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Summary

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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Jadtowstret psychiczny (ang. anorexia nervosa — AN) jest
schorzeniem o podtozu psychicznym, w ktérym dochodzi do
zaburzen odzywiania, prowadzacych do utraty masy ciata, nie-
dozywienia i wyniszczenia organizmu (1-3). Czesto$¢ wyste-
powania AN w populacji ocenia sie obecnie na 8/100 000 (1).
W Stanach Zjednoczonych i w niektérych innych krajach
wysoko rozwinietych jest trzecig pod wzgledem czestosci
wystepowania przewlektg choroba u mtodych oséb (2, 3).
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Choroba dotyczy gtéwnie (w 85%) mtodych kobiet w wieku
12-24 lata, w tym coraz czesciej nastolatek (4). W jej przebiegu
moze dojs$¢ do uszkodzenia wiekszosci narzadéw i uktadéw
organizmu, w tym uktadu krazenia. Zaawansowanie i rodzaj
tych zaburzen zalezg najczesciej od czasu trwania choroby
oraz stopnia i szybkosci utraty masy ciata (5). AN czesto jest
choroba przewlekty, z okresami remisji i nawrotéw (3-5).
Pacjenci, poza wyniszczeniem organizmu i zaburzeniami
wielonarzadowymi, sa zagrozeni przedwczesnym zgonem.
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Smiertelno$¢ w przebiegu AN jest oceniana na 1,4-20%,
zwykle powyzej 10% i jest 12-krotnie wyzsza niz w populacji
0golnej w danym wieku oraz 2-krotnie wyzsza niz w innych
chorobach psychicznych (1-5). Duzy odsetek to zgony na-
gte (1-3). Zmiany w uktadzie sercowo-naczyniowym, zaréwno
czynnosciowe, jak i morfologiczne, stwierdza sie stosunkowo
czesto, bo u okoto 80% chorych na AN (1-6). Wedtug danych
z piSmiennictwa, niektore z nich sg druga (w ok. 1/3 przypad-
kéw), po samobdéjstwach, przyczyna nagtych zgonéw (1, 2).
Nalezy jednak zaznaczy¢, ze nie zawsze nieprawidtowosci
ze strony ukfadu krazenia obserwowane w przebiegu AN
sq potencjalnie grozne dla zycia. Ryzyko nagtego zgonu
dotyczy zwykle pacjentéw z dtugim przebiegiem choroby,
znacznymi zaburzeniami metabolicznymi (zwtaszcza prze-
wlekig hipopotasemia i hipoalbuminemia) i duzym stopniem
wyniszczenia (1, 2, 6).

Celem pracy jest oméwienie najczestszych zaburzen ze
strony uktadu krazenia, wystepujacych u mtodocianych pa-
cjentéw z jadtowstretem psychicznym.

NAJCZESTSZE OBJAWY KLINICZNE I ZMIANY
W ZAPISIE ELEKTROKARDIOGRAFICZNYM

Dla chorych na AN charakterystyczna jest dobra samo-
ocena stanu zdrowia. Zwykle nie zgtaszaja oni réwniez
zadnych dolegliwosci kardiologicznych (4). Wydaje sie,
ze moze to wynika¢ z adaptacji do dtugo utrzymujace-
go sie stanu niedozywienia lub ukrywania dolegliwosci
przed otoczeniem w obawie przed koniecznoscia lecze-
nia i ewentualnej hospitalizacji (4-6). Nieliczni pacjenci
skarza sie na: zwiekszong meczliwos¢, ogdlne ostabienie,
zastabniecia lub omdlenia (zwykle powysitkowe), uczucie
kotatania serca i niespecyficzne béle w klatce piersio-
wej (3-5). Wiekszos¢ chorych, nawet w zaawansowanym
okresie choroby, nie prezentuje objawéw niewydolnosci
serca, czesciej pojawiaja sie one podczas leczenia AN, tzw.
refeeding syndrome (7-11).

W badaniu przedmiotowym najczestszymi objawami ze
strony uktadu krazenia, wystepujacymi nawet u 95% pa-
cjentéw z AN, sg zwolnienie czynnosci serca (bradykardia),
czesto znacznie ponizej 60 uderzei na minute, i obnize-
nie cisnienia tetniczego (hipotonia) (2, 4, 12, 13). Rzadziej
stwierdza sie zmniejszenie gtosnosci i dzwiecznosci tondw
serca oraz pojawienie sie cichego szmeru nad sercem (1-6).
Za przyczyny bradykardii uwaza sie: fizjologiczng ada-
ptacje organizmu do stanu niedozywienia (oszczedzanie
energii), wzrost aktywnosci uktadu parasympatycznego,
obnizenie stezenia hormondéw tarczycy (tréjjodotyroniny
- FT3) w surowicy krwi (1, 2, 6, 7, 12, 13). Najczesciej nawet
znaczna bradykardia pozostaje bezobjawowa, nie wymaga
stosowania lekéw zwiekszajacych czestos¢ rytmu serca
i ustepuje samoistnie w trakcie prawidtowego leczenia
choroby podstawowej (2, 12, 13). Jednak niektérzy autorzy
twierdza, Ze moze ona poprzedza¢ wystapienie zaburzen
rytmu, w tym potencjalnie groznych arytmii (12, 13). Ponad-
to istnieja doniesienia wskazujace, ze niewyjasniona brady-
kardia moze by¢ wczesnym objawem zaburzen odzywiania,
w tym AN (14-16). Sporadycznie u pacjentéw w ostrej fazie
AN wystepuje tachykardia zatokowa, spoczynkowa lub
nieadekwatna tachykardia wysitkowa (1, 2, 17, 18). Objaw

ten jest uwazany za niepokojacy, moze bowiem swiadczy¢
o znacznym uszkodzeniu serca i zwiekszonym ryzyku poja-
wienia sie groznych arytmii (1-4, 17-20). Tachykardia czesciej
jest obserwowana podczas leczenia AN, zwtaszcza jesli jest
ono prowadzone zbyt intensywnie (1, 2, 8).

U czesci chorych stwierdza sie wzrost dobowej zmienno-
Sci rytmu (HRV) jako wynik zwiekszenia aktywnosci nerwu
btednego i adaptacje do mniejszego zuzycia energii (19).
U niektérych pacjentéw z AN obserwowano obnizenie
wartosci HRV, co uwaza sie za zty czynnik prognostyczny,
poniewaz moze $wiadczy¢ o duzym uszkodzeniu serca (2,
19). Zmniejszenie wartosci HRV stwierdza sie czesto u pa-
cjentéw z niewydolnoscia serca i niedokrwieniem miesnia
sercowego (19).

Wydtuzenie odstepu QT i zwiekszenie wartosci wskaznika
QTc (skorygowanego odstepu QT - QTc = QT [sek]VRR [sek])
w zapisie elektrokardiograficznym (EKG) oraz zwiekszenie
dyspersji QT i QTc (rozproszenia - ré6znicy pomiedzy najdtuz-
szym i najkrétszym odstepem QT/QTc w 12 odprowadzeniach
EKG) uwaza sie za czynnik ryzyka wystapienia groznych
arytmii komorowych i nagtego zgonu sercowego (14, 21, 22).
Szczegdlnie grozne jest wydtuzenie skorygowanego odstepu
QT powyzej 600 ms i wspotistnienie zwiekszonej dyspersji QT
i QTc (22). Istnieja rozbiezne doniesienia na temat wydtuze-
nia odstepu QT w przebiegu AN. Cze$¢ badan wskazuje, ze
warto$¢ QT i wskaznika QTc oraz dyspersja QT i QTc jest zna-
czaco zwiekszona (21). Natomiast w innych opracowaniach
nie stwierdzono statystycznie istotnego wydtuzenia odstepu
QT, a jedynie wzrost dyspersji QT i QTc (23). Wydtuzenie QT
w przebiegu AN jest najprawdopodobniej zwigzane z remo-
delingiem miednia sercowego i zmianami komoérkowymi
zaistniatymi wskutek wyniszczenia organizmu, z zaburze-
niami elektrolitowymi (zwtaszcza hipokaliemia) i z przewaga
aktywnosci uktadu parasympatycznego (2, 22, 23). Niekt6rzy
podkreslaja rowniez mozliwos¢ wptywu na wydtuzenie QT
lekéw psychotropowych stosowanych niekiedy u chorych
z AN (23). Obecnie wydtuzenie i wzrost dyspersji QT nie
s3 na ogot uwazane za wskaznik ciezkosci AN (2, 22, 23).
Jednak wspdtistnienie innych zmian w ukfadzie sercowo-
-naczyniowym, zaburzen jonowych i metabolicznych moze
zwiekszaé ryzyko wystgpienia groznych arytmii i nagtego
zgonu (1-5,21-23).

Inne zaburzenia rytmu i przewodzenia opisywane u pa-
cjentéw z AN to: rytm weztowy, nadkomorowe wedrowanie
rozrusznika, fagodne nadkomorowe zaburzenia rytmu (do-
datkowe pobudzenia nadkomorowe) i zaburzenia przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego (1, 2, 24). Ponadto
w zapisie EKG stwierdza sie zaburzenia okresu repolary-
zacji pod postacia: zmian odcinka ST-T niespecyficznych
dla niedokrwienia miesdnia, ptasko-ujemnych zatamkéw
T, zmniejszenia amplitudy zatamka P i zespotéw QRS,
a zwfaszcza zatamka R w odprowadzeniach lewokomoro-
wych (25). Obecnie powszechnie uwaza sie, ze wyjsciowa
przyczynga tych zmian sg réwniez zaburzenia na poziomie
komorkowym serca (2, 25). Wiekszo$¢ wymienionych za-
burzen rytmu i przewodzenia, poza groznymi dla zycia
arytmiami, nie wymaga rozszerzonej, specjalistycznej
diagnostyki kardiologicznej i leczenia, a jedynie ich moni-
torowania (1-4, 24, 25).
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ZMIANY STRUKTURALNE I CZYNNOSCIOWE
W UKLADZIE KRAZENIA

W przebiegu AN dochodzi do atrofii serca. W zaawanso-
wanym okresie choroby stwierdza sie mniejsze wartosci wy-
miardéw, objetosci i grubosci scian lewej komory (LV), jej masy
i wskaznika masy LV (ang. LV mass index) w przeliczeniu na
jednostke powierzchni ciata pacjenta (24, 26-28). Parametry
te tatwo mozna oceni¢ za pomoca badania echokardiogra-
ficznego ogdlnodostepnego w wiekszosci specjalistycznych
placowek medycznych. Wyniki badan przeprowadzanych
u pacjentéw z AN wykazuja zalezno$¢ pomiedzy redukcja
masy ciata, obnizeniem wskaznika masy ciata (BMI) a warto-
$cig wskaznika masy lewej komory (1, 2, 24, 26-28). Wedtug
niektérych badan, ubytek masy lewej komory moze by¢
znaczny i w skrajnych przypadkach wynosi nawet 30-50%
masy wyjsciowej, a zmniejszenie bywa wrecz proporcjonalnie
wieksze, nizby to wynikato ze spadku masy ciata (29). Wraz
ze wzrostem masy ciata, wymiary LV oraz jej objetos¢ i masa
samoistnie normalizuja sie, chociaz, wedtug niektérych do-
niesien, nastepuje to wolniej niz powrdt masy ciata i BMI do
wartosci prawidtowych (3, 5, 8, 29). Za przyczyne zmniejszania
wymiaréw i masy lewej komory uwaza sie tak zwany remo-
deling (przebudowe) miesnia sercowego, ktéry jest nastep-
stwem przewlektego niedoboru substancji energetycznych
i budulcowych oraz zmniejszenia hemodynamicznego obcia-
Zenia serca (preload i afterload), wynikajacego z hipowolemii
i obnizenia oporu naczyniowego wystepujacych u chorych
z AN (29). Wyniki badan autopsyjnych, nielicznych biopsji
serca, a ostatnio dane uzyskiwane przy uzyciu rezonansu
magnetycznego (MRI) wskazuja, ze w mie$niu sercowym
pacjentéw z AN pojawiajg sie ogniska widknienia, sttuszcze-
nia, ztogi myxoidu, obrzek tkanki srodmigzszowej, nacieki
z komorek limfocytarnych oraz,rozrzedzenie” miocytéw (30,
31). Opisane zmiany na poziomie komoérkowym moga by¢
podstawowa przyczyna atrofii i obserwowanej niekiedy dys-
funkgji migsnia sercowego. Prawdopodobnie zmiany te moga
stanowic¢ substrat wystepujacych w przebiegu AN arytmii.
Stwierdzono na przyktad zaleznos¢ pomiedzy stwierdzanym
w MRI witéknieniem a zwiekszeniem dyspersji QT, ktéra, jak
wspomniano wczesniej, jest czynnikiem ryzyka wystapienia
groznych arytmii komorowych (22, 30).

Pomimo zmniejszenia wymiaréw i masy lewej komory,
globalna czynnos¢ skurczowa komory jest przewaznie pra-
widtowa, nawet u chorych ze znacznym stopniem niedozy-
wienia (2, 24, 28). Wartosci frakcji wyrzutowej (EF%) i frakgji
skracania wtékien okreznych miesnia (SF%), uzyskiwane
w badaniu echokardiograficznym, mieszczg sie zwykle w za-
kresie powszechnie przyjetych norm dla zdrowych oséb (28).
Za przyczyne braku znaczacych zaburzen globalnej czynnosci
skurczowej LV uwaza sie, stwierdzane u pacjentéw z AN,
zmniejszenie aktywnosci wspétczulnego uktadu nerwowego,
ze wspdtistniejagcym wzrostem aktywnosci uktadu przywspot-
czulnego, co skutkuje zmniejszeniem oporu naczyniowego
i nastepczego obcigzenia serca (afterload) (3, 17). Wyniki
badan z zastosowaniem nowszych technik echokardiogra-
ficznych, takich jak dopler tkankowy (TDI), wydajg sie jednak
wskazywac na wystepowanie u tych chorych regionalnych
zaburzen czynnosci skurczowej LV (32). Znaczenie tych zmian,
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ich wptyw na wydolnos$¢ miesnia sercowego i rokowanie
u pacjentéw z AN wymagaja jednak dalszych badan.

Pomimo zachowanej globalnej kurczliwosci LV, w prze-
biegu AN stwierdza sie obnizenie takich wskaznikéw funkgcji
serca, jak: objetos¢ wyrzutowa komory (SV), rzut minutowy
serca (CO) i wskaznik sercowy (Cl), ktére réwniez normalizuja
sie w trakcie leczenia AN (27, 28).

Pacjenci z AN nie prezentuja na ogét objawdéw niewy-
dolnosci serca. Istnieja jednak niezbyt liczne doniesienia
na temat wystepowania zastoinowej niewydolnosci serca
u pacjentéw skrajnie niedozywionych, w zaawansowanym
okresie choroby (1, 2). Mechanizm powstawania zaburzen
wydolnosci serca nie jest do korica wyjasniony. Pod uwage
bierze sie: znaczne zmniejszenie syntezy protein, skrajne
niedobory witaminy B, hipofosfatemie, toksyczne dziatanie na
komorki miesnia serca niektérych zazywanych przez pacjen-
tow lekdw, m.in. wywotujacych wymioty (np. zawierajacych
ipekakuane) (16). Zastoinowa niewydolnosc¢ serca czesciej
jest obserwowana w trakcie leczenia AN i nalezy do objawow
tzw. refeeding syndrome (7-11). Przyczyna niewydolnosci serca
w tym okresie moze by¢ zwiekszone (z powodu normowo-
lemii i wzrostu oporu naczyn) obcigzenie hemodynamiczne
serca, przy istniejgcej jeszcze jego hipotrofii, oraz czesto wy-
stepujaca w surowicy krwi hipofosfatemia i jej niekorzystny
wptyw na komorki serca (16). Dlatego leczenie AN powinno
by¢ prowadzone ostroznie, bez zbyt szybkiego nawadniania
i wyréwnywania masy ciafa, z koniecznosciag monitorowania
parametréw uktadu krazenia, takich jak: cisnienie tetnicze,
czestos$¢ i miarowosc rytmu serca.

W przebiegu wielu schorzen kardiologicznych zaburzenia
czynnosci skurczowej LV sg poprzedzane wystapieniem zabu-
rzen czynnosci rozkurczowej LV i chociaz czesto przez diugi
okres czasu sa klinicznie bezobjawowe, moga prowadzi¢ do
niewydolnosci serca (34). Czynnos$¢ rozkurczowa LV rutynowo
ocenia sie za pomocy dopplerowskiego badania echokar-
diograficznego, na podstawie analizy predkosci przeptywu
krwi przez zastawke mitralng w fazie wczesnego rozkurczu
i swobodnego naptywu z przedsionka do komory (fala E) i po
skurczu przedsionka (fala A). Ponadto analizuje sie stosunek
predkosci fali E do fali A (E/A) i czas spadku predkosci fali
E (czas deceleracji — dCTE) oraz czas rozkurczu izowolume-
trycznego LV (IVRT) i charakter przeptywu w zytach ptuc-
nych (34). U czesci pacjentow z AN stwierdza sie znamienne
statystycznie zmniejszenie predkosci fali A, wzrost wartosci
stosunku E/A, wydtuzenie czasu deceleracji fali E (ryc. 1a),
a niekiedy réwniez wydtuzenie IVRT (2, 3, 34). Swiadczy to
o zaburzeniach czynnosci rozkurczowej LV, gtéwnie pod
postacig uposledzenia jej podatnosci oraz, w mniejszym
stopniu, relaksacji (34). W ostatnich latach bardzo pomocny
w doktadniejszej ocenie czynnosci rozkurczowej LV jest TDI,
za pomoca ktérego mozna m.in. ocenic¢ predkosc¢ przemiesz-
czania sie pierscienia zastawki mitralnej, jednak doniesienia
zastosowania tej metody u chorych z AN sg jeszcze bardzo
nieliczne (32). Zaburzenia czynnosci rozkurczowej lewej
komory w AN wydaja sie by¢ wynikiem zmiany struktury mie-
$nia, spowodowanej uszkodzeniem kardiomiocytéw i tkanki
srodmiagzszowej (26). Poniewaz rozkurcz jest procesem czyn-
nym, wymagajacym energii, nalezy jako przyczyne jego za-
burzen uwzglednic réwniez znaczne niedobory energetyczne
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Ryc. 1a, b. Zaburzenia czynnosci rozkurczowej u pacjen-
téw z AN - w ocenie dopplerowskiej spektrum naptywu mi-
tralnego. (A) Nieprawidtowy profil naptywu u dziewczynki
13-letniej w ostrej fazie choroby. (B) Normalizacja naptywu
mitralnego w trakcie zdrowienia u tej samej pacjentki. Szcze-
gbétowy opis w tekscie

spowodowane niedozywieniem (33). Czynnos¢ rozkurczowa
LV, podobnie jak jej wymiary i masa, normalizuje sie w trakcie
leczenia choroby podstawowej (ryc. 1b), po osiggnieciu przez
pacjenta prawidtowej masy ciata (7).

Kolejng zmiang w przebiegu AN, czesto bezobjawowsa,
ale widoczna w badaniu echokardiograficznym, jest wiot-
kos¢ i nadmierne uginanie sie/wypadanie ptatkdéw zastawek
przedsionkowo-komorowych, zwtaszcza zastawki mitral-
nej (ryc. 2), z towarzyszaca $ladowa lub fagodna niedomy-
kalnoscia (27, 35, 36). Pfatki zastawki mitralnej u pacjentéw
z AN zwykle nie sa zmienione $luzakowato (jak obserwujemy
w przypadku prawdziwego wypadania ptatkéw), a stopien
ich ugiecia w strone lewego przedsionka w fazie skurczu
komory jest niewielki. Nie stwierdza sie réwniez uszko-
dzenia aparatu podzastawkowego (2, 3, 27). Za przyczyne
wypadania ptatkéw u chorych z AN uwaza sie dysproporcje
pomiedzy zmniejszonymi wymiarami i objetoscig LV a za-
chowang, prawidtowg wielkoscig ptatkdw (,nadmiar” tkanki
ptatkéw) (6, 8, 10, 27). Opisywana czesto$¢ wystepowania
wypadania ptatkéw u pacjentéw z AN jest bardzo rézna:

Ryc. 2. Nadmierne uginanie sie ptatkéw zastawki mitralnej
w zaawansowanym okresie AN. PMV - wypadanie ptatka za-
stawki dwudzielnej, RV - prawa komora, LV - lewa komora,
IVS - przegroda miedzykomorowa, LA - lewy przedsionek,
AQV - zastawka aorty

od kilku do nawet 80% przypadkéw (2, 27), w zaleznosci
od przyjetych kryteridéw rozpoznania. Autorzy sa jednak na
0g6t zgodni, ze zmiana ta czesciej wystepuje u chorych z AN
niz w populacji ogélnej (1-3, 27). Pacjenci, u ktérych stwier-
dza sie nadmierng wiotkos¢ ptatkéw mitralnych, nie maja
zwykle zadnych zwigzanych z tym dolegliwosci. Jedynie
niektdrzy zgtaszaja uczucie okresowego kotatania serca lub
bdle w klatce piersiowej niespecyficzne dla niedokrwienia
miesnia sercowego (4). Po leczeniu AN zaburzenia funkgji
zastawki mitralnej ustepujg samoistnie u prawie wszystkich
pacjentéw (7).

Jedna z czesciej stwierdzanych nieprawidtowosci w prze-
biegu AN jest obecnos¢ ptynu w worku osierdziowym
stwierdzana w badaniu echokardiograficznym (ryc. 3). Cze-
stos¢ wystepowania tej patologii jest oceniana na od 20%
do nawet 80% przypadkéw (37). llos¢ ptynu w osierdziu
jest najczesciej niewielka, o grubosci warstwy rzedu kilku
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Ryc. 3. Ptyn w worku osierdziowym w przebiegu AN - widok
z projekcji podmostkowej. RA - prawy przedsionek, RV - pra-
wa komora, LA - lewy przedsionek, LV - lewa komora
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milimetréw, opisywano jednak réwniez przypadki chorych
z nagromadzeniem wiekszej ilosci ptynu, nawet do 20 i wie-
cej milimetréw (38-40). Ptyn w osierdziu moze utrzymywac
sie przez wiele tygodni, a nawet przez wiekszo$¢ czasu
choroby, ma jednak wyrazna tendencje do samoistnego
ustepowania wraz z leczeniem AN i zwiekszeniem masy
ciata (7,37). U wiekszosci pacjentéw, nawet z wiekszg iloscig
ptynu w osierdziu, nie wystepuja zadne niepokojace objawy
kliniczne zwigzane z jego obecnoscia (2, 3, 38). Moze to
wynika¢ z powolnego narastania ilosci ptynu i adaptacji
serca do stopniowego zwiekszania ci$nienia w osierdziu.
Istnieja jedynie pojedyncze doniesienia o wystepowaniu
zagrazajacej tamponady serca i koniecznosci wykonania
perikardiocentezy u pacjentéw z AN (39, 40).

Ptyn osierdziowy w przypadku AN jest ptynem przesieko-
wym, niezapalnym. Jego obecnos¢ jest najprawdopodobniej
wynikiem zwigkszenia przepuszczalnosci Scian naczyn i bton
surowiczych (37). Hipoalbuminemia jest obecnie rzadko uzna-
wana za podstawowg przyczyne pojawiania sie ptynu w osier-
dziu, jednak jej wspétistnienie moze nasila¢ to zjawisko (37,
38). Za czynniki ryzyka wystapienia, zwtaszcza wiekszej ilosci,
ptynu w osierdziu uwaza sie: znaczng i szybka utrate masy
ciata, bardzo niskie wartosci BMI, dtugi czas trwania choroby
oraz czesto obserwowane u chorych z AN niskie stezenie
w surowicy krwi sodu (Na+), tréjjodotyroniny (FT3) i insu-
linopodobnego czynnika wzrostu (IGF1) (37). U niektérych
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chorych, z duza iloscig ptynu, stwierdzano wzrost stezenia
moézgowego peptydu natriuretycznego (BNP) w surowicy
krwi (37).

Rzadka zmiana w przebiegu AN, czesciej wystepujaca
u dorostych pacjentéw, jest kardiomiopatia Takotsubo, ktéra
moze by¢ przyczyna niewydolnosci serca (41). W tej kardio-
miopatii charakterystyczny jest ksztatt lewej komory, przypo-
minajacy tradycyjne japonskie naczynie stuzace do potowu
osmiornic (waska szyjka i szerokie dno), a takze odcinkowe
zaburzenia kurczliwosci lewej komory. Za przyczyne tej ano-
malii uwazany jest wzrost stezenia katecholamin w surowicy
krwi, zwigzany z nadmiernym i przewlektym stresem, ktéry
wystepuje takze u niektérych pacjentéw z AN (2, 3, 41).

PODSUMOWANIE

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze réznego rodzaju za-
burzenia ze strony uktadu krazenia i serca sa czeste w przebie-
gu jadtowstretu psychicznego. Wiekszos¢ z nich nie powoduje
wystgpienia nasilonych objawéw kardiologicznych, w tym
niewydolnosci serca, nie wymaga specjalistycznego leczenia
kardiologicznego i ustepuje zwykle samoistnie podczas lecze-
nia choroby podstawowej. Trzeba jednak pamieta¢, ze istnieje
niezbyt liczna grupa chorych zagrozonym nagtym zgonem
sercowym. Stad koniecznos¢ zwracania bacznej uwagi i mo-
nitorowanie parametréw uktadu krazenia u pacjentéw z AN,
takze podczas prowadzonego leczenia (42).
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