzial ma takze uszkodzenie
kardiomiocytow bedace wynikiem niedoboru sktadnikow
pokarmowych i przewagi procesow katabolicznych.
Innym powszechnie wystepujacym symptomem jest
obnizenie ciSnienia te¢tniczego spowodowane przez
zaburzenia uktadu wegetatywnego oraz hipowolemi¢
i zmniejszenie pojemnoSci wyrzutowej serca. Ortosta-
tyczne spadki ciSnienia mogg leze¢ u podtoza czgsto
obserwowanych u chorych na JP zawrotow giowy oraz
omdlefi. Z reguly wigkszo$¢ chorych przez diugi czas
zadziwiajaco dobrze przystosowuije si¢ do powaznej bra-
dykardii i niskich wartoSci ciSnienia t¢tniczego, co nie
oznacza, ze nagle nie moze dojs¢ do dekompensacji kra-
zenia i pojawienia si¢ stanu zagrozenia zycia. Opisywano
rowniez stosunkowo rzadkie przypadki wystepowania
tachykardii i gwattownych zmian cz¢stosci t¢tna u cho-
rych na JP, ktére zwykle maja niekorzystne znaczenie
rokownicze i wigzg si¢ z powaznym ryzykiem dalszych
zaburzen ze strony uktadu krazenia.

7 przeprowadzonych badan wynika, ze zmiany w EKG
odnotowuje si¢ u wickszoSci pacjentdw cierpigcych na

24 JP (u ok. 80%). Najczesciej pojawiajagcym si¢ odchyle-

niem jest bradykardia zatokowa, nasilajgca si¢ w godzi-
nach nocnych. Poza tym mogg wystapic: tachykardia
zatokowa, zaburzenia przewodnictwa, obnizony woltaz
zatamka P i zespotu QRS, zaburzenia okresu repolary-
zacji, przede wszystkim pod postacig wydiuzenia od-
stepu QT oraz przedwczesne pobudzenie ektopowe.
Zaburzenia repolaryzacji majg miejsce bardzo cz¢sto
w przypadku istnienia zaburzen elektrolitowych i moga
prowadzi¢ do pojawienia si¢ zagrazajgcych zyciu arytmii,
np. tachyarytmii komorowych, a nawet naglej Smierci
sercowej. Innym powaznym zaburzeniem prowadzacym
réwniez do naglej Smierci jest obserwowane u 14-40%
chorych na jadtowstret wydiuzenie skorygowanego od-
stepu QTc (wyliczonego z odpowiednich wzoréw po
uwzglednieniu aktualnej czgstosci pracy serca). Odchy-
lenie to stwierdza si¢ cz¢Sciej u pacjentek ze szczegOlnie
niskg wagg lub z naglym jej duzym spadkiem. Do przy-
czyn wydtuzenia odcinka QT zaliczamy: zaburzenia elek-
trolitowe (hipokaliemi¢, hipomagnezemie, hipokalcemie),
uszkodzenie kardiomiocytow, niedokrwistoS¢, hipoter-
mi¢ oraz zazywane leki (trojpierscieniowe leki przeciwde-
presyjne, neuroleptyki). Badania poSmiertne wykazaty
u chorych na JP ze stwierdzonym wezeSniej wydfuzonym
QTc istnienie obnizonej istotnie masy serca (w skrajnych
przypadkach stanowigcej nawet 1/2 masy prawidtowe)),
a w preparatach histopatologicznych odnotowywano:
atrofie wiokien migSniowych, destrukcje miofibrylli, zfo-
gi lipofuscyny, nacieki Srodmiazszowe z komorek jedno-
jadrzastych wokot nerwdw i zwojow nerwowych.
Innym, groznym dla zycia powiktaniem moze okazac si¢
zastoinowa niewydolnos¢ krazenia, wynikajaca z obnize-
nia masy oraz zaburzenia czynnoSci skurczowej i roz-
kurczowej lewej komory serca.

Zagrozenie $miercig sercowg istnieje zarbwno w okre-
sie ostrych objawdw choroby, w stanach skrajnego wy-
niszczenia, jak i w poczatkowym okresie wyrownywania
zaburzen. W pierwszych kilku tygodniach realimentaciji
moze nastapic istotne zwigkszenie zawartoSci wody we-
wnatrz-, zewnatrzkomorkowej oraz objetosci krwi kraza-
cej, co moze stanowi¢ nadmierne obciazenie dla migSnia
sercowego i powodowac ryzyko niewydolnosci krazenia.
Stad tez nawadnianie organizmu powinno odbywac si¢
stopniowo. Obserwacje kliniczne dajg jasne wskazania,
jak powinno przebiega¢ wiasciwie prowadzone poste-
powanie realimentacyjne. Powszechnie wiadomo, Ze nie
mozna dopuszczac do zbyt gwattownych przyrostow
masy ciala (powyzej 0,1-0,4 kg/dobe i 1-2 kg/tydzien),
nalezy stopniowo zwickszac zawarto$¢ energetyczng po-
sitkdw, rozpoczynajgc od 75% zapotrzebowania kalo-
rycznego (np. 1200-1500 kcal). Nieprzestrzeganie po-
wyzszych zasad moze doprowadzi¢ do wystgpienia tzw.
zespolu realimentacyjnego, na ktérego obraz kliniczny
sktadajg si¢: niewydolnos¢ krazeniowo-oddechowa, za-
burzenia rytmu serca, kwasica metaboliczna oraz zabu-
rzenia funkcji erytrocytdw. Zaburzenia somatyczne w tym
zespole mogg prowadzi¢ do pojawienia si¢ zaburzen
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Swiadomosci. Wsrod czynnikow patogenetycznych zespo-
tu hiperalimentacyjnego wymienia sie: nadmierng podaz
weglowodanow, przenikanie jondw fosforanowych do
wnetrza komorek oraz spadek ich st¢zenia w surowicy,
a takze rozpad migsni poprzecznie prazkowanych.
Opisywano rowniez wystepowanie ptynu w worku osier-
dziowym, prawdopodobnie z powodu 0golnego nie-
doboru biatka w ustroju i zaburzen przepuszczalnoSci
Srodbtonkow, szczegdlnie u pacjentdw wyniszczonych,
z powaznym ubytkiem masy ciata w stosunku do war-
tosci wyjsciowych (u ok. 1/3 badanych). W badaniach
echokardiograficznych przeprowadzonych u chorych na
JP stwierdzano poza tym zaburzenia ruchomosci plat-
kow zastawek dwudzielnej i trojdzielnej, przy prawidio-
wej budowie aparatu zastawkowego i podzastawkowego.
Czesto wystepujacy w tej grupie pacjentdw zespot wypa-
dania ptatkow zastawki mitralnej (u 32,5-82,6%) wig-
ze si¢ z ryzykiem wystapienia naglej Smierci sercowe;.
Uwaza sig, ze w tych przypadkach nieprawidtowa ru-
chomos¢ ptatkdw zastawki mitralnej wynika ze zmniej-
szonej masy i objetosci komor na skutek atrofii widkien
mi¢Sniowych. Powoduje to pojawienie si¢ dysproporcji
pomi¢dzy pomniejszonymi komorami serca a ptatkami
zastawek, ktore pozostajg niezmienione.

W nielicznych badaniach odnotowano wystepowanie
w surowicy (u 19% chorych) przeciwcial przeciwko
mi¢$niowi sercowemu, co moze wynikac z powstania
w okresie trwania zaburzen odzywiania uszkodzen bton
komorkowych kardiomiocytdw, a w konsekwencji spro-
wokowania uktadu immunologicznego do produkcji
przeciwcial przeciwko tym komorkom.

Powiktania z zakresu uktadu pokarmowego
Powiktania z zakresu ukfadu pokarmowego wystepuja
u wigkszosci chorych na JP (50-80%). Wynikaja one
z przedtuzonego oprdzniania zotadka i dwunastnicy,
zwlaszcza z pokarmow statych, oraz ze spowolnienia
pasazu przez jelito cienkie i grube, co powoduje opoz-
nione wyprdznianie si¢ miedzy innymi. rowniez z po-
wodu zahamowania odruchu zofadkowo-odbytniczego.
W zwiazku z opisanymi zaburzeniami wickszoS¢ pacjen-
tow skarzy si¢ na nieprzyjemne uczucie petnosci, wzde-
cia i bole w nadbrzuszu po positkach oraz uporczywe
zaparcia. Znaczne spowolnienie wstepnego oprozniania
si¢ zotadka oceniane za pomoca Half-Emptying Time
(HET) zwykle jest wydluzone ponad granic¢ gornego
przedziatu normy, tzn. 110 min, i negatywnie koreluje
z BMI. Opisane zaburzenia sg wynikiem nieprawidto-
wego funkcjonowania jelitowego uktadu neurohormo-
nalnego oraz zaburzen rownowagi w ukfadzie auto-
nomicznym nerwowym, polegajacych na przewadze
uktadu sympatycznego nad parasympatycznym. Funk-
cjonowanie przewodu pokarmowego pogarsza si¢ wraz
z narastaniem wyniszczenia.

Wiadomo, ze okres realimentacji taczy si¢ z ryzykiem
wystgpienia groznych powikian rowniez z zakresu ukfa-
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du pokarmowego. W pierwszej fazie realimentacji trwa-
jacej 2-4 tygodnie wystepujg zazwyczaj niespecyficzne
objawy brzuszne, ktore najczesciej ustgpujg samoistnie
lub po podaniu tagodnych srodkdw wspomagajacych
perystaltyke. Zdarzajq si¢ jednak ostre powiktania wy-
magajace powaznych interwencji farmakologicznych,
a nawet chirurgicznych, niekiedy zagrazajace zyciu, ta-
kie jak zapalenia przelyku z nadzerkami i owrzodzenia-
mi, czasem prowadzgce do pekniecia przetyku, np. pod-
czas wymiotdw (tzw. Boerhaave’s syndrome), i powiklania
w postaci ropniaka optucnej, owrzodzenie zotgdka, nie-
kiedy powiklane odma Srodpiersiowa, rozstrzef zoladka
z mozliwoscia zgorzeli i jego perforacji, rozstrzen dwu-
nastnicy, zapalenie trzustki, tzw. refeeding pancreatitis,
powiklane czasem niedroznoscig porazenng jelit. Zapa-
lenie trzustki spowodowane jest przez zastoj tresci po-
karmowej w dwunastnicy i wsteczne zarzucanie zoici
do przewodu trzustkowego. Opisywano réwniez wystg-
pienie niedroznosci i podniedroznosci na roznych po-
ziomach jelita cienkiego i grubego, martwicze zapalenie
jelit oraz niespecyficzne stany zapalne jelita grubego.
Najczestszym powikianiem z zakresu uktadu pokarmo-
wego, wystepujacym u 1% chorych, prowadzgcym do
koniecznosci interwencji chirurgicznej, jest zespot ucis-
ku poprzecznej czeSci dwunastnicy przez krezke jelit,
tzn. zespdt tetnicy krezkowej gornej (superior mesente-
ric artery syndrome — SMAS, zespot Wilkiesa, cast syn-
drome). Bezposrednig jego przyczyng jest gwaltowne
zmniejszenie objetosci podscidiki ttuszczowej w krezce
jelit i w przestrzeni zaotrzewnowej powodujace, ze 1/3
odcinka dwunastnicy zostaje (na poziomie kregu L.3)
ucisni¢ta pomiedzy aortg zstepujaca a tetnicg krezkowa
gorng. Stan ten moze wystgpi¢ w okresie zbyt szybko
prowadzonej realimentacji lub po napadach zarfoczno-
Sci. Ostra rozstrzeni zoladka pojawia si¢ po przyjeciu
wyjatkowo duzej objetosci pokarmu. W niektorych przy-
padkach zotadek siegat miednicy malej i byt wyczuwalny
w badaniu per rectum. Po odpowiednim leczeniu moze
w ciggu 15-30 dni powr6ci¢ do prawidfowych rozmia-
row, zazwyczaj wowcezas gdy chorzy uzyskuja 80% na-
leznej masy ciata.

Zagrozenie zycia stanowi zawsze wystapienie zgorzeli
i perforacji, wymagajace resekcji zotadka obarczone;j
u wyniszczonych pacjentow wysokim ryzykiem $mierci
(U 65%).

U niektorych chorych odnotowywano podwyzszone ste-
zenia amylazy w surowicy krwi, u ok. 50% powaznie wy-
niszczonych, zwykle wtdrne do prowokowania wymiotow.
W tych przypadkach stwierdza si¢ rowniez podwyzszone
stezenia izoenzymu pochodzacego ze Slinianek. Ostre
zapalenie trzustki rzadko pojawia si¢ u chorych na jadto-
wstret psychiczny, a jesli si¢ to zdarza, to zwykle jest
wynikiem zbyt gwaltownej realimentacji lub napadow
zartocznosci. Wystepujg wowcezas bole brzucha oraz co
najmniej ponad trzykrotny wzrost stezenia amylazy
W surowicy Krwi.
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U wymiotujacych chorych opisywano niebolesny obrzek
Slinianek przyusznych, prochnice i ubytki szkliwa. U 0sob
naduzywajacych Srodki przeczyszczajace moze rozwi-
nac si¢ zespot jelita drazliwego.

Zaburzenia czynnosci uktadu wydalniczego

Do zaburzen uktadu wydalniczego spotykanych w JP
nalezg: ostra przednerkowa niewydolnos¢ nerek, ostra
migzszowa niewydolnos¢ nerek, przewlekta niewydol-
nos¢ nerek (nefropatia hipokaliemiczna) oraz infekcje
uktadu moczowego o rdznej etiologii.

Ostra przednerkowa niewydolnoS¢ nerek jest groznym dla
zycia powiktaniem. Na jej wystapienie wplywajg nast¢pu-
jace czynniki: odwodnienie (prowadzace do hipowolemii
i spadku perfuzji nerek), hipoalbuminemia (powodujaca
spadek ciSnienia onkotycznego, ucieczke ptyndw do prze-
strzeni pozanaczyniowej i nasilenie hipowolemii), nie-
wydolnos¢ krazenia, rozpad migs$ni poprzecznie praz-
kowanych (w wyniku hipofosfatemii) oraz obnizenie
wrazliwosci nerek na hormon antydiuretyczny — ADH.

Zaburzenia uktadu krwiotworczego,

krzepnigcia i fibrynolizy

W przebiegu JP stwierdzano objawy hipoplazji szpiku
z fagodng anemig i trombocytopenig (u 1/2 chorych)
oraz leukopenig (u 2/3 chorych), zwykle normalizujace
sie po przywroceniu bezpiecznej masy ciala. Przeprowa-
dzone przez nas badania wskazuja, ze u powaznego od-
setka chorych wystepujg zaburzenia krzepnigcia i fibry-
nolizy, ktore najprawdopodobniej mogg by¢ Zrodiem
kolejnych powaznych powiklan somatycznych — zmian
zakrzepowych prowadzacych do zaburzef sercowo-na-
czyniowych i w oSrodkowym uktadzie nerwowym.

Zaburzenia réwnowagi wodno-elektrolitowej

i kwasowo-zasadowej

Na patogenezg zaburzen gospodarki wodno-elektrolito-
wej i kwasowo-zasadowej, poza niedoborem sktadnikow
w diecie oraz niekiedy uposledzeniem ich wchianiania,
sktadajg si¢ dos¢ charakterystyczne zachowania chorych
na JP: prowokowanie wymiotdw, stosowanie Srodkow
przeczyszczajacych, ograniczanie ptynow i stosowanie
Srodkdw odwadniajacych, a w cz¢Sci przypadkow od-
wrotnie — przyjmowanie ptyndw w nadmiarze. Zarowno
w postaci restrykeyjnej, jak i bulimicznej JP wykrywa si¢
nastepujace odchylenia: hipokaliemig, hipokalcemie, hi-
pofosfatemie, rzadziej hiponatremie, hipomagnezemie
i zasadowice hipochloremiczng. Wigkszo$¢ pacjentow
przez stosunkowo diugi czas dobrze przystosowuje si¢
do niskich stezen potasu w surowicy krwi, lecz niekiedy
mogg one powodowaé groZne nastepstwa: zaburzenia
rytmu serca, niedroznoS¢ porazenna jelit, neuropatie,
ostabienie sily migsni i ich niedowtady.

Nefropatia hipokaliemiczna pojawia si¢ u chorych przyj-
mujgcych Srodki przeczyszczajace lub odwadniajace. Jej

26 przebieg charakteryzuja objawy przewleklej niewydol-

nosci nerek (obnizenie ci¢zaru wiasciwego moczu, po-
liuria, wzrost st¢zenia kreatyniny we krwi).
Hiponatremia wystepuje u chorych z odwodnieniem hi-
ponatremicznym w przebiegu przewleklego przeczysz-
czania si¢ i moze objawia¢ si¢: zaburzeniami orientacji,
ostabieniem mieSniowym oraz zaburzeniami krazenia.
Hipofosfatemie¢ stwierdzano u pacjentow skrajnie wy-
niszczonych z powodu naduzywania Srodkow odwad-
niajacych, niewydolnosci nerek. Moze by¢ ona réwniez
wynikiem zbyt gwattownie prowadzonej realimentacii,
szczegOlnie z wysokg podazg glukozy, poniewaz w tych
przypadkach dochodzi do zwigkszonego przenikania jo-
now fosforanowych do wnetrza komorek.
Hipofosfatemia i hipokalcemia mogg tez by¢ konsekwen-
cja zbyt matej podazy i zaburzen absorpcji. Uwaza sie,
ze hipofosfatemia jest czynnikiem pogarszajgcym roko-
wanie, poniewaz Swiadczy o wyczerpaniu zasobow ener-
getycznych organizmu i moze zwiastowa¢ nagle po-
gorszenie stanu pacjenta, wynikajace z rozpadu miesni
poprzecznie prazkowanych, zastoinowej niewydolnoSci
krazenia, zaburzen funkcji erytrocytow, wtornych do
deficytu adenozynotrojfosforanu (ATP) oraz 2,3-dwu-
fosfoglicerynianu (2,3-DPG).

Hipokalcemia w JP moze by¢ spowodowana zaréwno
niedoborami pokarmowymi i zaburzeniami wchianiania
z jelit, jak i alkaloza i moze prowadzi¢ do zaburzef
czynnosci serca widocznych w zapisie EKG oraz ob-
jawow tezyczki.

Hipomagnezemia wystepuje u ok. 1/4 pacjentow z JP
i najczesciej wiaze sie z oporng na leczenie hipokalcemia
i hipokaliemia. U chorych z tym zaburzeniem elektroli-
towym pojawiajg si¢ nastepujace objawy: kurcze mi¢sni,
kolkowe bole brzucha oraz zaburzenia rytmu serca.
Zwicksza si¢ takze ryzyko rozwoju kamicy nerkowe;.
Ograniczenie plyndw, wymioty, uzywanie sSrodkow prze-
czyszezajacych i odwadniajacych prowadzi do odwod-
nienia organizmu, co w skrajnych przypadkach moze
nawet powodowac powstanie przednerkowej niewydol-
nosci nerek. U chorych z hipoalbuminemia oraz wtornym
do naduzywania Srodkdw przeczyszczajacych i odwad-
niajacych hiperaldosteronizmem pojawiajq si¢ obrzeki.
Ekstremalna hipowolemia, ktora moze si¢ zdarzy¢ u cho-
rych z hiponatremia, skrajnie wyniszczonych, przewlekle
wymiotujacych i naduzywajacych Srodkoéw przeczysz-
czajacych, z obnizonym ci$nieniem osmotycznym krwi
i ucieczka plyndw do przestrzeni pozanaczyniowej, moze
spowodowac wstrzgs, zapas¢ naczyniowq i zawat nerek.
Zasadowica metaboliczna w przebiegu JP wynika z pro-
wokowania wymiotow lub z hipokaliemii, przyczyniaja-
cej si¢ do ucieczki jonow wodorowych z nerek.

U chorych wielokrotnie przeczyszczajacych si¢ lub wy-
miotujgcych moze rozwing¢ si¢ zespot pseudo-Bart-
tera (alkaloza metaboliczna, hipokaliemia, hipochlo-
remia, poliuria, odwodnienie).

U czeSci chorych moze pojawié si¢ kwasica metabo-
liczna wynikajaca zaréwno z utraty jonow wodorowe-
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glanowych przez przewod pokarmowy w wyniku nad-
uzywania Srodkow przeczyszczajacych, jak i z zabu-
rzen wydzielania jonow wodorowych z moczem u cho-
rych z niewydolnoscia nerek.

Hipoglikemia spowodowana jest wyczerpaniem glikogenu
watrobowego oraz brakiem tkanki tluszczowej, ktdra mo-
glaby postuzy¢ za substrat w procesie glukoneogenezy.

Zaburzenia czynnosci tarczycy

Istnieja kliniczne podobiefistwa pomigdzy JP i niedo-
czynnoscig tarczycy. W niektorych wezesniejszych bada-
niach wykazywano spadek stezen fT3, wzrost 113, spora-
dycznie rowniez spadek poziomu T4 przy prawidiowych
stezeniach TSH w osoczu. Aktywacja osi podwzgorze
— szyszynka — tarczyca przez zastosowanie testu z TRH,
przeprowadzone u niewielkiej grupy pacjentek z rozpo-
znaniem JP, pozwolito na ustalenie, ze u niektorych z nich
(17%) stwierdza si¢ zmniejszong odpowiedZ w postaci
obnizenia wydzielania TSH po podaniu TRH, jeszcze
rzadziej wystepuje tzw. odpowiedZ odroczona. Z najnow-
szych badan wynika, ze zaburzenia czynnoSci tarczycy
u chorych na JP polegajq przede wszystkim na obnizeniu
stezen fT4, a takze na zaburzeniach sekrecji TRH — TSH.

Zaburzenia mineralizacji tkanki kostnej

Istnieje wiele dowoddw, ze u chorych na JP dochodzi
do wielu powaznych zlaman koSci. Do najczesciej opi-
sywanych ztaman patologicznych u pacjentek z JP
nalezg ztamania kompresyjne kregostupa (zazwyczaj
w odcinku ledZzwiowym), szyjki kosci udowej oraz kosci
promieniowej. Dunskie badanie populacyjne, uwzgled-
niajace wszystkie zarejestrowane pacjentki z zaburze-
niami odzywiania, udowodnifo dwukrotny wzrost ryzy-
ka ztamania koSci u chorych na jadtowstret psychiczny
w porownaniu z populacjg zdrowych rowiesniczek.
Osteoporoza w JP spowodowana jest przez co najmniej
kilka mechanizmow: z jednej strony niedobdr masy ciata,
ktory bezposrednio przyczynia si¢ do demineralizacji
- poprzez brak dziatania odpowiedniego obcigzenia
mechanicznego szkieletu, a z drugiej strony niedobory
pokarmowe powodujace zlozone zaburzenia endokryno-
logiczne odpowiedzialne za przesuni¢cie homeostazy
ogolnoustrojowej w kierunku katabolizmu. Inne czyn-
niki biorace udzial w rozwoju osteopenii i osteoporozy
to hipoestrogenizm, hiperkortyzolemia, niedobor insu-
linopodobnego czynnika wzrostu I (insulin-like growth
factor I, IGF-I). Jak dotychczas brakuje skutecznych
standardow leczenia osteoporozy w JP, zarbwno w ak-
tywnej fazie, jak i po uzyskaniu remisji. Wiadomo, ze
wyréwnanie niedoboru masy ciata powstrzyma postep
demineralizacji, lecz prawdopodobnie nie doprowadzi
do petnej odbudowy koscca.

Zaburzenia w zakresie uktadu immunologicznego
7 przeprowadzonych badaf wynika, ze u chorych na
JP wystepuje zwigkszona aktywacja uktadu immunolo-
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gicznego, a obserwowane w fazie ostrej choroby pod-
wyzszone stezenia cytokin i inne zmiany (np. w ukla-
dzie biatokrwinkowym) najprawdopodobniej nie ulegajq
normalizacji po leczeniu, mimo uzyskania istotnej po-
prawy w stanie odzywienia. Na stan czynnosci uktadu
immunologicznego w przebiegu jadtowstretu psychicz-
nego wplywa wiele czynnikdw: czas trwania choroby,
stopien niedozywienia, typ JP oraz wspdlistnienie obja-
wow depresyjnych.

Infekcje

Dane dotyczace rozpowszechnienia infekcji u chorych
na JP sg sprzeczne. Wiadomo, Ze wyniszczenie Spowo-
dowane innymi przyczynami prowadzi najczeSciej do za-
tamania si¢ mechanizméw odpornoSciowych i zwiek-
szonej podatnosci na zakazenia. Wydaje si¢ jednak, ze
pomimo cz¢sto spotykanej hipolazji szpiku, spadku
zdolnoSci makrofagdw drgawek granulocytow do nisz-
czenia czynnikow zakaznych, spadku stezenia immu-
noglobulin i sktadnikéw komplementu nie sg one czg-
ste w populacji oséb chorych na JP i niezwykle rzadko
stanowig zagrozenie zycia.

Zaburzenia z zakresu o§rodkowego uktadu nerwowego
Napady drgawkowe zdarzajg si¢ u pacjentow z JP z po-
wodu zaburzen elektrolitowych (Ca, Na), zaburzen
metabolizmu glukozy lub mocznicy. Z nielicznego pi-
Smiennictwa oraz z praktyki wiadomo, ze u chorych na
JP z diugoletnim zazwyczaj przebiegiem, niezwykle wy-
niszczonych, pojawiaja si¢ zmiany zanikowe w OUN,
najczesciej w korze, podobnie jak u wyniszczonych wigz-
niow obozow koncentracyjnych. Niektore z tych zmian,
jak wynika z opisow przypadkow, sg odwracalne, tzn.
nastepuje normalizacja po diuzszym okresie uzyskania
naleznej masy ciala, w innych przypadkach zmiany sa
trwate. Mechanizmy prowadzgce do takiego stanu mo-
g3 by¢ roznorodne i nie do konica sg poznane.

Opisy pojedynczych przypadkow nagltych §mierci z po-
wodu incydentow mozgowych, udardw, najprawdopo-
dobniej moga, podobnie jak zawaly u chorych na JP,
wynikac z zaburzef krzepniecia i fibrynolizy.

Zaburzenia kompozycji tkankowej

W przeprowadzonych badaniach ustalono, ze wraz
z czasem trwania choroby u osob z JP nasilaly sig, ist-
niejgce najprawdopodobniej przed choroba, dyspropor-
cje w rozmieszczeniu tkanki ttuszczowej. Byly one tym
wicksze, im cigzszy byl przebieg choroby, diuzszy czas
trwania wtornego braku miesigczki i wigksza liczba ho-
spitalizacji. Zaburzenia te mogg wynikac¢ z uwarunko-
wan genetycznych, lecz przede wszystkim ze wzglednego
niedoboru estrogendw, podwyzszonych stezen kortyzo-
lu i zaburzefi osi podwzgodrze — przysadka — nadnercza.
Moga stanowi¢ istotng przeszkodg¢ w powodzeniu psy-
choterapii, poniewaz chorzy, odzyskujac mase ciata, nie

majg wplywu na jego proporcije.
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SMIERTELNOSC I PRZYCZYNY ZGONOW
W PRZEBIEGU JADEOWSTRETU
PSYCHICZNEGO

Jadtowstret psychiczny nalezy do zaburzen psychicz-
nych obcigzonych najwiekszym ryzykiem Smierci. Prze-
glad piSmiennictwa wskazuje, ze podstawowa Smier-
telnos¢ (odsetek pacjentdw, ktorzy zmarli w okresie
badania) w JP waha si¢ zaleznie od przyjetej metodolo-
gii badania, przede wszystkim doboru grupy i kryteriow
rozpoznawania zaburzefi odzywiania, od 0 do 22%.
Wykazano, ze leczenie uzupetniajgce niedobory zywie-
niowe zmniejsza istotnie wczesng SmiertelnosS¢, nato-
miast leczenie ogolne, w tym psychoterapia pacjentow
i ich rodzin, zmniejsza wyraznie SmiertelnoS¢ w poz-
niejszych latach. Stwierdzono takze, ze diuzszy czas
trwania choroby jest gorszym czynnikiem rokowniczym
i wigze si¢ ze stabszymi efektami terapeutycznymi. Naj-
istotniejszym jednak czynnikiem prognostycznym wy-
daje si¢ wiek, w ktorym wystapily pierwsze objawy cho-
roby. Potwierdzajg to takze inne badania.

Sullivan wykazat, ze odsetek SmiertelnoSci w JP (0,56%
rocznie) jest ponad 12 razy wickszy od rocznego odset-
ka SmiertelnoSci kobiet migdzy 15. a 24. rokiem zycia
w populacji ogolnej z powodu wszystkich innych przy-
czyn. Ponadto jest on 200-krotnie wigkszy od rocznego
odsetka samobdjstw w populacji ogdlnej. Ogolna rocz-
na Smiertelno$¢ zwigzana z jadfowstrgtem psychicznym
jest ponad 2 razy wigksza niz stwierdzona w duzej gru-
pie pacjentow psychiatrycznych w przedziale wieko-
wym 10-39 lat w USA. Stwierdzono réwniez, ze odse-
tek samobdjstw wsrdd pacjentow z JP jest czgsto zbyt
nisko oszacowany.

Wykazano istotnie statystycznie wyzszg SmiertelnoS¢
wsrod chorych na JP leczonych przymusowo w porow-
naniu z grupa pacjentow zglaszajacych si¢ dobrowol-
nie na terapie.

7 wielu badan wynika, ze SmiertelnoS¢ w jadfowstrecie
psychicznym roSnie wraz z czasem trwania choroby,
gwaltownym spadkiem masy ciafa, nasileniem wynisz-
czenia, wymiotami, uzywaniem Srodkow przeczyszcza-
jacych i odwadniajacych, powaznymi zaburzeniami elek-
trolitowymi, odwodnieniem, zbyt szybko prowadzong
realimentacja, szczeg6lnie u pacjentow z istniejgcymi juz
wczesniej zaburzeniami somatycznymi i postacig buli-
miczng choroby.

PODSTAWY PRAWNE LECZENIA
BEZ ZGODY PACJENTOW Z JP

W sytuacji zagrozenia zycia z powoddw somatycznych
(zagrazajace zyciu powiktania JP, wyniszczenie) pacjen-
ci moga by¢ hospitalizowani w placowkach zajmuja-
cych si¢ stanem somatycznym bez zgody na podstawie
przepisow zawartych w Ustawie o zawodzie lekarza
(Dz.U. 02.21.204 7 1996 r.), natomiast w sytuacji wspot-

istnienia zagrazajacych zyciu zaburzen psychicznych
(np. DD z zachowaniami samobdjczymi) mozna ich
hospitalizowac w placéwkach psychiatrycznych na pod-
stawie przepisow zawartych w Ustawie o ochronie zdro-
wia psychicznego (Dz.U. z 1994, nr 111).

TERAPIA JP

Psychoterapia

Przeglad publikacji pokazuje, Ze psychoterapia jest sku-
teczng metoda leczenia jadiowstr¢tu psychicznego.
W fazie tzw. ostrych objawow i wyniszczenia somatycz-
nego skuteczniejsze wydajg si¢ formy terapii oparte na
relacji (np. psychoterapia psychodynamiczna), pozwa-
lajace na nawigzanie kontaktu terapeutycznego z pa-
cjentem, oraz wsparciu jego zaangazowania w leczenie.
W dalszych etapach leczenia, po uzyskaniu wzrostu
masy ciala i poprawieniu funkcjonowania poznawcze-
go, skuteczng formg terapii jest terapia behawioralno-
-poznawcza — CBT, zar6wno w leczeniu aktualnych
objawow JP, jak i zapobieganiu ich nawrotom. Zazwy-
czaj zaleca si¢, aby CBT obejmowata 16-20 sesji (cza-
sem do 40 i wigcej) w ciggu 4-5 miesiecy (ze wzgledu
na przewlekly przebieg JP nawet ok. 1 roku) i byfa pro-
wadzona przez wyksztalconego terapeute oraz dostoso-
wana w przypadku dzieci i mtodziezy do mozliwosci roz-
wojowych tej grupy wiekowej. Istniejg dane, ze inne
formy psychoterapii mogg by¢ rowniez skuteczne, np.:
kognitywna analityczna terapia — CAT, terapia interper-
sonalna — TIP, zogniskowana psychodynamiczna i tera-
pia rodzinna. Niezbedng forma psychoterapii w przy-
padku dzieci i adolescentow jest terapia rodziny lub
mniej kosztowna grupowa rodzinna psychoedukacja.
Trzeba podkreslic, ze konsultacja dietetyczna i/lub kon-
centracja na uzyskaniu odpowiedniej masy ciata, ofero-
wane przez niespecjalistyczne oSrodki, nie powinny by¢
jedynymi interwencjami terapeutycznymi, poniewaz dajg
ewentualnie bardzo krotkotrwate efekty i nie prowadza
prawie nigdy do ustgpienia podstawowych objawow JP
— zaburzef obrazu ciafa.

Edukacja

Nalezy zawsze przeprowadzi¢ edukacje pacjenta, a w przy-
padku dzieci i mtodziezy rowniez rodziny, na temat
przyczyn, przebiegu i konsekwencji JP, mozliwoSci tera-
pii, jak rowniez konsultacje dietetyczng i uwzgledniajg-
cg planowanie positkow.

Farmakoterapia (algorytm 1)

Nadal jest niewiele dowoddw na skuteczno$¢ farmako-
terapii w leczeniu JP, natomiast nieco wigcej danych
dotyczy zasad farmakoterapii towarzyszacych zabu-
rzefi psychicznych.

7 reguly przyjmuje si¢, ze farmakoterapia nie powinna
by¢ jedyng lub podstawowg formg terapii (co niestety
ma miejsce w wielu osrodkach bez doSwiadczenia w pro-
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wadzeniu tej grupy pacjentow), lecz w przypadku wy-
tacznie JP - jedynie terapig dodatkowa. Istnieje ciggle
zbyt mato dowodow, wynikajacych z wtasciwie prze-
prowadzonych badaf krotko- i dfugoterminowych, ze
stosowanie tylko farmakoterapii jest skuteczng metoda
leczenia tej postaci zaburzef odzywiania. Wiadomo, ze
z wielu powoddw (np. brak specjalistow w zakresie za-
burzen odzywiania, mata dost¢pnos¢ do wtasciwie pro-
wadzonej psychoterapii) w praktyce czesto dzieje si¢
inaczej. Nalezy jednak zawsze pamictaé, ze autorzy
wszystkich dost¢pnych przewodnikow i standardow le-
czenia JP przestrzegajg przed wigczaniem lekdw psy-
chotropowych, gdy BMI jest ponizej 15 lub wystepuja
powikiania somatyczne restrykcji w zakresie odzywiania
si¢. Podkresla si¢ rowniez niepotrzebne ryzyko pochop-
nych decyzji w przypadku wystgpowania towarzyszg-
cych objawdw, np. depresyjnych, obsesyjno-kompulsyj-
nych, bo mogg one ustapi¢ wraz z przybytkiem masy
ciata badZ wynikac z cech osobowoSciowych pacjentow.
Trzeba zawsze bra¢ pod uwage mozliwos¢ wystgpienia
objawow niepozadanych zastosowanej farmakoterapii,
szczegOlnie z zakresu uktadu krazenia: wydiuzenie QTc,
np. po lekach przeciwpsychotycznych, przeciwdepresyj-
nych, ale takze po makrolidach, lekach antyhistamino-
wych. Jesli zachodzi bezwzgledna konieczno$¢ zastoso-
wania tych lekow, to konieczne jest stafe monitorowanie
czynnosci serca i zapisu EKG.

Nieliczne badania dotyczace matych zwykle grup pa-
cjentow, poprawne metodologiczne, wskazuja, ze w nie-
ktorych przypadkach restrykeyjnej postaci JP skuteczna,
tzn. prowadzaca do wzrostu masy ciata i zmniejszenia
liczby i nasilenia objawdw JP, moze by¢ fluoksetyna
w dawce 20-60 mg/dobe, a takze inne SSRI. Nalezy jed-
nak przyjac, ze nie istniejg jednoznaczne dowody sku-
tecznosci fluoksetyny i innych lekow z grupy SSRI w przy-
wracaniu wiasciwej masy ciata pacjentdéw z JP, chociaz
udowodniono skutecznos¢ tego leku w zapobieganiu
nawrotom JP u pacjentow, ktérym udato si¢ znormali-
zowa¢ masg ciata. Znakomita wigkszos$¢ badaczy nie
zaleca trojpierscieniowych lekow przeciwdepresyjnych
(TLPD) z powodu ryzyka nasilenia zaburzen ze strony
krazenia lub ich wystapienia. W przypadku pacjentow
opornych na leczenie istniejg pojedyncze dane (bada-
nia otwarte, opisy przypadkow) na temat skutecznosci,
szczegOlnie w zakresie przyrostu masy ciata, lekow prze-
ciwpsychotycznych II generacji — LPIIG (olanzapina).
Warto jednak podkresli¢, ze zbyt szybki przyrost masy
ciala, ktory czasem zdarza si¢ po leczeniu olanzapina,
moze okazac si¢ czynnikiem niekorzystnym, nasilaja-
cym lek przed zmiang masy ciala u 0s6b nieprzygotowa-
nych psychologicznie na tak szybka zmiang. Zwykle lecze-
nie olanzaping ogranicza si¢ do szczegdlnych postaci
JP — przewleklej, opornej na inne formy terapii, u 0sob
z niezwykle trwatymi, niepoddajacymi si¢ korekcie prze-
konaniami na temat rozmiarow, ksztattow swego ciata,
sposobOw odzywiania si¢ itd.
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Dodatkowa farmakoterapia

W praktyce u 0sob z JP, z wysokim poziomem Igku przed
jedzeniem, zmiang masy ciala nast¢pujacg w trakcie le-
czenia niektorzy autorzy zalecajg krotkoterminowe poda-
wanie benzodiazepin o diuzszym okresie dziatania w ma-
tych dawkach lub matych dawek mianseryny (10-30 mg)
(konieczne monitorowanie poziomu leukocytow i rozma-
zu), pod warunkiem dobrego stanu somatycznego.
Podawanie estrogendw w celu leczenia gestosci kosci
u dzieci i mlodziezy nie powinno by¢ zalecane, gdyz
moze prowadzi¢ do przedwczesnego kostnienia. Nie
rozwigzano problemu skutecznego leczenia osteopenii
1 osteoporozy.

Realimentacja

Osigganie przyrostu masy ciata powinno przebiegac
stopniowo; zaleca si¢, aby w szpitalu przybytek ten
miescit si¢ w przedziale 0,5-1,5 kg/tydzief, a w warun-
kach ambulatoryjnych - 0,25-0,5 kg.

Wszyscy pacjenci wymagajq regularnego monitorowania
stanu fizycznego, a cz¢stotliwos¢ oceny zalezy od wyj-
Sciowych parametrow. Nalezy pamictac, ze w pewnych
przypadkach moze by¢ konieczna suplementacja multi-
witaminami, mineralna, zawsze, jesli tylko to mozliwe,
podawana doustnie. PodkreSla si¢, ze parenteralne odzy-
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|
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Dziatania psychologiczne | +
somatycznego
[
y y Y
Edukacja pacjenta Terapia rodziny
o chorobie, (BT*** lub inna lub interwencja
powiklaniach, | +|  psychoterapia |+ rodzinna,
przebiegu, leczeniu, indywidualna lub edukacja
wlasciwej diecie rodziny

I |
Y

Jeieli brak

+

Farmakoterapia
Gdy BMI>15
Bezpieczny stan somatyczny
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SSRI (fluoksetyna)?*
LPIIG (olanzapina)?**

Pojedyncze badanie

W przewleklej postaci JP, opornej na psychoterapie, lub w przypadku braku
motywadji do leczenia, przy wspéfistnieniu zaburzer myslenia przypomina-
jgcych urojenia i zaburzen spostrzegania przypominajgcych omamy rzekome
*** (BT co najmniej 16-20 indywidualnych sesii prowadzonych w ciggu 4-5 miesigcy
Algorytm 1. Terapia JP
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wianie nie powinno by¢ wdrazane, poza sytuacjami wy-
jatkowymi, kiedy dochodzi do powaznych dysfunkcji
przewodu pokarmowego. Podobnie, jesli tylko to mozli-
we, zasadniczg cz¢$¢ kalorii nalezy dostarczac w postaci
zwyklych positkow, a nie odzywek. Z badaf wynika, ze
nalezy jak najszybciej stosowac normalng diete.
Opisywano roéwniez skuteczno$¢ suplementacji wielo-
nienasyconymi kwasami ttuszczowymi omega-3, lecz
wyniki takiego dziatania nie s dostatecznie udoku-
mentowane.

Szczegblne grupy ryzyka
Zawsze nalezy zidentyfikowac grupy wysokiego ryzyka,

do ktorych nalezg przede wszystkim kobiety z JP z towa-
rzyszacymi cigzkimi chorobami somatycznymi (np. cu-
krzyca) oraz bedace w cigzy lub w okresie poporodowym.
Kobiet z JP w cigzy powinny zosta¢ objete intensywng
prenatalng opieka, czasem ptdd — prenatalnym odzywia-
niem, a zawsze nalezy monitorowac jego rozwdj.

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE JP
I WSPOLISTNIEJACYCH ZABURZEN
PSYCHICZNYCH (ALGORYTM 2)

Do najczesciej wspdtistniejgcych zaburzen psychicznych
u chorych na JP zalicza si¢: zaburzenia afektywne (w tym
depresja i CHAD) —u 1/5 pacjentdw, zaburzenia Igkowe
—u 1/4 chorych, OCD - u 1/8, zaburzenia osobowosci
- u 1/7, naduzywanie substancji — u 1/7 oraz schizofre-
ni¢ — u 1/20 pacjentdw. Samobdjstwo, jak wspomniano
wczesniej, jest po wyniszezeniu jednym z podstawo-
wych powodoéw zgondw chorych na JP i z reguly nieja-
sno wigze si¢ z obecnoscig zaburzen depresyjnych.

W przypadku wspotistnienia ww. zaburzen trzeba jedno-
czeSnie prowadzi€ ich terapig, zardbwno psychologiczna,
jak i1 farmakologiczng; zawsze — w sytuacji powaznego
nasilenia zaburzen wspofistniejacych, zachowan sa-
mobdjczych, jesli nie ma wskazaf do hospitalizacji na
oddziale somatycznym, na oddziale szpitalnym psychia-
trycznym. Jezeli z uwagi na stan somatyczny hospitaliza-
cja musi odbywac si¢ poczatkowo w innym oddziale, to
konieczne sg stafe konsultacje psychiatryczne i monitoro-
wanie stanu psychicznego przez specjalist¢ — psychiatre.
Obowigzuja jednak wczesniej przedstawione zasady ogol-
ne dotyczace decyzji wigczenia lekow psychotropowych.
Przewodniki i standardy nie podajg algorytmow leczenia
JP w przypadku wspotistnienia ww. zaburzen psychicz-
nych. Przeglad badan moze by¢ jednak Zrodiem wskazo-
wek co do potencjalnie skutecznej farmakoterapii. We
wspdtistniejacej nasilonej depresji (I epizod, kolejny w na-
wracajacej depresji) skuteczne moze by¢ leczenie fluokse-
tyna lub innymi SSRI, podobnie jak w nasilonych zabu-
rzeniach Igkowych, OCD; by¢ moze takze SNRI.

W CHAD mozna poleci¢ kwas walproinowy i jego po-
chodne, karbamazeping, pod warunkiem monitorowa-

3 0 nia stanu somatycznego.

Zachowania samobdjcze zawsze wymagajq szczegoto-
wej diagnostyki pod katem wspdtistnienia innych za-
burzefi psychicznych i odpowiedniej terapii, dodatkowo
réwniez diagnozy problemow w rodzinie, interperso-
nalnych i zyciowych.

Wspdtistnienie USP, ktore w polskiej populacji wydaje
si¢ rzadkim problemem, stwarza wiele problemow ze
wzgledu na potrzebe realizacji dwoch programow tera-
peutycznych. Z pewnoscig terapia powinna mie¢ miej-
sce w warunkach oddziatu zamknietego. Wydaje sie,
ze w okresie poczatkowym jednak w szpitalu psychia-
trycznym, a nie w osrodku leczgcym tylko uzaleznienia.

BULIMIA PSYCHICZNA - BP

KRYTERIA ROZPOZNAWANIA
WG ICD-10

1. Przewlekta nadmierna koncentracja na jedzeniu, nie-
kontrolowana potrzeba przyjecia pozywienia oraz epi-
zody objadania si¢, polegajace na zjedzeniu w bardzo
krotkim okresie czasu ogromnych iloSci pozywienia.

2. Zachowania polegajace na pozbyciu si¢ nadmiaru
przyjetej zywnosci:

— prowokowanie wymiotow;

— uzywanie SrodkOw przeczyszczajacych;

— alternatywne okresy glodzenia si¢;

— uzywanie supresantow apetytu, hormonow tar-
czycy lub diuretykow.

3. Wahania masy ciafa ponizej masy sprzed choroby
lub powyze;.

4. Czesto wezesniejsza historia epizodu JP (kilka mie-
siecy wezesniej — kilka lat wezeSniej).

Wedlug DSM-IV wystarczajace do rozpoznania sg dwa

pierwsze kryteria, przy czym wyznacza si¢ czgstoS¢ okres-

lonych zachowan: objadanie si¢ i zachowania kompen-
sacyjne muszg wystepowaC co najmniej 2 razy w tygo-
dniu w ciggu 3 miesiccy.

ROZPOWSZECHNIENIE

7 badan epidemiologicznych wynika, ze BP w ciggu zycia
wystepuje u ok. 1% kobiet i 0,1% me¢zczyzn (10-krotnie
rzadziej). Zaburzenia te obserwuje si¢ przede wszyst-
kim u nastolatek i mtodych dorostych kobiet.

ETIOLOGIA

Przeprowadzone badania wskazuja, ze w etiologii BP
znaczenie majg podobne czynniki jak w JP: indywidu-
alne, rodzinne, spoteczno-kulturowe oraz biologiczne,
a takze okreSlone czynniki precypitujace. Wezesne wy-
stapienic objawow BP zwykle faczy si¢ z nadwagg
przedchorobowg i brakiem opieki rodzicielskiej. Duze
badania epidemiologiczne udowodnily, ze niektore czyn-
niki wystepuja u chorych na BP istotnie cz¢Sciej niz
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u kontroli i u pacjentow z innymi zaburzeniami psy-
chicznymi, do ktorych zalicza si¢ perfekcjonizm, skion-
nos¢ do kompulsji i niskg samooceng, problemy ro-
dzinne, w tym uzaleznienie od alkoholu. Za czynniki
precypitujace zwykle uznaje si¢ intensywne odchudza-
nie si¢, rozpad rodziny, zerwanie spotecznych relacji
lub zagrozenie fizycznego bezpieczenstwa (np. seksual-
ne wykorzystanie, przemoc fizyczna). Ostatnie badania
wskazujg na rodzinne wyst¢powanie zaburzenia oraz
jego uwarunkowania genetyczne, przynajmniej w nie-
ktorych przypadkach, ktore jednak ujawniajg si¢ pod
wplywem rozmaitych, wezesniej wymienionych czynni-
kow srodowiskowych.

PRZEBIEG

Okoto 1/4 chorych na BP uzyskuje remisj¢, natomiast
1/4 ma chroniczny przebieg zaburzefi. Nieznane sa
czynniki korzystne dla przebiegu choroby, a negatywne
predyktory przebiegu BP obejmuja wspdlistniejace za-
burzenia psychiczne, zachowania samobdjcze, naduzy-
wanie alkoholu i innych SP, niskg samooceng. Smiertel-
nos$¢ w przypadku BP jest istotnie nizsza niz w JP
i wynosi ok. 0,7%, przy czym skladajq si¢ nafi zarowno
zgony z powodow naturalnych, powiktafi somatycznych
BP, jak i z powod6w nienaturalnych, w tym samobojstw,
ktore nie zawsze wynikaja ze wspOlistnienia DD.

WSPOLISTNIEJIACE
ZABURZENIA PSYCHICZNE

Najczesciej wspotistniejace z BP zaburzenia psychiczne
to: zaburzenia afektywne (w tym depresja, dystymia
1 CHAD) u 25% chorych, zaburzenia Igkowe u 13% pa-
cjentow, uzywanie substancji SP u 15% osob, a przede

wszystkim rdzne postacie zaburzefi 0sobowosci, w tym
dos¢ czesto typu borderline (u ok. 25% chorych).

U os6b z wezesnym poczatkiem BP czgste sq samouszko-
dzenia, zaburzenia kontroli impulsow oraz cechy osobo-
wosci typu borderline. Zaburzenia depresyjne stwierdza
si¢ u ponad u 40% osob z BP. Istnieje silniejsza korelacja
pomi¢dzy BP a dystymig niz epizodem duzej depresji.

LECZENIE BP

Miejsce leczenia

Wybdr miejsca leczenia ma zwiazek z nasileniem zacho-
wan kompensacyjnych (wymioty, przeczyszczanie sig,
odwadnianie si¢), wspdlistnieniem nasilonych zaburzef
psychicznych (DD, CHAD), skfonnoscig do samousz-
kodzefi, wystepowaniem zachowan samobdjczych lub
uzaleznienia od alkoholu czy innych SP, obecnoscig po-
wikfan somatycznych (zaburzenia elektrolitowe, stan
uktadu krazenia, wydzielniczego) oraz wspotistnieniem
chor6b somatycznych (np. cukrzyca) czy ciazy, jak row-
niez obecnoScig powaznych stresorow i brakiem doste¢p-
nosci leczenia ambulatoryjnego w miejscu zamieszkania.
Decyzje w kwestii miejsca leczenia zapadajg podobnie
jak w przypadku JP.

Samopomoc

Uwaza sig, ze w przypadku stwierdzenia bulimii psy-
chicznej pierwszym krokiem powinno by¢ skierowanie
chorej do programu samopomocowego, obejmujacego
pacjentki z podobnym rozpoznaniem w réznym okresie
terapii. Niektore badania wykazuja, ze zastosowanie je-
dynie tej formy pomocy moze czasem przynies¢ istotng
poprawe. Niestety, programy samopomocowe praktycz-
nie nie funkcjonujg w Polsce i cze¢sto mylone sg z grupa-
mi wsparcia. Grupy samopomocowe pracujg wg okre-

Wspétwystepujgce zaburzenia

Leczenie

DD +JP Leki przeciwdepresyjne:
© SSRI (fluoksetyna)
© mianseryna?
© ostroznie TLPD
(HAD + JP Leki normotymiczne:

© kwas walproinowy i jego pochodne
o karbamazepina
© fopiramat?

JP + 0CD lub inne zaburzenie lgkowe

o (BT
* doranie BZD
© SSRI w dawkach jak w 0CD

JP + schizofrenia

© [PIIG (olanzapina?)

* Gdy BMI>15, bezpieczny stan somatyczny

** Konieczna kontrola przeczyszczania sig i odwadniania sie, stafe monitorowanie stanu somatycznego

Algorytm 2. Terapia JP + wspalistniejgcych zaburzeri psychicznych
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Slonego, sprawdzonego programu, majac zapewniony
kontakt z profesjonalisty (tzw. guided self-help). Ko-
nieczne jest stworzenie polskich poradnikow dla grup
samopomocowych i profesjonalnej opieki.

Psychoterapia

Za najbardziej efektywnq terapi¢ psychologiczng uwaza
si¢ CBT. CBT w bulimii psychicznej powinna sktadaé¢
si¢ z co najmniej 16-20 indywidualnych sesji prowadzo-
nych w ciggu 4-5 miesi¢cy, z wyjatkiem nastepujacych
przypadkdw: odmowy, wyboru alternatywnych form psy-
chologicznej interwencji, np. psychoterapii interperso-
nalnej (ITP), i wspotwystepowania powaznych zaburzen
psychicznych (nasilona depresja i/lub USP). W przy-
padku adolescentow CBT powinna by¢ zaadoptowana
do potrzeb wickowych, okoliczno$ci, mozliwosci roz-
wojowych. Pozytywne rezultaty przynosi rowniez ITP,
lecz wowczas nalezy sie liczyC z tym, ze musi ona trwac
8-12 miesiecy, by jej efekty byly zblizone do zalecanej
CBT. Istniejg dane o skutecznosci terapii grupowej i in-
nych rodzajach terapii indywidualnej. W przypadku dzie-
ci i mlodziezy korzystne jest dotaczenie terapii rodzinnej.
W przypadku pacjentek z zaburzeniami osobowoSci

niepodejmujgcych lub przerywajacych leczenie CBT
wskazane jest rozwazenie terapii psychodynamiczne;.

Farmakoterapia

Jako leczenie dodatkowe Iub alternatywne zaleca si¢ leki
przeciwdepresyjne, przede wszystkim SSRI, szczegdlnie
fluoksetyne, stosowang w dawce wyzszej niz w depresji
- 60 mg/dobg, a nawet 80 mg/dobe. Nalezy poinfor-
mowac pacjenta, ze leki redukujg cz¢stos¢ objadania si¢
i przeczyszczania sig, lecz efekty diugoterminowe ich
dziatania nie sg znane. Nieliczne badania wskazujg row-
niez, ze w farmakoterapii fluoksetyng utrzymuje si¢ naj-
prawdopodobniej wicksza liczba pacjentdw niz w psycho-
terapii. Istnieje kilka badaf, poprawnych metodologicznie,
sponsorowanych przez firmy farmaceutyczne, wskazuja-
cych na efektywnos¢ takze innych SSRI (sertralina) oraz
SNRI (reboksetyna, wenlafaksyna) w leczeniu BP. W ba-
daniach matych grup chorych donoszono o potencjalnej
efektywnosci inozytolu w BP oraz w napadach objada-
nia si¢, a w poprawnie przeprowadzonym badaniu sku-
teczny okazat si¢ topiramat.

W przebiegu BP z czgstymi wymiotami i przeczyszcza-
niem si¢ nalezy prowadzi¢ kontrol¢ ptyndw i rownowagi

Rozpoznanie BP

v

y

Dziatania psychologiczne | +

Monitorowanie stanu
somatycznego

Y Y

Y Y

. . ) (BT*™* lub inne formy
Edukacja + Trening behawioralny + Grupy samopomocowe + osychoterapi indywiduclhei
| | v | I
+
Farmakoterapia
| wybér:
fluoksetyna 60-80 mg/dobe
inne SSRI
inne LPD*
Jeieli brak
Topiramat
Inozytol?
Jeieli brak

Y

Inne leki, np. sibutramina?

* Leki przeciwdepresyjne: reboksetyna, wenlafaksyna
** (BT co najmniej 16-20 indywidualnych sesji prowadzonych w ciggu 4-5 miesigcy

32 Algorytm 3. Terapia BP

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




PRACE POGLADOWE/REVIEWS

elektrolitowej. Jesli wystepuja w tym zakresie zaburzenia,
to przede wszystkim nalezy skoncentrowac si¢ na elimi-
nacji odpowiedzialnych za to zachowan, prowadzi¢ od-
powiednig suplementacj¢ doustna, z wyjatkiem sytuacji,
gdy obecne sg istotne problemy z absorpcja. Zwykle pro-
wadzi si¢ leczenie ambulatoryjne, lecz w przypadku zte-
go stanu somatycznego lub wspotwystepowania innych
zaburzefi psychicznych (nasilona depresja, autoagresja)
konieczna jest hospitalizacja w celu poprawy stanu zdro-
wia somatycznego lub/i psychicznego. Nalezy pamigtac,
ze u0sob z BP czesto stwierdza si¢ stabg kontrole zacho-
wan impulsywnych (naduzywanie SP, autoagresja w roz-
nej formie) (algorytm 3, tabela 1).

Leczenie BP ze wspdtistniejacymi

zaburzeniami psychicznymi

W przypadku wspdlistnienia BP i DD korzystne wydaje
si¢ stosowanie CBT, skutecznej w obu postaciach zabu-
rzefi psychicznych, a w przypadku nasilenia objawow
depresyjnych dotgczenie farmakoterapii. Udokumento-
wano skuteczno$¢ roznych grup lekow przeciwdepre-
syjnych w BP, gtéwnie SSRI, TLPD, dlatego farmako-
terapia przy nakltadaniu si¢ zaburzef depresyjnych jest
tutaj metodg pierwszego wyboru.

Leczenie CHAD u chorych na BP to leczenie ostrych
faz afektywnych i profilaktyka choroby. W manii pole-
ca si¢ leki normotymiczne: lit, kwas walproinowy i jego
pochodne, a takze nowe leki przeciwpadaczkowe (np.
topiramat i lamotryging, skuteczne rowniez w BP) oraz
LPIIG - niewpltywajace na wzrost faknienia i masy cia-
ta. Profilaktycznie stosuje si¢ leki normotymiczne.
Leczenie zachowan impulsywnych u oséb z BP polega
przede wszystkim na dziataniach psychoterapeutycz-
nych i ewentualnie na prébie stosowania lekow normo-
tymicznych, cho¢ ich skutecznoS¢ nie jest w petni udo-
wodniona, podobnie jak niskich dawek LPIIG.

Leczenie uzaleznienia od alkoholu i innych SP wystepuja-
cego u 0sdb z BP stanowi powazny problem terapeutycz-
ny. Wydaje si¢, ze pacjenci z tymi zaburzeniami powin-
ni by¢ jednak leczeni w placowkach psychiatrycznych,
poczatkowo na oddziatach zamknietych, gdzie podej-
muje si¢ probe realizacji jednoczesnie dwoch programow
terapeutycznych (algorytm 4).

ATYPOWE POSTACIE
ZABURZEN ODZYWIANIA SIE

W przypadku postaci atypowych i napadéw objadania
si¢ zalecenia sg podobne jak w przypadku JP i BP (sa-
mopomoc, edukacja pacjenta i rodziny, CBT). U cho-
rych z napadami objadania si¢ konieczna jest informacja,
ze leczenie psychologiczne ma niewielki wplyw na mase
ciafa i konieczna jest kontrola odzywiania si¢ i otytosci.
Podkresla si¢ mozliwg skutecznos$¢ u niektorych pacjen-
tow z BP oraz z napadami objadania si¢ (binge eating
disorders) strategii samokontroli, opisanych w profesjo-
nalnie przygotowanych podrecznikach terapii behawio-
ralno-poznawczej. Istniejq dane, ze stosowanie tej meto-
dy oraz leczenia fluoksetyng jest najbardziej efektywng
opcja terapeutyczng, jednak tylko w pewnej grupie pa-
cjentow. Treningi w regulowaniu emocji wydajq si¢ przy-
nosi¢ znaczacg poprawe w zakresie czestoSci objadania
i przeczyszczania sig.

Jako leczenie alternatywne stosuje si¢ SSRI lub inne le-
ki przeciwdepresyjne, choC efekty dtugoterminowe far-
makoterapii nadal nie sg znane. W licznych badaniach
przynoszacych rozne wyniki oceniano skuteczno$¢ roz-
maitych form terapii w przypadku napadéw objadania
si¢. Podobne efekty uzyskiwano po zastosowaniu CBT
i ITP. Przeprowadzone badania skutecznosci farmako-
terapii w tej grupie chorych byly zazwyczaj sponsoro-
wane przez firmy farmaceutyczne. Redukcje czestosci

Leki® Masa ciata Depresja Liczba badanych (zas trwania badania Dawka [mg/d]
Leki przeciwdepresyine:
* citalopram + - 38 6 tyg. 20-60
© fluoksetyna™ + + 60 6 tyg. 20-80
o fluwoksamina + - 85 9 tyg. 50-300
o serfraling + + 34 6 tyg. 50-200
Leki hamujqce apetyt:
® sibutramina + + 60 12 tyg. 15
Leki przeciwdrgawkowe:
© topiramat + 61 14 tyg. 50-600
+ Poprawa
- Brak poprawy
% Randomizowane, kontrolowane badania. Leki przeciwdepresyjne badane u pacjentéw z BED, sibutramina i fopiramat u pacjentéw z BED i otyloscig
* Jedno 16-tygodniowe badanie skutecznosci fluoksetyny w BED nie wykazato istotnej statystycznie roznicy migdzy placebo i lekiem w zmniejszaniu czgstosci napadow
objadania sie i BMI

Tabela 1. Farmakoterapia skuteczna w BED

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

33



PRACE POGLADOWE/REVIEWS

napadow objadania si¢ lub rzadziej remisj¢ udowodnio-
no po leczeniu fluoksetyna, citalopramem, fluwoksami-
ng; gorsze wyniki, lecz lepsze niz po placebo — po tera-
pii sibutraming. Do tej pory najwyzszy odsetek remisji
uzyskano podczas stosowania lekow przeciwdrgawko-
wych I generacji — topiramatu, mniejszy po leczeniu zo-
nisamidem, aczkolwiek wysoki odsetek badanych nie koni-
czylt terapii z powodu wystapienia Zle tolerowanych lub
powaznych objawow niepozadanych. Wyniki dotyczace
efektywnosci kombinowanego leczenia (psychoterapia
+ farmakoterapia) wydajq si¢ najbardziej zachgcajgce.

NAPADY OBJADANIA SIE

Napady objadania si¢ (binge eating disorder, BED) po
raz pierwszy pojawily si¢ w DSM-IV. Istota tego zabu-
rzenia jest ,utrata kontroli nad wielkoScig przyjmowa-
nych pokarméw” oraz to, ze porcje przyjmowanego je-
dzenia sg ,,zdecydowanie wigksze niz normalnie”.
Kryteria diagnostyczne dla BED przedstawiajq si¢ na-
stepujaco: (DSM-IV-TR, appendix b):

1. Nawracajace epizody objadania si¢ charakteryzuja-

ce sig:

- jedzeniem przez pewien okres czasu (ok. 2 godz.)
duzych ilosci pokarmdw, istotnie wigcej niz to si¢
zdarza wigkszosci osobom w podobnym prze-
dziale czasowym i w podobnych okolicznosciach;

— utratg kontroli nad jedzeniem podczas epizodu
(uczucie, ze nie mozna zatrzymac jedzenia lub
skontrolowac, co i w jakiej ilosci jest jedzone).

2. Epizody objadania sa skojarzone z co najmniej trze-
ma z nizej wymienionych objawow:

- jedzeniem szybciej niz normalnie;

— jedzeniem az do momentu osiggni¢cia uczucia
dyskomfortu;

- jedzeniem wigkszych iloSci pokarmow niz to wy-
nika z gtodu;

- jedzeniem samotnie ze wzgledu na przezywanie
zakiopotania z powodu iloSci przyjmowanych
pokarmow;

— odczuwaniem po epizodzie niezadowolenia z sie-
bie, obnizenia nastroju, poczucia winy.

3. Obecnos¢ nasilonego stresu zwigzanego z epizoda-

mi objadania sig.

4. Epizody objadania si¢ wyst¢pujg Srednio przez co

najmniej 2 dni w tygodniu podczas 1/4 roku.

Epizody objadania si¢ nie tacza si¢ z regularnie wyste-
pujacymi niewlasciwymi kompensacyjnymi zachowania-
mi (przeczyszczanie si¢, glodzenie si¢, nadmierne ¢wi-
czenia fizyczne) i nie wystepuja w przebiegu JP czy BP.
Osoby z BED maja nawracajace epizody niekontrolo-
wanego objadania sig, lecz nie przeczyszczajq si¢, nie
majg tez innych kompensujacych zachowan prowadza-
cych do utraty masy ciata, powszechnie obecnych u 0sob
chorych na BP lub JP. W zwiazku z tym wystepuje
u nich czesto nadwaga lub otyto$¢ oraz zwigzane z nig
konsekwencje somatyczne: nadci$nienie t¢tnicze lub
cukrzyca typu 2.

Napady objadania si¢ cz¢sto wystepuja u pacjentow
z zaburzeniami nastroju, Igkowymi, naduzywajacych
SP, z zaburzeniami kontroli impulséw czy zaburzenia-
mi osobowosci.

Zaburzenia nastroju, szczegOlnie depresja, sa naj-
powszechniejszym wspolistniejgcym zaburzeniem psy-
chicznym. Niektorzy autorzy uwazaja, ze BED czesto
wspdtistnieje z CHAD, lecz sg one rzadko rozpoznawa-
ne. Osoby, u ktorych postawiono rozpoznanie CHAD
+ BED, wykazuja wzmozong impulsywnos¢ i labilno$¢
nastroju. CzeSciej rozpoznaje si¢ u nich CHAD typu II
i inne zaburzenia afektywne ze spektrum CHAD (soft-

Wspotwystepujqce zaburzenia

Leczenie

DD + BP

Leki przeciwdepresyjne:
 SSRI (fluoksetyna w wysokich dawkach — 60-80 mg/dobe)
Inne nowe leki przeciwdepresyjne:
® reboksetyna
o wenlafaksyna

(HAD + BP

Leki normotymiczne:
© kwas walproinowy i jego pochodne
© karbamazepina
© topiramat?

BP + agresjo, autoagresja, zaburzenia kontroli impulsow

© kwas walproinowy i jego pochodne
© topiramat?
© niskie dawki LPIIG niezwigkszajgcych taknienia i masy cita

BP + USP

© Program dla uzaleznionych

drugiej generacii

BP — bulimia psychiczna; DD — duza depresjo; CHAD — choroba afektywna dwubiegunowa; USP — uzaleinienie od substancji psychoaktywnych; LPIIG — leki przeciwpsychotyczne

34 Algorytm 4. Terapia BP + wspotwystepujqcych zaburzeri psychicznych
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spectrum) niz CHAD typu L. Stwierdzono rowniez, ze
BED cz¢Sciej wspotistnieje z hipomania niz z mania.
Zjawiskiem powszechnym jest, jak wspomniano, nad-
waga lub otylos¢.

Poczatek BED zwykle ma miejsce w adolescencji lub
we wezesnym okresie dorostosci. Przebieg tych zabu-
rzef bywa rozny. Mozliwe sg spontaniczne okresy remi-
sji, nawroty lub przebieg przewlekly. W rzadkich przy-
padkach, kiedy objawy samoistnie znikajg, wickszo$¢
pacjentow pozostaje otyta.

7 badan przeprowadzonych w USA wynika, ze BED
dotyczy 1,5-3% tej populacji. Danych na temat rozpo-
wszechnienia tych zaburzen w populacji polskiej nie ma.
BED cz¢Sciej wystepuje u kobiet niz u mezezyzn.
Podprogowe BED - otylos¢ z rzadkimi, lecz niestresu-
jacymi epizodami objadania si¢, zdarza si¢ znacznie
czesceiej, cho¢ brakuje danych dotyczacych rozpowszech-
nienia tego schorzenia.

Przyczyny BED nie sa znane, wskazuje si¢ na czynniki
biologiczne, rodzinne, psychospoteczne. Wiadomo, ze
serotonina i dopamina oraz szereg roznych peptydow
regulujg zachowania zwigzane z przyjmowaniem po-
karmow. W nielicznych pracach wykazano obnizone
wigzanie serotoniny przez transporter u otylych kobiet
z BED, co zmienia si¢ na korzys¢ po uzyskaniu popra-

Rozpoznanie BED

Trening behawioralny

+

Grupy sumopomocowe

+

(BT lub IPT

+

Farmakoterapia (SSRI)

Jezeli brak

Inne LPD
wenlafaksyna
rehoksetyna
w przypadku ofylosci:
topiramat
ewentualnie sibutramina

Algorytm 5. Leczenie BED
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wy w zakresie objawdw tego zaburzenia, zardwno po
grupowej psychoterapii, jak i leczeniu fluoksetyna, mi-
mo ze chorzy nadal przybierajg na wadze. Otyli pacjen-
ci, ktérzy kompulsywnie objadaja si¢, maja nizszy po-
ziom receptorow dopaminergicznych D2 niz osoby bez
tych zaburzefi, z normalng wagg. U wielu otytych pa-
cjentow (BMI -44, SD=2) z BED stwierdzono muta-
cj¢ genu receptora melanokortyny 4, ktory uszkadza
anorektyczne wiasciwosci hormonu stymulujacego me-
lanocyty alfa. W rodzinach pacjentéw z BED stwierdza
si¢ czestsze niz w populacji ogélnej wystepowanie de-
presji i otytosci. Z wywiadow wynika cze¢ste wystepo-
wanie w przesztosci naduzy¢ fizycznych i seksualnych,
dyskryminacji i oSmieszania z powodu nadwagi.

LECZENIE BED

Pacjenci zwykle wymagaja indywidualnego programu
terapeutycznego sktadajacego si¢ z systematycznej kon-
troli wagi, dziatafi psychoterapeutycznych, czasem row-
niez farmakoterapii, ktora cz¢sto zalezy od wspotistnie-
nia innych zaburzefi psychicznych czy somatycznych,
lub skierowani sg na kontrol¢ wielkosci przyjmowanych
positkow (algorytm 5).

Trening behawioralny

Celem treningu behawioralnego jest ustalenie odpowied-
niej, niskokalorycznej, zdrowej diety oraz wzrost wysitku
fizycznego. Jako jedyna stosowana metoda terapeutycz-
na jest zwykle mato skuteczny, powinien wicc stanowic
element ztozonego programu leczniczego.

Psychoterapia

Celem dziatan psychoterapeutycznych jest przede wszyst-
kim zmodyfikowanie zachowan zwigzanych z jedzeniem
i samokontrolg, a takze redukcja interpersonalnych dys-
funkcji, stresu i zaburzefi nastroju.

CBT i TIP okazaly si¢ skuteczne w redukcji epizodow
BED, zar6wno w badaniach krotkoterminowych, jak
i trwajacych dtuzej (1 rok), lecz mniej efektywne w uzy-
skaniu statej obnizonej masy ciata.

Farmakoterapia

W leczeniu BED stosowane sg nastepujgce grupy le-
kow: przeciwdepresyjne, hamujace faknienie, przeciw-
drgawkowe.

Podstawg terapii lekami przeciwdepresyjnymi jest przede
wszystkim czeste wspdtwystepowanie BED z objawami
lub zaburzeniami depresyjnymi, a takze podobiefistwo
BED do BP. Badania z podwdjnie Slepg proba, kontrolo-
wane placebo wykazaly, ze napady objadania si¢ wy-
stepujace w przebiegu bulimii dobrze odpowiadajg na
kilka klas lekdw przeciwdepresyjnych. Fluoksetyna jest
lekiem z wyboru w leczeniu BP. Bupropion i wenlafaksy-
na (SNRI) oprocz udowodnionego dziatania przeciwde-

presyjnego powodujg obnizenie masy ciata, mozna wicc 35
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przypuszczac, ze mogg by¢ pomocne w leczeniu BED.
Leki z grupy SSRI maja podobne dziatanie, jesli chodzi
o wplyw na masg ciala, lecz z reguly tylko przez krotki
pierwszy okres farmakoterapii. Z badan krotkotermino-
wych (6-9 tyg.) wynika, ze citalopram, fluoksetyna, flu-
woksamina i sertralina redukujg cz¢stos¢ epizodow BED
i obnizajg mas¢ ciata u oséb z BED.

TLPD daja r6zne efekty u osob z BED. Badania doty-
czace skutecznoSci imipraminy wykazaly, ze wynik ten
nie jest lepszy niz przy stosowaniu placebo, natomiast
dezypramina zmniejsza liczbe epizodéw BED, jednak
nie wptywa na mase ciata. W jednym badaniu udowod-
niono, ze wenlafaksyna redukuje zaréwno cz¢stos¢ na-
padow objadania si¢, jak i masg ciala oraz zmniejsza
istotnie nasilenie wspdtistniejgcych objawdw depre-
syjnych. Bupropion byt skuteczny w badaniach krot-
ko- i dtugoterminowych w leczeniu otytoSci, otylosci
z towarzyszacg depresja, a takze bulimii (chociaz jest
przeciwwskazany u tych pacjentek z powodu ryzyka na-
padow drgawkowych). Nie przeprowadzono do tej po-
ry badan kontrolowanych oceniajacych skutecznosé te-
go leku u pacjentéw z BED.

Leki hamujace taknienie, np. sibutramina, orlistat, mogg
powodowac spadek apetytu, wagi, wzmagac uczucie sy-
tosci, zmniejsza¢ nasilenie objawow depresyjnych. Si-
butramina - inhibitor wychwytu zwrotnego serotoni-
ny, norepinefryny i dopaminy — podawana w dawce
15 mg/dobe okazafa si¢ skuteczna w leczeniu otyltoSci.
Brak jest badan kontrolowanych na temat skutecznoSci
orlistatu w BED. Istniejg pojedyncze doniesienia o ob-
serwowanej poprawie, lecz u cz¢sci chorych nadal utrzy-
mywalo si¢ przeczyszczanie si¢. Lek ten wydaje si¢ by¢
skuteczny u pacjentow z BED w okresie remisji, ktorzy
dobrze odpowiedzieli na terapi¢ behawioralng lub psy-
chologiczng badz inna farmakoterapie.

Leki przeciwdrgawkowe, takie jak topiramat czy zoni-
samid, okazaly si¢ skuteczne w leczeniu prostej otyto-

Sci. O ile istnieje coraz wigcej badan potwierdzajacych
skutecznos¢ topiramatu w BED, o tyle zonisamid stoso-
wano sporadycznie w tej grupie pacjentow. Stwierdzo-
no, 7e topiramat powodowat istotne zmniejszenie cz¢sto-
Sci napadow objadania si¢, przynosit poprawe w postaci
obsesyjno-kompulsyjnej BED i wyrazne zmniejszenie
masy ciala, istotnie wigksze niz po placebo. Zonisamid,
stosowany w dawce Sredniej wynoszacej 513 mg/dobe,
dawat podobne rezultaty. Poprawa w BED po zastosowa-
niu lekow przeciwdrgawkowych moze wigzac si¢ z tym,
ze niektore z nich sg skuteczne w leczeniu CHAD, czgsto
wspotistniejacej z BED, a ponadto leki te przynosza
w wielu przypadkach poprawe w zaburzeniach cechuja-
cych si¢ patologiczng impulsywnoscig (naduzywanie SP,
zaburzenia kontroli impulsow, zaburzenia z klasteru B).
7 przegladu piSmiennictwa wynika, ze terapia kombi-
nowana jest bardziej efektywna niz monoterapia u pa-
cjentow z zaburzeniami nastroju, otytoScig prosta i BP.
Niewiele badaf kontrolowanych dotyczy oceny efektow
takiej terapii u osob z BED. Wykazano, ze CBT przy-
niosta istotnie lepsze rezultaty w zakresie zmniejszenia
czestosSci objadania si¢ niz leczenie tylko dezyprami-
ng, fluoksetyng i kombinacjg CBT z farmakoterapia.
7 drugiej strony leczenie samg dezypraming lub w kom-
binacji z CBT spowodowato wigkszy spadek wagi niz
obserwowany u pacjentdw pozostajacych tylko w te-
rapii psychologiczne;.

7 nielicznych badan wynika, ze ztozona terapia: psycho-
logiczna — CBT i/lub ITP w potaczeniu z farmakotera-
pia (leki przeciwdepresyjne, przeciwdrgawkowe, obni-
zajace apetyt lub ich kombinacje, np. leki z grupy SSRI,
sibutramina, topiramat) jest skuteczna w duzej depresji,
natomiast topiramat, lit w CHAD. Pacjenci z BED sa
czesciej leczeni z otylosSci niz z powodu istniejacych
u nich zaburzef psychicznych (CHAD, depresja, im-
pulsywnosc¢), w zwigzku z czym zazwyczaj jest to te-
rapia nieskuteczna.

Wspétwystepujgce zaburzenia

Leczenie

(HAD + BED

a) W okresie remisji
® topiramat
o it
b) W fazie ostrej
o jw. + dodatkowo leczenie epizodu afektywnego:
— mania — LPIIG niezmieniagjgce istotnie faknienia i masy ciala
— depresja — SSRI

Depresja + BED

SSRI
SNRI
+ leki hamujgce taknienie (np. sibutramina)

Laburzenia kontroli impulséw + BED

topiramat
ewentualnie leki hamujgce faknienie

Obsesyjna posta¢ BED

e SSRI

36 Algorytm 6. Farmakoterapia BED ze wspdtistniejqcymi zaburzeniami psychicznymi
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Nalezy pamigtac, ze leczenie pacjentow z BED zawsze
powinno by¢ zindywidualizowane i ztozone, tzn. obej-
mujace odpowiednie dziatania psychologiczne i farma-
koterapi¢, zardwno BED, jak i wspotistniejgcych zabu-
rzefi psychicznych (algorytm 6).

Przejadanie si¢ zwiazane z innymi

czynnikami psychologicznymi

Postawienie takiego rozpoznania wymaga podjecia
przede wszystkim dziafan psychologicznych.

Wymioty zwigzane z innymi

czynnikami psychologicznymi

Leczymy podstawowe zaburzenia, w przebiegu ktorych
pojawily si¢ ww. wymioty, tzn. zaburzenia dysocjacyjne,
hipochondryczne, stosujac przede wszystkim rozne for-
my psychoterapii, ewentualnie leki przeciwdepresyjne,
gtownie SSRI.

PODSUMOWANIE

Nalezy przyjac, ze:

1. Wszyscy pacjenci z zaburzeniami odzywiania — ZO,
powinni znajdowac si¢ pod opiekg lekarza psychiatry.

2. Lekarz psychiatra:

e koordynuje leczenie pacjentow z ZO lub wspot-
pracuje z zespolem leczacym (wspdtpraca z in-
nymi specjalistami, psychoterapeutami);

* dokonuje wyboru miejsca leczenia i okresla plan
leczenia;

e dokonuje somatycznej i psychiatrycznej oceny
pacjenta, w przypadku powiktafi somatycznych
kieruje pacjenta na odpowiednie konsultacje;

e prowadzi psychoedukacje pacjenta i jesli to wska-
zane — jego rodziny;

e w przypadku dzieci i mtodziezy wigcza rodzing
w proces leczenia;

e prowadzi leczenie zgodne z zaproponowanymi
algorytmami opieki medyczne;.

Przedstawione algorytmy leczenia zaburzen odzywiania
powstaly na podstawie wynikow badan opublikowa-
nych w pismiennictwie naukowym, przy czym kolejne
wybory wigzg si¢ z rodzajem badan: randomizowane,
z podwojnie Slepg proba, kontrolowane placebo, otwarte,
opisy pojedynczych przypadkow. W algorytmach lecze-
nia zaburzen odzywiania i wspotistniejacych zaburzen
psychicznych uwzgledniono te zaburzenia, ktore jak wy-
nika z badan, zdarzajq si¢ najczesciej.
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