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Sum mar y

Anorexia nervosa is one of the most common eating disorders, third on the list of the 
most frequent chronic diseases in young population in a number of developed coun-
tries. 85% of anorectic patients are young women, 80% develop cardiovascular com-
plications. The most common symptoms are bradycardia and hypotension. ECG may 
show repolarization abnormalities, QT interval prolongation and low amplitude of 
QRS complex. In course of the disease left ventricular size, volume and mass show ten-
dency to reduction, however global systolic function of left ventricle stays unchanged. 
In some patients impaired diastolic function is observed. The pericardial effusion and 
mitral valve prolapse are other frequently observed cardiovascular complications 
of anorexia nervosa. The majority of cardiovascular pathologies connected with 
the disease does not result in clinically significant symptoms. Specific cardiological 
treatment is usually not necessary, as the changes resolve spontaneously in course of 
successful treatment of underlying disease. Cardiovascular complications, especially 
complex ventricular arrhythmia, are after suicide the second most common cause 
of sudden death in anorexia nervosa. Among risk factors of sudden cardiac death 
are listed: significant body weight reduction, long duration of the disease, chronic 
hypokalemia and hypoalbuminemia and QT interval prolongation in ECG. The symp-
toms of heart failure are most likely to appear not in the acute stage of anorexia, but 
during the treatment and while returning to normal body weight. Therefore check-up 
of cardiovascular parameters is essential in patients with anorexia nervosa – both in 
the acute stage of the disease and during therapy. 
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Wprowadzenie
Jadłowstręt psychiczny (ang. anorexia nervosa – AN) jest 

schorzeniem o podłożu psychicznym, w którym dochodzi do 
zaburzeń odżywiania, prowadzących do utraty masy ciała, nie-
dożywienia i wyniszczenia organizmu (1-3). Częstość wystę-
powania AN w populacji ocenia się obecnie na 8/100 000 (1). 
W  Stanach Zjednoczonych i  w  niektórych innych krajach 
wysoko rozwiniętych jest trzecią pod względem częstości 
występowania przewlekłą chorobą u  młodych osób  (2, 3). 

Choroba dotyczy głównie (w 85%) młodych kobiet w wieku 
12-24 lata, w tym coraz częściej nastolatek (4). W jej przebiegu 
może dojść do uszkodzenia większości narządów i układów 
organizmu, w tym układu krążenia. Zaawansowanie i rodzaj 
tych zaburzeń zależą najczęściej od czasu trwania choroby 
oraz stopnia i szybkości utraty masy ciała (5). AN często jest 
chorobą przewlekłą, z  okresami remisji i  nawrotów  (3-5). 
Pacjenci, poza wyniszczeniem organizmu i  zaburzeniami 
wielonarządowymi, są zagrożeni przedwczesnym zgonem. 



Małgorzata Gołąbek-Dylewska, Halszka Kamińska, Bożena Werner

76 Nowa Pediatria 3/2017

ten jest uważany za niepokojący, może bowiem świadczyć 
o znacznym uszkodzeniu serca i zwiększonym ryzyku poja-
wienia się groźnych arytmii (1-4, 17-20). Tachykardia częściej 
jest obserwowana podczas leczenia AN, zwłaszcza jeśli jest 
ono prowadzone zbyt intensywnie (1, 2, 8). 

U części chorych stwierdza się wzrost dobowej zmienno-
ści rytmu (HRV) jako wynik zwiększenia aktywności nerwu 
błędnego i  adaptację do mniejszego zużycia energii  (19). 
U  niektórych pacjentów z  AN obserwowano obniżenie 
wartości HRV, co uważa się za zły czynnik prognostyczny, 
ponieważ może świadczyć o dużym uszkodzeniu serca (2, 
19). Zmniejszenie wartości HRV stwierdza się często u pa-
cjentów z niewydolnością serca i niedokrwieniem mięśnia 
sercowego (19). 

Wydłużenie odstępu QT i zwiększenie wartości wskaźnika 
QTc (skorygowanego odstępu QT - QTc = QT [sek]√RR [sek]) 
w  zapisie elektrokardiograficznym  (EKG) oraz zwiększenie 
dyspersji QT i QTc (rozproszenia - różnicy pomiędzy najdłuż-
szym i najkrótszym odstępem QT/QTc w 12 odprowadzeniach 
EKG) uważa się za czynnik ryzyka wystąpienia groźnych 
arytmii komorowych i nagłego zgonu sercowego (14, 21, 22). 
Szczególnie groźne jest wydłużenie skorygowanego odstępu 
QT powyżej 600 ms i współistnienie zwiększonej dyspersji QT 
i QTc (22). Istnieją rozbieżne doniesienia na temat wydłuże-
nia odstępu QT w przebiegu AN. Część badań wskazuje, że 
wartość QT i wskaźnika QTc oraz dyspersja QT i QTc jest zna-
cząco zwiększona (21). Natomiast w innych opracowaniach 
nie stwierdzono statystycznie istotnego wydłużenia odstępu 
QT, a jedynie wzrost dyspersji QT i QTc (23). Wydłużenie QT 
w przebiegu AN jest najprawdopodobniej związane z remo-
delingiem mięśnia sercowego i  zmianami komórkowymi 
zaistniałymi wskutek wyniszczenia organizmu, z  zaburze-
niami elektrolitowymi (zwłaszcza hipokaliemią) i z przewagą 
aktywności układu parasympatycznego (2, 22, 23). Niektórzy 
podkreślają również możliwość wpływu na wydłużenie QT 
leków psychotropowych stosowanych niekiedy u  chorych 
z  AN  (23). Obecnie wydłużenie i wzrost dyspersji  QT nie 
są na ogół uważane za wskaźnik ciężkości AN  (2, 22, 23). 
Jednak współistnienie innych zmian w  układzie sercowo- 
-naczyniowym, zaburzeń jonowych i metabolicznych może 
zwiększać ryzyko wystąpienia groźnych arytmii i  nagłego 
zgonu (1-5, 21-23). 

Inne zaburzenia rytmu i przewodzenia opisywane u pa-
cjentów z AN to: rytm węzłowy, nadkomorowe wędrowanie 
rozrusznika, łagodne nadkomorowe zaburzenia rytmu (do-
datkowe pobudzenia nadkomorowe) i zaburzenia przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego  (1, 2, 24). Ponadto 
w  zapisie EKG stwierdza się zaburzenia okresu repolary-
zacji pod postacią: zmian odcinka ST-T niespecyficznych 
dla niedokrwienia mięśnia, płasko-ujemnych załamków 
T, zmniejszenia amplitudy załamka P i  zespołów QRS, 
a zwłaszcza załamka R w odprowadzeniach lewokomoro-
wych (25). Obecnie powszechnie uważa się, że wyjściową 
przyczyną tych zmian są również zaburzenia na poziomie 
komórkowym serca  (2, 25). Większość wymienionych za-
burzeń rytmu i  przewodzenia, poza groźnymi dla życia 
arytmiami, nie wymaga rozszerzonej, specjalistycznej 
diagnostyki kardiologicznej i leczenia, a jedynie ich moni-
torowania (1-4, 24, 25). 

Śmiertelność w  przebiegu AN jest oceniana na 1,4-20%, 
zwykle powyżej 10% i jest 12-krotnie wyższa niż w populacji 
ogólnej w danym wieku oraz 2-krotnie wyższa niż w innych 
chorobach psychicznych  (1-5). Duży odsetek to zgony na-
głe (1-3). Zmiany w układzie sercowo-naczyniowym, zarówno 
czynnościowe, jak i morfologiczne, stwierdza się stosunkowo 
często, bo u około 80% chorych na AN (1-6). Według danych 
z piśmiennictwa, niektóre z nich są drugą (w ok. 1/3 przypad-
ków), po samobójstwach, przyczyną nagłych zgonów (1, 2). 
Należy jednak zaznaczyć, że nie zawsze nieprawidłowości 
ze strony układu krążenia obserwowane w  przebiegu AN 
są potencjalnie groźne dla życia. Ryzyko nagłego zgonu 
dotyczy zwykle pacjentów z długim przebiegiem choroby, 
znacznymi zaburzeniami metabolicznymi  (zwłaszcza prze-
wlekłą hipopotasemią i hipoalbuminemią) i dużym stopniem 
wyniszczenia (1, 2, 6). 

Celem pracy jest omówienie najczęstszych zaburzeń ze 
strony układu krążenia, występujących u młodocianych pa-
cjentów z jadłowstrętem psychicznym. 

Najczęstsze objawy kliniczne i zmiany 
w zapisie elektrokardiograficznym

Dla chorych na AN charakterystyczna jest dobra samo-
ocena stanu zdrowia. Zwykle nie zgłaszają oni również 
żadnych dolegliwości kardiologicznych  (4). Wydaje się, 
że może to wynikać z  adaptacji do długo utrzymujące-
go się stanu niedożywienia lub ukrywania dolegliwości 
przed otoczeniem w  obawie przed koniecznością lecze-
nia i  ewentualnej hospitalizacji  (4-6). Nieliczni pacjenci 
skarżą się na: zwiększoną męczliwość, ogólne osłabienie, 
zasłabnięcia lub omdlenia (zwykle powysiłkowe), uczucie 
kołatania serca i  niespecyficzne bóle w  klatce piersio-
wej  (3-5). Większość chorych, nawet w  zaawansowanym 
okresie choroby, nie prezentuje objawów niewydolności 
serca, częściej pojawiają się one podczas leczenia AN, tzw. 
refeeding syndrome (7-11). 

W badaniu przedmiotowym najczęstszymi objawami ze 
strony układu krążenia, występującymi nawet u  95% pa-
cjentów z AN, są zwolnienie czynności serca (bradykardia), 
często znacznie poniżej 60 uderzeń na minutę, i  obniże-
nie ciśnienia tętniczego (hipotonia)  (2, 4, 12, 13). Rzadziej 
stwierdza się zmniejszenie głośności i dźwięczności tonów 
serca oraz pojawienie się cichego szmeru nad sercem (1-6). 
Za przyczyny bradykardii uważa się: fizjologiczną ada-
ptację organizmu do stanu niedożywienia  (oszczędzanie 
energii), wzrost aktywności układu parasympatycznego, 
obniżenie stężenia hormonów tarczycy  (trójjodotyroniny 
– FT3) w surowicy krwi (1, 2, 6, 7, 12, 13). Najczęściej nawet 
znaczna bradykardia pozostaje bezobjawowa, nie wymaga 
stosowania leków zwiększających częstość rytmu serca 
i  ustępuje samoistnie w  trakcie prawidłowego leczenia 
choroby podstawowej (2, 12, 13). Jednak niektórzy autorzy 
twierdzą, że może ona poprzedzać wystąpienie zaburzeń 
rytmu, w tym potencjalnie groźnych arytmii (12, 13). Ponad-
to istnieją doniesienia wskazujące, że niewyjaśniona brady-
kardia może być wczesnym objawem zaburzeń odżywiania, 
w tym AN (14-16). Sporadycznie u pacjentów w ostrej fazie 
AN występuje tachykardia zatokowa, spoczynkowa lub 
nieadekwatna tachykardia wysiłkowa (1, 2, 17, 18). Objaw 
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ich wpływ na wydolność mięśnia sercowego i  rokowanie 
u pacjentów z AN wymagają jednak dalszych badań. 

Pomimo zachowanej globalnej kurczliwości LV, w  prze-
biegu AN stwierdza się obniżenie takich wskaźników funkcji 
serca, jak: objętość wyrzutowa komory (SV), rzut minutowy 
serca (CO) i wskaźnik sercowy (CI), które również normalizują 
się w trakcie leczenia AN (27, 28).

Pacjenci z  AN nie prezentują na ogół objawów niewy-
dolności serca. Istnieją jednak niezbyt liczne doniesienia 
na temat występowania zastoinowej niewydolności serca 
u  pacjentów skrajnie niedożywionych, w  zaawansowanym 
okresie choroby  (1, 2). Mechanizm powstawania zaburzeń 
wydolności serca nie jest do końca wyjaśniony. Pod uwagę 
bierze się: znaczne zmniejszenie syntezy protein, skrajne 
niedobory witaminy B, hipofosfatemię, toksyczne działanie na 
komórki mięśnia serca niektórych zażywanych przez pacjen-
tów leków, m.in. wywołujących wymioty (np. zawierających 
ipekakuanę)  (16). Zastoinowa niewydolność serca częściej 
jest obserwowana w trakcie leczenia AN i należy do objawów 
tzw. refeeding syndrome (7-11). Przyczyną niewydolności serca 
w tym okresie może być zwiększone (z powodu normowo-
lemii i wzrostu oporu naczyń) obciążenie hemodynamiczne 
serca, przy istniejącej jeszcze jego hipotrofii, oraz często wy-
stępująca w surowicy krwi hipofosfatemia i jej niekorzystny 
wpływ na komórki serca (16). Dlatego leczenie AN powinno 
być prowadzone ostrożnie, bez zbyt szybkiego nawadniania 
i wyrównywania masy ciała, z koniecznością monitorowania 
parametrów układu krążenia, takich jak: ciśnienie tętnicze, 
częstość i miarowość rytmu serca.

W przebiegu wielu schorzeń kardiologicznych zaburzenia 
czynności skurczowej LV są poprzedzane wystąpieniem zabu-
rzeń czynności rozkurczowej LV i chociaż często przez długi 
okres czasu są klinicznie bezobjawowe, mogą prowadzić do 
niewydolności serca (34). Czynność rozkurczową LV rutynowo 
ocenia się za pomocą dopplerowskiego badania echokar-
diograficznego, na podstawie analizy prędkości przepływu 
krwi przez zastawkę mitralną w fazie wczesnego rozkurczu 
i swobodnego napływu z przedsionka do komory (fala E) i po 
skurczu przedsionka (fala A). Ponadto analizuje się stosunek 
prędkości fali E do fali A  (E/A) i  czas spadku prędkości fali 
E (czas deceleracji – dCTE) oraz czas rozkurczu izowolume-
trycznego LV  (IVRT) i  charakter przepływu w  żyłach płuc-
nych (34). U części pacjentów z AN stwierdza się znamienne 
statystycznie zmniejszenie prędkości fali A, wzrost wartości 
stosunku E/A, wydłużenie czasu deceleracji fali E  (ryc.  1a), 
a niekiedy również wydłużenie IVRT  (2, 3, 34). Świadczy to 
o  zaburzeniach czynności rozkurczowej LV, głównie pod 
postacią upośledzenia jej podatności oraz, w  mniejszym 
stopniu, relaksacji (34). W ostatnich latach bardzo pomocny 
w dokładniejszej ocenie czynności rozkurczowej LV jest TDI, 
za pomocą którego można m.in. ocenić prędkość przemiesz-
czania się pierścienia zastawki mitralnej, jednak doniesienia 
zastosowania tej metody u chorych z AN są jeszcze bardzo 
nieliczne  (32). Zaburzenia czynności rozkurczowej lewej 
komory w AN wydają się być wynikiem zmiany struktury mię-
śnia, spowodowanej uszkodzeniem kardiomiocytów i tkanki 
śródmiąższowej (26). Ponieważ rozkurcz jest procesem czyn-
nym, wymagającym energii, należy jako przyczynę jego za-
burzeń uwzględnić również znaczne niedobory energetyczne 

Zmiany strukturalne i czynnościowe 
w układzie krążenia

W przebiegu AN dochodzi do atrofii serca. W zaawanso-
wanym okresie choroby stwierdza się mniejsze wartości wy-
miarów, objętości i grubości ścian lewej komory (LV), jej masy 
i wskaźnika masy LV (ang. LV mass index) w przeliczeniu na 
jednostkę powierzchni ciała pacjenta (24, 26-28). Parametry 
te łatwo można ocenić za pomocą badania echokardiogra-
ficznego ogólnodostępnego w większości specjalistycznych 
placówek medycznych. Wyniki badań przeprowadzanych 
u  pacjentów z  AN wykazują zależność pomiędzy redukcją 
masy ciała, obniżeniem wskaźnika masy ciała (BMI) a warto-
ścią wskaźnika masy lewej komory (1, 2, 24, 26-28). Według 
niektórych badań, ubytek masy lewej komory może być 
znaczny i  w  skrajnych przypadkach wynosi nawet 30-50% 
masy wyjściowej, a zmniejszenie bywa wręcz proporcjonalnie 
większe, niżby to wynikało ze spadku masy ciała (29). Wraz 
ze wzrostem masy ciała, wymiary LV oraz jej objętość i masa 
samoistnie normalizują się, chociaż, według niektórych do-
niesień, następuje to wolniej niż powrót masy ciała i BMI do 
wartości prawidłowych (3, 5, 8, 29). Za przyczynę zmniejszania 
wymiarów i masy lewej komory uważa się tak zwany remo-
deling (przebudowę) mięśnia sercowego, który jest następ-
stwem przewlekłego niedoboru substancji energetycznych 
i budulcowych oraz zmniejszenia hemodynamicznego obcią-
żenia serca (preload i afterload), wynikającego z hipowolemii 
i obniżenia oporu naczyniowego występujących u chorych 
z  AN  (29). Wyniki badań autopsyjnych, nielicznych biopsji 
serca, a  ostatnio dane uzyskiwane przy użyciu rezonansu 
magnetycznego  (MRI) wskazują, że w  mięśniu sercowym 
pacjentów z AN pojawiają się ogniska włóknienia, stłuszcze-
nia, złogi myxoidu, obrzęk tkanki śródmiąższowej, nacieki 
z komórek limfocytarnych oraz „rozrzedzenie” miocytów (30, 
31). Opisane zmiany na poziomie komórkowym mogą być 
podstawową przyczyną atrofii i obserwowanej niekiedy dys-
funkcji mięśnia sercowego. Prawdopodobnie zmiany te mogą 
stanowić substrat występujących w  przebiegu AN arytmii. 
Stwierdzono na przykład zależność pomiędzy stwierdzanym 
w MRI włóknieniem a zwiększeniem dyspersji QT, która, jak 
wspomniano wcześniej, jest czynnikiem ryzyka wystąpienia 
groźnych arytmii komorowych (22, 30). 

Pomimo zmniejszenia wymiarów i  masy lewej komory, 
globalna czynność skurczowa komory jest przeważnie pra-
widłowa, nawet u chorych ze znacznym stopniem niedoży-
wienia (2, 24, 28). Wartości frakcji wyrzutowej (EF%) i frakcji 
skracania włókien okrężnych mięśnia  (SF%), uzyskiwane 
w badaniu echokardiograficznym, mieszczą się zwykle w za-
kresie powszechnie przyjętych norm dla zdrowych osób (28). 
Za przyczynę braku znaczących zaburzeń globalnej czynności 
skurczowej LV uważa się, stwierdzane u  pacjentów z  AN, 
zmniejszenie aktywności współczulnego układu nerwowego, 
ze współistniejącym wzrostem aktywności układu przywspół-
czulnego, co skutkuje zmniejszeniem oporu naczyniowego 
i  następczego obciążenia serca  (afterload)  (3, 17). Wyniki 
badań z  zastosowaniem nowszych technik echokardiogra-
ficznych, takich jak dopler tkankowy (TDI), wydają się jednak 
wskazywać na występowanie u tych chorych regionalnych 
zaburzeń czynności skurczowej LV (32). Znaczenie tych zmian, 
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od kilku do nawet 80% przypadków  (2, 27), w  zależności 
od przyjętych kryteriów rozpoznania. Autorzy są jednak na 
ogół zgodni, że zmiana ta częściej występuje u chorych z AN 
niż w populacji ogólnej (1-3, 27). Pacjenci, u których stwier-
dza się nadmierną wiotkość płatków mitralnych, nie mają 
zwykle żadnych związanych z  tym dolegliwości. Jedynie 
niektórzy zgłaszają uczucie okresowego kołatania serca lub 
bóle w klatce piersiowej niespecyficzne dla niedokrwienia 
mięśnia sercowego (4). Po leczeniu AN zaburzenia funkcji 
zastawki mitralnej ustępują samoistnie u prawie wszystkich 
pacjentów (7).

Jedną z częściej stwierdzanych nieprawidłowości w prze-
biegu AN jest obecność płynu w  worku osierdziowym 
stwierdzana w badaniu echokardiograficznym (ryc. 3). Czę-
stość występowania tej patologii jest oceniana na od 20% 
do nawet 80% przypadków  (37). Ilość płynu w  osierdziu 
jest najczęściej niewielka, o grubości warstwy rzędu kilku 

spowodowane niedożywieniem (33). Czynność rozkurczowa 
LV, podobnie jak jej wymiary i masa, normalizuje się w trakcie 
leczenia choroby podstawowej (ryc. 1b), po osiągnięciu przez 
pacjenta prawidłowej masy ciała (7). 

Kolejną zmianą w przebiegu AN, często bezobjawową, 
ale widoczną w badaniu echokardiograficznym, jest wiot-
kość i nadmierne uginanie się/wypadanie płatków zastawek 
przedsionkowo-komorowych, zwłaszcza zastawki mitral-
nej (ryc. 2), z towarzyszącą śladową lub łagodną niedomy-
kalnością (27, 35, 36). Płatki zastawki mitralnej u pacjentów 
z AN zwykle nie są zmienione śluzakowato (jak obserwujemy 
w przypadku prawdziwego wypadania płatków), a stopień 
ich ugięcia w  stronę lewego przedsionka w  fazie skurczu 
komory jest niewielki. Nie stwierdza się również uszko-
dzenia aparatu podzastawkowego (2, 3, 27). Za przyczynę 
wypadania płatków u chorych z AN uważa się dysproporcję 
pomiędzy zmniejszonymi wymiarami i objętością LV a za-
chowaną, prawidłową wielkością płatków („nadmiar” tkanki 
płatków) (6, 8, 10, 27). Opisywana częstość występowania 
wypadania płatków u  pacjentów z  AN jest bardzo różna: 

Ryc. 1a, b. Zaburzenia czynności rozkurczowej u pacjen-
tów z AN – w ocenie dopplerowskiej spektrum napływu mi-
tralnego. (A) Nieprawidłowy profil napływu u dziewczynki  
13-letniej w ostrej fazie choroby. (B) Normalizacja napływu 
mitralnego w trakcie zdrowienia u tej samej pacjentki. Szcze-
gółowy opis w tekście

Ryc. 2. Nadmierne uginanie się płatków zastawki mitralnej 
w zaawansowanym okresie AN. PMV – wypadanie płatka za-
stawki dwudzielnej, RV – prawa komora, LV – lewa komora, 
IVS – przegroda międzykomorowa, LA – lewy przedsionek, 
AOV – zastawka aorty

Ryc. 3. Płyn w worku osierdziowym w przebiegu AN – widok 
z projekcji podmostkowej. RA – prawy przedsionek, RV – pra-
wa komora, LA – lewy przedsionek, LV – lewa komora

a

b
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chorych, z  dużą ilością płynu, stwierdzano wzrost stężenia 
mózgowego peptydu natriuretycznego  (BNP) w  surowicy 
krwi (37). 

Rzadką zmianą w  przebiegu AN, częściej występującą 
u dorosłych pacjentów, jest kardiomiopatia Takotsubo, która 
może być przyczyną niewydolności serca (41). W tej kardio-
miopatii charakterystyczny jest kształt lewej komory, przypo-
minający tradycyjne japońskie naczynie służące do połowu 
ośmiornic (wąska szyjka i szerokie dno), a także odcinkowe 
zaburzenia kurczliwości lewej komory. Za przyczynę tej ano-
malii uważany jest wzrost stężenia katecholamin w surowicy 
krwi, związany z nadmiernym i przewlekłym stresem, który 
występuje także u niektórych pacjentów z AN (2, 3, 41).

Podsumowanie
Podsumowując, należy stwierdzić, że różnego rodzaju za-

burzenia ze strony układu krążenia i serca są częste w przebie-
gu jadłowstrętu psychicznego. Większość z nich nie powoduje 
wystąpienia nasilonych objawów kardiologicznych, w  tym 
niewydolności serca, nie wymaga specjalistycznego leczenia 
kardiologicznego i ustępuje zwykle samoistnie podczas lecze-
nia choroby podstawowej. Trzeba jednak pamiętać, że istnieje 
niezbyt liczna grupa chorych zagrożonym nagłym zgonem 
sercowym. Stąd konieczność zwracania bacznej uwagi i mo-
nitorowanie parametrów układu krążenia u pacjentów z AN, 
także podczas prowadzonego leczenia (42). 

milimetrów, opisywano jednak również przypadki chorych 
z nagromadzeniem większej ilości płynu, nawet do 20 i wię-
cej milimetrów (38-40). Płyn w osierdziu może utrzymywać 
się przez wiele tygodni, a  nawet przez większość czasu 
choroby, ma jednak wyraźną tendencję do samoistnego 
ustępowania wraz z  leczeniem AN i  zwiększeniem masy 
ciała (7, 37). U większości pacjentów, nawet z większą ilością 
płynu w osierdziu, nie występują żadne niepokojące objawy 
kliniczne związane z  jego obecnością  (2, 3, 38). Może to 
wynikać z  powolnego narastania ilości płynu i  adaptacji 
serca do stopniowego zwiększania ciśnienia w  osierdziu. 
Istnieją jedynie pojedyncze doniesienia o  występowaniu 
zagrażającej tamponady serca i  konieczności wykonania 
perikardiocentezy u pacjentów z AN (39, 40). 

Płyn osierdziowy w przypadku AN jest płynem przesięko-
wym, niezapalnym. Jego obecność jest najprawdopodobniej 
wynikiem zwiększenia przepuszczalności ścian naczyń i błon 
surowiczych (37). Hipoalbuminemia jest obecnie rzadko uzna-
wana za podstawową przyczynę pojawiania się płynu w osier-
dziu, jednak jej współistnienie może nasilać to zjawisko (37, 
38). Za czynniki ryzyka wystąpienia, zwłaszcza większej ilości, 
płynu w osierdziu uważa się: znaczną i szybką utratę masy 
ciała, bardzo niskie wartości BMI, długi czas trwania choroby 
oraz często obserwowane u  chorych z  AN niskie stężenie 
w  surowicy krwi sodu  (Na+), trójjodotyroniny  (FT3) i  insu-
linopodobnego czynnika wzrostu  (IGF1)  (37). U niektórych 
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