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S t r e s z c z e n i e

Zaburzenia odżywiania (eating disorders – ED) są opisy­
wane coraz częściej. Oprócz jadłowstrętu psychicznego 
(anorexia nervosa – AN) oraz żarłoczności psychicznej 
(bulimia nervosa – BN) stosunkowo często występują 
także inne, tzw. niespecyficzne zaburzenia odżywiania. 
Należą do nich m.in. zaburzenia z napadami objadania 
się, zespół nocnego jedzenia, zespół przeżuwania, pica, 
dysmorfia mięśniowa, ortoreksja, pregoreksja oraz dia­
bulimia. Częstość ich występowania nie jest dokładnie 
znana, jednak w  porównaniu z  AN i  BN są rzadkie. 
Bardzo często nie dają jednoznacznych objawów klinicz­
nych, co znacznie utrudnia ich diagnostykę i  leczenie. 
Brakuje również konsensusu co do kryteriów diagno­
stycznych oraz metod leczenia. Zaburzenia z napadami 
objadania się, zespół przeżuwania i pica są klasyfikowane 
w DSM-5 jako oddzielne jednostki chorobowe, a zespół 
nocnego jedzenia znajduje się w kategorii „inne okre­
ślone zaburzenia jedzenia i odżywiania się”. Dysmorfia 
mięśniowa, ortoreksja, pregoreksja i diabulimia nie zo­
stały w ogóle ujęte w tej klasyfikacji. Oprócz powikłań 
somatycznych, np. utraty lub przyrostu masy ciała, 
zaburzeń elektrolitowych, niedoborów pokarmowych, 
zaburzenia te często powodują problemy w codziennym 
funkcjonowaniu, np. unikanie pracy lub spożywania 
posiłków w towarzystwie innych ludzi. Ponadto mogą 
prowadzić do AN lub BN oraz współistnieć z  innymi 
zaburzeniami i chorobami na tle psychicznym, np. de­
presją, schizofrenią czy zaburzeniami lękowymi. Z tego 
powodu podejście do pacjentów zmagających się z nie­
typowymi zaburzeniami odżywiania powinno być holi­
styczne. Najlepiej, aby w zależności od potrzeb pacjenta 
obejmowało współpracę z lekarzem, dietetykiem, pielę­
gniarką, psychologiem oraz fizjoterapeutą.

Słowa kluczowe: zaburzenia odżywiania, zespół noc­
nego jedzenia, pica.
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nieprawidłowymi zachowaniami żywieniowymi, 
które powodują zmienione spożycie lub wchła­
nianie żywności. Ponadto znacznie upośledzają 
zdrowie fizyczne lub funkcjonowanie psycho- 

A b s t r a c t

Eating disorders are being described more and more of­
ten. In addition to anorexia nervosa (AN) and bulimia 
nervosa (BN) relatively often, there are other non-spe­
cific eating disorders. These include binge eating dis­
order, night eating syndrome, rumination syndrome, 
pica, muscle dysmorphia, orthorexia, pregorexia and 
diabulimia. The frequency of their occurrence is not ex­
actly known; however, compared to AN and BN, they 
are rare. Very often they do not give consistent clinical 
symptoms, which significantly hinders their diagnosis 
and treatment. There is also no consensus regarding di­
agnostics criteria and treatment methods. Binge eating 
disorders, rumination syndrome and pica are classified 
in DSM-5 as separate disease entities, and night eating 
syndrome is in the category of “other specified feeding 
or eating disorders”, whereas muscle dysmorphia, or­
thorexia, pregorexia and diabulimia were not includ­
ed in this classification at all. In addition to somatic 
complications, e.g. weight loss/gain, electrolyte dis­
turbances, and food deficiencies, these disorders often 
cause problems in everyday functioning, e.g. avoiding 
work or eating meals in the company of other people. 
In addition, they can lead to AN or BN and coexist 
with other mental disorders and illnesses, e.g. depres­
sion, schizophrenia or anxiety disorders. Therefore,  
the approach to patients struggling with atypical eat­
ing disorders should be holistic. It is best if, depending 
on the patient’s needs, it includes cooperation with  
a doctor, dietitian, nurse, psychologist and physiother­
apist.

Key words: eating disorders, night eating syndrome, 
pica.
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społeczne (American Psychiatric Association 2013). 
Poza „klasycznymi” zaburzeniami odżywiania – 
jadłowstrętem psychicznym (anorexia nervosa 
– AN) oraz żarłocznością psychiczną (bulimia ner­
vosa – BN) – występują inne, mniej specyficzne 
sklasyfikowane jednostki (zaburzenia z napadami 
objadania się, zespół nocnego jedzenia, zespół 
przeżuwania, pica), a także takie, które do tej 
pory nie znalazły się w żadnej klasyfikacji (m.in. 
dysmorfia mięśniowa, ortoreksja, pregoreksja 
oraz diabulimia). W codziennej praktyce psychia­
trzy i psycholodzy często posługują się klasyfika­
cją zaburzeń psychicznych Amerykańskiego 
Towarzystwa Psychiatrycznego (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders – DSM-5),  
której piąta edycja została wydana w 2013 r. 
Nieco starsza i mniej powszechnie używana 
w kontekście ED jest Międzynarodowa Sta­
tystyczna Klasyfikacja Chorób i Problemów 
Zdrowotnych ICD-10 (International Statistical 
Classification of Diseases and Related Health Pro­
blems) opracowana przez Światową Organizację 
Zdrowia (World Health Organization – WHO). 
W Polsce obowiązuje od 1996 r. W DSM-5 ED 
znajdują się w rozdziale „zaburzenia jedzenia 
i odżywiania”, gdzie szczegółowo opisano m.in. 
ich kryteria diagnostyczne, cechy charaktery­
styczne, częstość występowania, konsekwencje 
zdrowotne oraz potencjalne problemy związane 
z diagnostyką. Natomiast w ICD-10 ED są 
umieszczone w rozdziale „Zaburzenia psychicz­
ne i zaburzenia zachowania”, w podrozdziale 
„Zespoły behawioralne związane z zaburzenia­
mi fizjologicznymi i czynnikami fizycznymi”. 
Z uwagi na fakt, że ICD obejmuje wszystkie 
znane choroby i problemy zdrowotne, ED nie 
zostały tak szczegółowo opisane jak w DSM. 

W planowaniu postępowania terapeutycznego 
oprócz diagnozy istotne wydają się również inne 
czynniki przyczyniające się do poznawczego 
i emocjonalnego postrzegania pacjenta, takie jak 
relacje rodzinne czy samoświadomość (Pilecki 
i wsp. 2014).

Celem pracy jest scharakteryzowanie najistot­
niejszych z punktu widzenia praktyki klinicznej 
„niespecyficznych” zaburzeń odżywiania. Opi­
sane zostały: zaburzenia z napadami objadania 
się, zespół nocnego jedzenia, zespół przeżuwania, 
pica, dysmorfia mięśniowa, ortoreksja, prego­
reksja i diabulimia.

Zaburzenia z napadami objadania się

Mimo że symptomatologia zaburzeń z napa­
dami objadania się (binge eating disorder – BED) 
została udokumentowana w 1959 r. przez Stun­

karda oraz klinicznie potwierdzona na początku 
lat 90. XX w. (Spitzer i wsp. 1993), BED nie 
zostały formalnie uznane za odrębne zaburzenie 
odżywiania, dopóki nie wydano DSM-5.

Zgodnie z kryteriami DSM-5 BED (kod: 
307.51) charakteryzują się nawracającymi epi­
zodami objadania się, które są związane z po­
czuciem braku kontroli nad jedzeniem i od­
czuwaniem znacznego niepokoju. Warunkiem 
zdiagnozowania BED jest wystąpienie co naj­
mniej następujących wskaźników upośledzonej 
kontroli: jedzenie aż do uczucia dyskomfortu 
mimo nieodczuwania głodu, spożywanie jed­
norazowo dużej ilości jedzenia, jedzenie szybciej 
niż zwykle, jedzenie w samotności z powodu 
zawstydzenia oraz poczucia wstrętu, wina lub 
obniżenie nastroju po objadaniu się. Ponad­
to epizody objadania się muszą występować 
minimum raz w tygodniu przez co najmniej 
3 miesiące (American Psychiatric Association 
2013). Istotne wydaje się różnicowanie BED 
z BN i przejadaniem się. W BED nie występują 
zachowania kompensujące napady objadania się 
(Michalska i wsp. 2016). Częstość występowania 
BED w populacji amerykańskiej wynosi 1,5–3% 
(American Psychiatric Association 2016). Rozpo­
wszechnienie objadania się i BED (nawracających 
epizodów objadania się związanych z wyraźnym 
niepokojem i bez regularnych zachowań kom­
pensacyjnych) wynoszą odpowiednio 4,9–11,2% 
i 3,6% wśród kobiet oraz odpowiednio 4,0–7,5% 
i 2,1% wśród mężczyzn (Chao i wsp. 2016). 
Niestety w Polsce brakuje analogicznych danych 
epidemiologicznych. 

Literatura naukowa dostarcza wyraźnych do­
wodów na to, że negatywne emocje i nieprzysto­
sowawcze strategie regulacji emocji odgrywają 
rolę w powstawaniu i utrzymywaniu się BED. 
Wydaje się, że zły nastrój poprzedza epizody 
objadania się. Jak sugerują teoretyczne modele 
BED, objadanie się może być próbą zmniej­
szenia stresu emocjonalnego. Może wynikać 
również z chronicznego deficytu kaloryczne­
go występującego podczas diet odchudzają­
cych (McCuen-Wurst i wsp. 2018; Dingemans 
i wsp. 2017). Stosunkowo niewiele wiadomo 
na temat neuropatofizjologii BED. Genetyka 
człowieka i badania na zwierzętach sugerują, 
że zmiany zachodzące w sieciach neuroprzekaź­
ników, w tym w układach dopaminergicznych 
i opioidergicznych, związane są z zachowaniami 
polegającymi na kompulsywnym objadaniu się. 
Z kolei badania neuroobrazowania pokazują, 
że w BED występują zmiany w obwodzie kor­
tykostriatalnym podobne do obserwowanych 
w przypadku nadużywania substancji psycho­
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aktywnych. Zagadnienie to wymaga jednak 
dalszych badań (Kessler i wsp. 2016).

Zaburzenia z napadami objadania się często 
współistnieją z nadwagą i otyłością (Michalska 
i wsp. 2016). Osoby dotknięte tymi schorzeniami 
częściej popełniają samobójstwa w porównaniu 
z osobami bez BED (33,3% vs 19% – Brown 
i wsp. 2018). Powikłaniami kompulsywnego 
objadania się są m.in. podwyższone ciśnienie 
krwi, choroba niedokrwienna serca, dyslipide­
mia, zaburzenia gospodarki węglowodanowej, 
w tym cukrzyca typu 2 (Michalska i wsp. 2016; 
Succurro i wsp. 2015).

Skuteczne leczenie BED obejmuje terapię 
poznawczo-behawioralną, redukcję masy ciała 
w przypadku nadwagi lub otyłości oraz farma­
koterapię: lisdeksamfetaminą i selektywnymi 
inhibitorami wychwytu zwrotnego serotoni­
ny (selective serotonin reuptake inhibitor – SSRI) 
(McCuen-Wurst i wsp. 2018).

Zespół nocnego jedzenia

Zespół nocnego jedzenia (night eating syndrome 
– NES) został pierwotnie opisany przez Stunkar­
da i wsp. w 1955 r., kiedy to otyli pacjenci byli 
leczeni w specjalistycznej klinice z powodu noc­
nej hiperfagii, bezsenności i porannej anoreksji.

W klasyfikacji DSM-5 NES umieszczono 
w kategorii „inne określone zaburzenia jedze­
nia i odżywiania się” (kod: 307.59). Z kolei 
w klasyfikacji ICD-10 nie został uwzględniony 
(WHO 2019). 

Zespół nocnego jedzenia charakteryzuje się 
przyjmowaniem ≥ 25% całkowitego dziennego 
zapotrzebowania energetycznego po wieczornym 
posiłku i/lub dwoma lub więcej cotygodniowymi 
nocnymi przebudzeniami, którym towarzyszy 
spożywanie pokarmu. Wymagane jest również 
spełnienie minimum trzech z następujących 
warunków: 1) poranna anoreksja, 2) bezsenność, 
3) chęć jedzenia pomiędzy kolacją a porą snu,  
4) potrzeba jedzenia w celu zaśnięcia lub powro­
tu do snu oraz 5) obniżony nastrój, najczęściej 
w nocy (Pinto i wsp. 2016). Ponadto epizody 
późnowieczornego lub nocnego jedzenia muszą 
się zdarzać przynajmniej dwa razy w tygodniu 
przez co najmniej trzy miesiące. Chorzy z NES 
mają świadomość przyjmowania pokarmów i na 
ogół pamiętają tę czynność. Poczucie braku kon­
troli i natrętna potrzeba jedzenia są tak silne, że 
pacjenci nie są w stanie zasnąć bez uprzedniego 
spożycia dodatkowego pokarmu (Michalska 
i wsp. 2016).

Przyczyny NES nie są w pełni zrozumiałe, 
ale wydają się obejmować desynchronizację 

rytmów przyjmowania pokarmu i snu. U pa­
cjentów z NES stężenie leptyny („hormonu 
sytości”) zazwyczaj zmniejsza się w nocy. Może 
to skutkować nocnymi przebudzeniami, któ­
rym towarzyszy spożywanie pokarmu. U tych 
osób opisano również obniżenie poziomu greliny 
(„hormonu głodu”), prawdopodobnie z powodu 
samego nocnego przyjmowania pokarmu. Także 
niski poziom melatoniny odgrywa rolę w procesie 
desynchronizacji w NES (Pinto i wsp. 2016).

Zespół nocnego jedzenia występuje u ok. 
1,5% osób w populacji ogólnej. Mimo że u osób 
otyłych opisano znacznie wyższą częstość wystę­
powania NES, związek przyczynowy między tym 
zaburzeniem a otyłością nie jest jasno ustalony 
(Pinto i wsp. 2016).

Do skriningu pacjentów pod kątem NES 
oraz pomocy w ocenie wyników ich leczenia 
należałoby zastosować odpowiednie metody 
wykrywania i kontrolowania efektów leczenia, 
w tym Night Eating Questionnaire (Pinto i wsp. 
2016; Geliebter 2017). NES należy różnicować 
z BN, BED oraz z zaburzeniami odżywiania się 
związanymi ze snem (Michalska i wsp. 2016).

Naukowcy stwierdzili, że środki serotoniner­
giczne i interwencje psychologiczne, w szczegól­
ności terapia poznawczo-behawioralna, okazały 
się skuteczne w leczeniu NES. Rozważa się rów­
nież podawanie pochodnej melatoniny – ago­
melatyny (agonisty receptorów melatoninowych 
– MT1 i MT2) jako jedną z opcji postępowania. 
W przyszłych badaniach należy przeanalizować 
połączenie terapii niefarmakologicznej i farma­
kologicznej (Pinto i wsp. 2016).

Zespół przeżuwania

Zespół przeżuwania (rumination syndrome – 
RS) został zakwalifikowany do zaburzeń odży­
wiania wg DSM-5 (kod: 307.53). Zaburzenie 
to nie jest ujęte w klasyfikacji ICD-10 (WHO 
2019). Zespół przeżuwania cechuje się powta­
rzającą się regurgitacją pożywienia przez co 
najmniej 1 miesiąc, której towarzyszy ponowne 
przeżucie, połknięcie lub wyplucie pokarmu 
zwróconego z treści żołądkowej do przełyku. 
Ponadto powtarzająca się regurgitacja nie jest 
związana z zaburzeniami żołądkowo-jelitowymi 
lub innymi chorobami (np. refluksem żołąd­
kowo-przełykowym, zwężeniem odźwiernika). 
Nie wiąże się również wyłącznie z AN, BN lub 
innym zaburzeniem odżywiania się (American 
Psychiatric Association 2013).

Zaburzenie to jest często niedokładnie zdia­
gnozowane lub pominięte. Z tego powodu pa­
cjenci doświadczają przedłużających się objawów 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Succurro%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26717356
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i nie otrzymują leczenia przez długi czas. Brakuje 
wyraźnego konsensusu w zakresie diagnozy, me­
chanizmów utrzymujących i leczenia RS (Murray 
i wsp. 2019). Dane dotyczące rozpowszechnienia 
RS są niejednoznaczne, ale powszechnie uważa 
się, że w niektórych grupach, takich jak osoby 
z niepełnosprawnością intelektualną, jest ono 
wyższe (American Psychiatric Associaton 2013).

Według Murray i wsp. RS może powodować 
istotne powikłania, w tym komplikacje soma­
tyczne, np. uszkodzenie zębów, utratę masy 
ciała, zaburzenia elektrolitowe oraz zaburzenia 
psychospołeczne, np. unikanie pracy lub spoży­
wania posiłków w towarzystwie innych ludzi. 
Na rycinie 1 przedstawiono rekomendowany 
schemat postępowania w leczeniu RS zapropo­
nowany przez Murray i wsp. (2019). 

Pica

Klasyfikacja DSM-5 definiuje pica jako prze­
wlekłe spożywanie substancji niejadalnych i nie­
odżywczych przez okres co najmniej jednego 

miesiąca, które jest nieodpowiednie dla poziomu 
rozwojowego danej osoby i nieakceptowane kul­
turowo. Najczęstsze odmiany pica to geofagia 
(jedzenie ziemi), amylofagia (surowej skrobi) 
i pagofagia (dużych ilości lodu). Pica została 
po raz pierwszy opisana w 400 r. p.n.e. przez 
Hipokratesa (Miao i wsp. 2015).

Klasyfikacja ICD-10 rozróżnia pica u dzie­
ci i dorosłych (WHO 2019). Pica u dorosłych 
należy do innych zaburzeń odżywiania (kod: 
F50.8), natomiast u dzieci występuje jako od­
dzielna kategoria „Pica u niemowląt i dzieci” 
(kod: F98.3). W DSM-5 zaklasyfikowano picę do 
zaburzeń jedzenia i odżywiania się (kod: 307.52), 
co oznacza, że wg tych samych kryteriów roz­
poznajemy ją u dzieci, młodzieży i dorosłych 
(American Psychiatric Association 2013).

Według Bomby i wsp. (2012) większość 
pacjentów z pica to małe dzieci (ok. 25–33%), 
kobiety ciężarne (20%), mniejszość stanowią 
osoby z trudnościami w nauce (10–15%) oraz 
dzieci z niepełnosprawnością intelektualną. 
Wśród czarnoskórych kobiet o niższym statu­

Ryc. 1. Rekomendowane podejście ze stopniową opieką w leczeniu zespołu przeżuwania (Murray i wsp. 2019)

Pacjent odpowiada  
diagnozie RS

Edukacja o pierwotnym 
mechanizmie RS

a

Instrukcja oddychania  
przeponowego

b Skierować do specjalisty 
(np. ds. zdrowia  
psychicznego)

d

Dalsze instrukcje dotyczące 
oddychania przeponowego

f

Oddychanie przeponowe 
z wykorzystaniem 

biologicznego sprzężenia 
zwrotnego

e

Możliwość oddychania 
przeponowego?

c

Możliwość oddychania 
przeponowego?

c

Znaczna redukcja 
regurgitacji?

h

Znaczna redukcja 
regurgitacji?

h
Znaczna redukcja 

regurgitacji?

hPacjent zadowolony 
z rezultatu?

j

Schemat oddychania  
przeponowego

g

Rozważyć alternatywne 
metody leczenia

m

Leczenie zakończonek

Inne interwencje  
behawioralne (np. CBT) 

l

Dostosować schemat  
oddychania przeponowego 

i

tak

tak

tak

tak

nie

nie

nie

nie

nie

tak

tak

nie
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sie społecznym objawy pica obserwuje się aż 
u 40–50%.

Etiologia zaburzenia nie jest jasna. Zwraca 
się uwagę na rolę czynników somatycznych, 
np. niedobór żelaza u kobiet ciężarnych. Osoby 
z problemami psychicznymi, chorujące na schizo­
frenię i z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi 
również mogą spożywać produkty niejadalne. 
Zachowanie to stanowi sposób radzenia sobie 
z chorobą (Michalska i wsp. 2016). Pica jest 
najczęstszym zaburzenie odżywiania u dzieci 
z zaburzeniami rozwoju (Gowda i wsp. 2014). 

Pica wykazuje istotny związek ze zwiększonym 
ryzykiem niedokrwistości i niedoboru cynku 
(Miao i wsp. 2015). Amylofagia i geofagia są 
dodatnio skorelowane z anemią i niektórymi cho­
robami żołądkowo-jelitowymi. Istnieje wyraźna 
potrzeba dalszych badań w celu zrozumienia tej 
zależności. Do powikłań pica zalicza się: zatrucia 
(w tym metalami ciężkimi, które mogą wchodzić 
w skład farb), niedobory pokarmowe, anemię, 
wrzody żołądka, perforacje i niedrożności prze­
wodu pokarmowego oraz zakażenia pasożytami 
(Michalska i wsp. 2016; Bomba i wsp. 2012).

W trakcie leczenia konieczna jest współpraca 
między specjalistami (lekarz rodzinny, psychiatra, 
psycholog, gastroenterolog, chirurg). Wyni­
ka to z faktu, że przypuszczalnie pica stanowi 
następstwo poddających się leczeniu chorób 
internistycznych oraz skutkuje powikłaniami 
somatycznymi, które wymagają nagłej inter­
wencji (Michalska i wsp. 2016).

Dysmorfia mięśniowa

W ostatnich dziesięcioleciach w społeczeń­
stwach państw rozwiniętych znacznie wzrosło 
zainteresowanie męską sylwetką oraz kulturysty­
ką (Devrim i wsp. 2018). Dysmorfia mięśniowa 
(bigoreksja, muscle dysmorphia – MD) została po 
raz pierwszy opisana w 1993 r. przez Pope i wsp. 
Definiuje się ją jako zaburzenie obsesyjno-kom­
pulsyjne, tzw. odwrotną anoreksję, gdyż wiąże 
się z chęcią przyrostu masy ciała (w szczegól­
ności tkanki mięśniowej), a nie jej zmniejszenia 
(Michalska i wsp. 2016; Foster i wsp. 2015). 
Dysmorfia mięśniowa nie została uwzględnio­
na w klasyfikacji chorób ICD-10 oraz DSM-5, 
ale wg ICD-10 (WHO 2019) przypuszczalnie 
może należeć do dysmorfofobii/cielesnego zabu­
rzenia dysmorficznego (body dysmorphic disorder 
– BDD) – zaburzenia psychicznego polegającego 
na subiektywnym przekonaniu o nieestetycz­
nym wyglądzie lub budowie ciała (kod: F45.2) 
w kategorii: „Zaburzenie hipochondryczne” lub 
urojeniowej dysmorfofobii (kod: F22.8) w kate­

gorii: „Inne uporczywe zaburzenia urojeniowe”. 
Także wg DSM-5 MD może stanowić wariant 
BDD (kod: 300.7), którą zalicza się do grupy 
„zaburzeń obsesyjno-kompulsyjnych i zaburzeń 
pokrewnych” (American Psychiatric Association 
2013).

Pope i wsp. (2017) zaproponowali następujące 
kryteria diagnostyczne MD:
•	 przekonanie, że ciało nie jest wystarczająco 

szczupłe i muskularne; 
•	 spędzanie wielu godzin na siłowni oraz nad­

mierna dbałość o dietę;
•	 zaabsorbowanie powodujące istotne klinicz­

nie trudności w funkcjonowaniu w obszarze 
społecznym, zawodowym lub w innych waż­
nych obszarach, o czym świadczy spełnienie 
co najmniej dwóch z następujących czterech 
kryteriów:
– �dana osoba często rezygnuje z ważnych zajęć 

towarzyskich, zawodowych lub rekreacyj­
nych z powodu kompulsywnej potrzeby 
zachowania harmonogramu treningu i diety,

– �jednostka unika sytuacji, w których jest 
zmuszona eksponować swoje ciało lub znosi 
takie sytuacje ze znacznym niepokojem,

– �przekonanie o nieodpowiednim rozmiarze 
ciała lub muskulatury powoduje klinicznie 
znaczący niepokój lub upośledzenie waż­
nych obszarów funkcjonowania społeczne­
go, zawodowego lub innych,

– �osoba nadal ćwiczy, stosuje dietę lub używa 
substancji ergogenicznych (zwiększających 
wydolność organizmu) pomimo wiedzy 
o niekorzystnych konsekwencjach fizycz­
nych lub psychicznych.

W odróżnieniu od AN, w której dominuje 
strach przed otyłością, w MD głównym przed­
miotem zainteresowań i obaw jest niedostateczna 
muskulatura ciała lub zaabsorbowanie innymi 
aspektami wyglądu, jak w przypadku BDD. 

Dysmorfia mięśniowa częściej jest diagnozo­
wana u młodych dorosłych mężczyzn, a kultury­
ści stanowią grupę wysokiego ryzyka. Częstość 
występowania MD w populacji ogólnej jest nadal 
nieznana, ponieważ dostępnych jest tylko kilka 
niewielkich badań (Bo i wsp. 2014). 

Najbardziej skuteczne w leczeniu MD jest po­
łączenie interwencji psychologicznych i farmako­
logicznych. Wśród leków najczęściej stosowane są 
SSRI. Terapia poznawczo-behawioralna (cognitive 
behavioral therapy – CBT) jest najlepiej zbadaną 
interwencją psychologiczną podejmowaną w celu 
leczenia MD. Należy zwrócić szczególną uwagę 
na działania niepożądane suplementów diety, 
a przede wszystkim sterydów anabolicznych. 
Ich stosowanie prawdopodobnie skutkuje: trą­
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dzikiem, hipercholesterolemią, ginekomastią, 
rozrostem gruczołu krokowego oraz atrofią jąder. 
Z kolei nagłe odstawienie tych substancji może 
powodować depresję. Wobec tego konieczna 
jest współpraca między specjalistami z różnych 
dziedzin medycyny (Michalska i wsp. 2016).

Ortoreksja

Pojęcie orthorexia nervosa przedstawił w 1997 r. 
amerykański lekarz Steven Bratman, który sam 
cierpiał na to zaburzenie. Termin „ortoreksja” 
pochodzi od słów ortho (z gr. „prawidłowy”, 
„właściwy”) i orexis (z gr. „głód”, „apetyt”, „po­
żądanie”), co można zdefiniować jako obsesję na 
punkcie zdrowej żywności i właściwego odżywia­
nia (Janas-Kozik i wsp. 2012). Cechami charak­
terystycznymi są: nadmierne poświęcanie uwagi 
kwestiom związanym z żywnością, restrykcyj­
na dieta, perfekcjonizm, współwystępowanie 
lęku, potrzeba kontroli oraz sztywność zacho­
wań i rytuałów związanych z przygotowaniem 
posiłków. Zachowania te mogą prowadzić do 
niebezpiecznych konsekwencji zarówno soma­
tycznych: niedobór składników pokarmowych, 
niedożywienie z powodu restrykcyjnej diety, 
jak i psychicznych: zaburzenia funkcjonowania 
społecznego spowodowane izolacją i strachem 
przed brakiem akceptacji przez otoczenie bądź 
niemożnością spożywania posiłków w miejscach 
publicznych (Janas-Kozik i wsp. 2012; Kałęd­
kiewicz i Doboszyńska 2013).

W ostatnim czasie wzrasta zainteresowanie 
tym zaburzeniem. Niestety nadal brakuje jed­
nolitej definicji i powszechnie akceptowanych, 
ujednoliconych kryteriów diagnostycznych. 
Ortoreksja nie jest ujęta w klasyfikacji chorób 
ICD-10 (WHO 2019) oraz DSM-5 (American 
Psychiatric Association 2013). Częstość występo­
wania w populacji ogólnej nie jest znana. Praw­
dopodobnie wynika to z faktu, że chorzy rzadko 
przyznają się do swoich problemów z jedzeniem, 
a tym bardziej nie zgłaszają się do specjalistów 
w celu podjęcia leczenia (Janas-Kozik i wsp. 
2012). Badania pokazują, że do rozwoju orto­
reksji predysponują cechy obsesyjno-kompulsyw­
ne, perfekcjonizm, historia zaburzeń jedzenia, 
nieprawidłowe postrzeganie swojego ciała oraz 
dążenie do szczupłości (McComb i Mills 2019). 
Szczególnie dotyczy to sportowców (Brytek­
-Matera i wsp. 2015; Almeida i wsp. 2018) oraz 
studentów dietetyki (Drummond i Hare 2012; 
Dittfeld i wsp. 2016). W grupie ryzyka znajdują 
się również wegetarianie, osoby przestrzegające 
sztywnego planu żywienia oraz poświęcające dużo 
czasu na przygotowywanie posiłków (McComb 

i Mills 2019; Dittfeld i wsp. 2017). Wśród pa­
cjentów z AN i BN obserwuje się ortoreksyjne 
zachowania żywieniowe, które zwykle nasilają 
się po leczeniu (Segura-Garcia i wsp. 2015). 
Prawdopodobnie służą one jako strategia radzenia 
sobie z chorobą. Konieczne są dalsze badania 
w celu ustalenia, czy tendencja do zachowań 
żywieniowych charakterystycznych dla ortoreksji 
prowadzi do pozytywnych efektów w perspek­
tywie długoterminowej (Barthels i wsp. 2017).

Obecnie istnieje kilka testów ułatwiających 
rozpoznanie ortoreksji: test Bratmana (Brat­
man i Knight 2000) (odpowiedź twierdząca na  
4 spośród 10 pytań tak/nie świadczy o zagro­
żeniu ortoreksją), test ORTO-15 (nieco bar­
dziej rozbudowany, składa się z 15 twierdzeń 
opartych na skali typu Likerta: zawsze, często, 
czasem, nigdy) (Stochel i wsp. 2015) oraz nowy, 
jeszcze niezwalidowany w Polsce, niemiecki test 
Düsseldorf Orthorexia Scale (Chard i wsp. 2019).

Podstawę leczenia ortoreksji powinna sta­
nowić racjonalna dieta zbilansowana przez wy­
kwalifikowanego dietetyka w celu wyrównania 
niedoborów pokarmowych. Konieczna może być 
również psychoterapia oraz wsparcie najbliższych 
(Janas-Kozik i wsp. 2012).

Pregoreksja

Termin „pregoreksja”, czyli anoreksja cią­
żowa, pochodzi od słów pregnancy (ciąża) oraz 
anorexia (anoreksja). Prawdopodobnie został 
po raz pierwszy użyty w 2008 r. w programie 
telewizyjnym „The Early Show” i w stacji Fox 
News w celu opisania zaburzeń żywieniowych 
kobiet ciężarnych, które przesadnie redukowały 
liczbę kalorii w diecie i wykonywały intensywne 
ćwiczenia fizyczne, aby kontrolować przyrost 
masy ciała. Jednakże pierwsze wzmianki na 
ten temat pojawiły się już w 2004 r., kiedy cza­
sopismo „New York Magazine” opublikowało 
artykuł pt. „Perfect Little Bump” (dosłowne 
tłumaczenie: „idealny mały brzuszek ciążowy”), 
opisujący życie nowojorskich ciężarnych kobiet 
pragnących osiągnąć za wszelką cenę „idealne” 
ciążowe ciało (Mathieu 2009). 

Mimo że termin ten jest powszechnie używa­
ny, również w środowisku psychiatrów i psycho­
logów, pregoreksja nie widnieje jako oddzielna 
jednostka chorobowa ani w ICD-10, ani DSM-5.  
Definiuje się ją jako jadłowstręt psychiczny, 
który po raz pierwszy wystąpił podczas ciąży. 
W związku z tym pregoreksję cechują takie 
same zachowania jak AN. Ciężarne nadmier­
nie kontrolują swoją masę ciała i dążą do jej 
zmniejszenia m.in. poprzez restrykcje kaloryczne, 
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intensywne ćwiczenia fizyczne oraz stosowanie 
leków przeczyszczających (Harasim-Piszczatow­
ska i Krajewska-Kułak 2017).

W grupie ryzyka pregoreksji znajdują się 
kobiety, które w przeszłości chorowały na AN, 
stosowały diety odchudzające, wykazują nie­
zadowolenie ze swojej sylwetki w ciąży oraz 
podatność na wpływ mass mediów (Możdżonek 
i Antosik 2017).

W badaniu Lupattelli i wsp. (2015) kobiety 
chorujące na ED w ciąży, w tym anoreksję, czę­
ściej niż zdrowe ciężarne miały objawy depresyjne 
i lękowe. Wobec tego odnotowano u nich wysoki 
wskaźnik stosowania leków przeciwdepresyj­
nych, przeciwbólowych oraz przeczyszczających 
zarówno przed, w trakcie, jak i po ciąży. 

Pregoreksja może prowadzić do poważnych 
konsekwencji klinicznych dla matki, m.in. 
anemii, osteoporozy, nadciśnienia tętniczego, 
przedwczesnego porodu lub poronienia oraz 
depresji poporodowej. Dzieci matek z AN ce­
chują się niską masą urodzeniową. Ponadto są 
bardziej narażone na wady rozwojowe, w tym 
wady cewy nerwowej oraz zaburzenia rozwoju 
funkcji poznawczych. Wynika to z niedoborów 
składników odżywczych oraz stosowania leków 
moczopędnych i przeczyszczających przez ciężar­
ną (Harasim-Piszczatowska i Krajewska-Kułak 
2017). U dzieci kobiet, które w ciąży chorowały 
na AN, częściej występują problemy emocjonal­
ne, zaburzenia zachowania i nadpobudliwość 
w porównaniu z potomstwem matek bez pre­
goreksji (Micali i wsp. 2014).

W opiece nad przyszłą matką standardem 
powinna być edukacja dotycząca prawidłowego 
odżywiania i zasad racjonalnego zwiększania 
masy ciała (Harasim-Piszczatowska i Krajewska­
-Kułak 2017). Postępowanie z kobietami w ciąży, 
które cierpią na pregoreksję, w zależności od 
stanu klinicznego wymaga współpracy położni­
ka, internisty, dietetyka, psychiatry i psychologa 
(Arnold i wsp. 2019).

Diabulimia

Liczne badania pokazują, że ED występują 
częściej u osób z cukrzycą typu 1, zwłaszcza 
u młodych kobiet, w porównaniu z osobami 
zdrowymi (Allan 2014). Przypuszcza się, że mogą 
dotyczyć nawet 20–30% dziewcząt chorujących 
na cukrzycę typu 1 (Juruć i wsp. 2016). Chorzy 
zdają sobie sprawę z anabolicznego działania 
insuliny i przyrostu masy ciała wskutek przyj­
mowania zbyt dużych dawek. Pominięcie dawki 
insuliny w celu redukcji masy ciała jest powszech­
nie nazywane diabulimią. Należy jednak zazna­

czyć, że określenie to zostało stworzone przez 
media. Wśród niektórych naukowców nomen­
klatura zaburzeń odżywiania w cukrzycy typu 1  
(eating disorder-diabetes mellitus type 1 – ED­
-DMT1) jest używana do określenia spektrum 
zaburzonych zachowań żywieniowych w obrębie 
tej konkretnej grupy pacjentów (Allan 2014). 
Diabulimia nie została ujęta w klasyfikacji chorób 
ICD-10 (WHO 2019) oraz DSM-5 (American 
Psychiatric Association 2013), jednak w DSM-5  
uwzględniono pominięcie lub zmniejszenie daw­
ki insuliny w celu utraty masy ciała lub unik­
nięcia jej przyrostu jako cechę przemawiającą 
za diagnozą AN.

Brakuje jednolitych kryteriów diagnostycz­
nych diabulimii, jednak zaburzenie to moż­
na podejrzewać u osób, u których obserwuje 
się szybką utratę masę ciała, utrzymujące się 
podwyższone wartości glikemii i hemoglobi­
ny glikowanej (HbA1c), częste hospitalizacje 
z powodu kwasicy ketonowej oraz nadmierną 
koncentrację na jedzeniu i własnym wyglądzie 
(Juruć i wsp. 2016).

Pinhas-Hamiel i wsp. (2015) wyróżniają nastę­
pujące czynniki ryzyka rozwoju zaburzeń odżywia­
nia u osób z cukrzycą typu 1: czynniki przedcho­
robowe (tendencja do nadwagi, cechy osobowości, 
relacje rodzinne), powstałe w czasie rozpoznania 
choroby (wiek, w którym zdiagnozowano cukrzycę, 
satysfakcja z utraty masy ciała), związane z prze­
wlekłym leczeniem choroby (nawracające epizody 
hipoglikemii, ścisłe stosowanie insuliny i diety). 

Do konsekwencji zdrowotnych niewyrów­
nanej cukrzycy należą m.in. powikłania o cha­
rakterze mikroangiopatii, takie jak retinopatia 
i nefropatia cukrzycowa, oraz nawracające epi­
zody kwasicy ketonowej. Nieleczona kwasica 
ketonowa może doprowadzić do śpiączki, a na­
wet śmierci (Juruć i wsp. 2016).

Leczenie diabulimii stanowi wyzwanie zarów­
no dla specjalistów, jak i pacjentów, zwłaszcza 
że poprawa kliniczna uzyskana dzięki leczeniu 
insuliną jest związana ze zwiększeniem masy 
ciała. Oprócz wyrównania cukrzycy i  leczenia 
jej powikłań konieczne wydają się konsulta­
cja psychiatryczna, indywidualna lub grupowa 
terapia psychologiczna oraz wsparcie rodziny. 
Wczesna diagnoza jest niezbędna, ponieważ ED 
w połączeniu z cukrzycą wiąże się ze zwiększoną 
zachorowalnością i śmiertelnością (Pinhas-Ha­
miel i wsp. 2015).

Podsumowanie

Opisane „niespecyficzne” zaburzenia odży­
wiania mają zarówno cechy wspólne, jak i wła­
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ściwości pozwalające na ich rozróżnienie. BED, 
RS i pica są klasyfikowane w DSM-5 jako od­
dzielne jednostki, a NES występuje w kategorii 
„inne określone zaburzenia jedzenia i odżywiania 
się”. Natomiast MD, ortoreksja, pregoreksja 
i diabulimia nie zostały w ogóle ujęte w tej 
klasyfikacji. Wszystkie prawdopodobnie mają 
poważne implikacje kliniczne: somatyczne oraz 
psychiczne. Objawy tych zaburzeń mogą się 
nakładać na objawy innych chorób, co znacznie 
utrudnia diagnostykę. Dlatego bardzo ważne jest 
różnicowanie zaburzeń między sobą. Trudność 
sprawia określenie częstości ich występowania. 
Zagadnienie to wymaga dalszych badań, które 
będą pomocne w rozpoznawaniu i leczeniu „nie­
specyficznych” zaburzeń odżywiania.
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