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IZVLECEK

Motnje hranjenja lahko povzrocajo Stevilne telesne zaplete na razliénih organskih sistemih. Telesne spre-
membe so neposredna posledica izgube telesne teze ali nezadostnega hranjenja, epizod basanja s hrano
in purgativnega vedenja (bruhanja oz. zlorabe odvajal). Bolniki z motnjami hranjena pogosto navajajo
prebavne tezave. Neredko tezko razlikujemo med funkcionalnimi posledicami same motnje hranjenja in
posledicami hkrati prisotne druge organske bolezni. Ker se prebavni zapleti zaradi moten;j hranjenja v veci-
ni primerov ob ustrezni ureditvi prehrane popravijo, naj bo obsirnejse diagnosticiranje prihranjeno samo za
tista stanja, ki se po vzpostavitvi ustreznega in rednega hranjenja ne izbolj$ajo. V prispevku obravnavamo
le najpogostejse simptome, ki prizadenejo prebavila.

Kljucne besede: motnje hranjenja, anoreksija, bulimija, prebavni zapleti.

ABSTRACT
Eating disorders are associated with numerous physical complications in various organ systems. Physical
changes represent the direct consequences of weight loss or insufficient food intake, episodes of overeating
or purgative behaviour (vomiting/laxative abuse). Patients with eating disorders frequently report symp-
toms related to the gastrointestinal tract. It is often difficult to distinguish between functional consequences
of the eating disorder itself and the simultaneous presence of another organic disease. Gastrointestinal com-
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plications of eating disorders are in most cases reversible with appropriate regulation of nutrition. A more
extensive diagnostic work-up should be reserved for situations where the state does not improve following
the establishment of an adequate, regular food intake. In this article, we will focus on the most common

symptoms originating from the gastrointestinal tract.

Key words: eating disorders, anorexia, bulimia, gastrointestinal complications.

UvOD

Motnje hranjenja so prisotne pri 3—4 % mlajse zen-
ske populacije; 0,5-1 % trpi za anoreksijo nervo-
70 (AN), 2-3 % pa za bulimijo nervozo (BN). Po
mednarodni klasifikaciji bolezni (MKB-10) lahko
motnje hranjenja razvrstimo v tri osnovne skupine:
anoreksija nervoza (AN), bulimija nervoza (BN) in
neopredeljene motnje hranjenja (1). Za bolnike z
AN je znacilna podhranjenost, ki jo opredeljujejo
vrednost indeksa telesne mase (ITM) pod 10. per-
centilom za spol in starost, pretirano vrednotenje
pomena telesne teze in postave ter pogosto tudi mo-
tena predstava o lastnem telesu in bolezenski strah
pred doseganjem normalne telesne teZe. Glede na
Amerisko klasifikacijo DSM-IV (angl. Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th)
lahko razlikujemo med dvema oblikama AN: re-
striktivno AN, ki je posledica skrajnega omejevanja
hranjenja s povecano telesno dejavnostjo ali brez
nje, ter bulimi¢no obliko AN, za katero so poleg
podhranjenosti znacilne epizode ,,basanja” s hrano
s spremljajo¢im obcutkom izgube samonadzora in z
razli¢nimi nadomestnimi vedenji, kot so stradanje,
zloraba odvajal, bruhanje in druga (1). Bolniki z BN
so prav tako preobremenjeni z zeljo po suhosti, za
motnjo pa so znacilne epizode “basanja” s hrano,
purgativne oblike vedenja (bruhanje, zloraba odva-
jal) ali povecana telesna dejavnost, medtem ko je
vrednost indeksa telesne mase za razliko od AN v
obmodju zdravega za spol in starost. Znano je, da so
predvsem v prvih letih poteka motnje hranjenja zelo
pogosta prehajanja med razli¢nimi oblikami bolezni
(2, 3).

POVEZAVA GASTROINTESTINALNIH
SIMPTOMOYV Z MOTNJAMI
HRANJENJA

Pri bolnikih s sumom na motnjo hranjenja zelo po-
gosto ugotavljamo gastrointestinalne simptome, ki
so za zdravnika pogosto velik klini¢ni diagnosti¢ni
in terapevtski izziv. Gre namre¢ lahko za bolezen
prebavil s klini¢no sliko, ki je podobna motnji hra-
njenja, za posledico motnje hranjenja ali celo funk-
cionalno bolezen prebavil.

Gastrointestinalne bolezni in motnje hranjenja
— ob hkratni prisotnosti, diferencialnodiagno-
sticni izziv

Najpogostej$e bolezni prebavil s klini¢nimi simp-
tomi, ki lahko oponasSajo motnjo hranjenja, so kro-
ni¢na vnetna ¢revesna bolezen (KVCB), celiakija,
gastroezofagealna refluksna bolezen (GERB) in
eozinofilni ezofagitis (4). Ker imata lahko celiaki-
ja in AN podobne simptome in znake, so opravili
ve¢ raziskav, v katerih so ugotavljali povezavo med
bolniki z AN in bolniki s celiakijo, a prepricljive
povezanosti med boleznima niso ugotovili. Zato
naj bodo preiskave za celiakijo pri bolnikih z AN
omejene samo na tiste bolnike, pri katerih simptomi
kljub ustreznemu prehranskemu zdravljenju vztra-
jajo (4, 5, 6). Ugotavljajo pa, da se pri bolnikih z
znano celiakijo med zdravljenjem motnje hranjenja
pojavljajo pogosteje kot pri zdravi populaciji (4).
Razlogov naj bi bilo ve¢, najpogosteje omenjajo na-
slednja: 1) dobro vodenje celiakije zahteva veliko
znanja in Casa za prepoznavanje sestave hrane, kar
lahko vodi v preobremenjenost s hrano in 2) uspe-
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$no zdravljenje celiakije vodi do povecanja telesne
mase in posledi¢nega nezadovoljstva s telesnim iz-
gledom, ki lahko sprozi motnjo hranjenja (7). Ce-
prav AN ni neposredno povezana s KVCB, lahko
diagnoza KVCB ob AN vodi do tezav pri diagno-
sticiranju in zdravljenju obeh. Bolniki s KVCB so
pogosto podhranjeni, neredno jedo ter izpuscajo in
omejujejo obroke, da bi nadzorovali in omilili pre-
bavne simptome (zmanjSanje Stevila odvajanj blata
in izognitev trebu$nim kréem po obroku). Podobno
obnasanje in klini¢ne znake lahko opazamo tudi pri
bolnikih z motnjo hranjenja, zato sta ob hkratni dia-
gnozi KVCB in AN vodenje in zdravljenje izjemno
tezavni in zahtevata multidisciplinarno obravnavo

(4).

Gastrointestinalna bolezen kot sproZilec motnje
hranjenja

Nekatere bolezni s strani prebavil, npr. akutni ga-
stritis, ulkusna bolezen Zelodca, refluksni ezofagitis
ali celiakija, lahko tudi sprozijo motnjo hranjenja in
pripeljejo do spremenjenega nacina prehranjevanja
z zacetno izgubo telesne teze, ki lahko ob prisotnosti
drugih dejavnikov tveganja (npr. perfekcionizem,
strah pred odrascajocim telesom, obCutek nezado-
stnosti) vodi v motnjo hranjenja (4, 7). Ce se bole-
zni prebavil pojavljajo hkrati z motnjo hranjenja, je
zdravljenje GIT tezav Se posebej zahtevno in mora
potekati timsko ob sodelovanju gastroenterologov,
psihiatrov in dietetika, saj lahko zdravljenje hkratne
bolezni prebavil vpliva na rehabilitacijo bolnikov z
motnjo hranjenja, vzpostavljanje ustreznega nacina
prehranjevanja pa je Se posebej zahtevno (8).

Gastrointestinalni simptomi kot posledice

motnje hranjenja — pregled najpogostejSih GIT
simptomov pri osebah z motnjo hranjenja

Spremembe v ustni votlini

Zapleti v ustni votlini zaradi motenj hranjenja so
najpogosteje posledica pomanjkanja hranil (npr.

vnetje dlesni pri pomanjkanju vitamina C ali
glosodinija (peko¢ obcutek jezika) pri poman-
jkanju vitaminov iz skupine B) in kroni¢nega
bruhanja, zaradi zlorabe zdravil in slabe ustne
higiene pa se lahko Se poslabsajo (9). Priza-
deti so lahko zobje (erozije, zobna gniloba,
parodontalna bolezen), sluznica ustne votline,
perioralno tkivo in Zleze slinavke. Vnetje dlesni
in periodontitis, ki se kazeta z bolecino in erite-
mom dlesni, se redko pojavita v otroStvu, zato
moramo pri njihovem pojavu v diferencialni di-
agnozi razmisljati o motnjah hranjenja. Zaradi
bruhanja in posledi¢nega kroni¢nega izpostav-
ljanja kislini ter ponavljajo¢ih se travm s prsti
povzroCenega bruhanja se lahko pojavi eritem
mehkega neba z ranami (9). Pri bolnikih z bu-
limijo, ki pogosto bruhajo, se lahko razvije tudi
sialodenoza, tj. nevnetno povecanje zlez slinavk
(najpogosteje obsesnih slinavk), ki se kaze z
manjSim izloanjem sline. Izlo¢anje sline lahko
Se dodatno zmanjsa hkratno uzivanje antidepre-
sivov. V laboratorijskih izvidih lahko ob sialad-
enozi ugotavljamo zviSano vrednost serumske
amilaze na racun salivarne amilaze (10, 11).

Bolezni poziralnika

Najpogostejsa simptoma v podrocju poziralnika, ki
junavajajo bolniki z AN in BN, sta disfagija in zga-
ga (8). Ker imajo podobne simptome tudi bolniki
brez motenj hranjenja, npr. ahalazijo, vnetje poziral-
nika ali GERB, je zelo pomembno, da bolnike pred
postavitvijo diagnoze AN povprasamo o morebitnih
motnjah poziranja in glede na to izvedemo ustrezno
nadaljnje diagnosticiranje (8, 12). Disfagija je lahko
posledica atrofije miSic zaradi stradanja, okvar zara-
di dolgotrajnega GERB ali pogostega bruhanja pri
bolnikih s purgativnim vedenjem (13). Ponavljajo¢
se stik sluznice poziralnika s kislo Zelod¢no vsebino
lahko pri bolnikih z motnjo hranjenja, ki pogosto
bruhajo, povzro€i vnetje in celo displazijo poZiral-
nika (Barrettov poziralnik). Pri bolnikih z BN in
kroni¢nimi ezofagealnimi refluksnimi simptomi, ki
jih je tezko nadzorovati z zdravili proti zmanjSeva-
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nju zelod¢ne kisline, svetujemo endoskopijo (14).
Redek, a zelo resen zaplet bulimije, ki lahko ob pre-
poznem ukrepanju v 20 % privede celo do smrti, je
ruptura poziralnika (t. i. Boerhaavejev sindrom), ki
se kaze z moc¢no bolecino v prsnem kosu, bole¢im
poziranjem, tahipnejo in tahikardijo (10).

Tezave z Zelodcem

Bolniki z AN in BN pogosto navajajo slabost, re-
gurgitacijo hrane, bolec¢ino v zgornjem kvadrantu
trebuha ter obCutek “napihnjenosti”, hitre sitosti
in ti§¢anja v epigastriju. Ti simptomi so lahko po-
sledica zmanjSane zelodéne motilitete (t. i. gas-
tropareze) ali so funkcionalne narave (8, 15, 16).
Zaradi upocasnjenega praznjenja Zelodca se lahko
pri bolnikih z anamnezo resnih epizod prenajedanja
kopicijo bezoarji, v¢asih pa pride tudi do razsiritve
zelodca, ki lahko vodi v nekrozo Zelodca ali celo
njegovo perforacijo (8, 17, 18).

Najbolj varno in u¢inkovito zdravljenje gastropare-
ze pri bolnikih z AN je prehranska rehabilitacija s
pogostejSimi manjSimi obroki, majhno vsebnostjo
vlaknin in ma$cob ter zauzitjem tekoCine ob obro-
ku. Pomembno je tudi, da poskrbimo za ureditev
prebave, saj razsiritev zadnjika ob zaprtju refleksno
zavira praznjenje zelodca (8, 19). Zanimivo je, da
kljub izboljSanju objektivnih merljivih znakov (npr.
kréljivosti Zelodca) po pridobitvi telesne teze, bol-
niki $e vedno pogosto obcutijo simptome dispepsije
oz. gastropareze, kar bi lahko pomenilo, da se bol-
niki z AN bolj osredotoCajo na gastrointestinalne
simptome (20). V nasi klini¢ni praksi smo se srecali
s primeri zmerne do resne gastropareze med pote-
kom bulimi¢ne oblike motnje hranjenja, ki je presla
v trajno stanje tudi po ozdravitvi primarne motnje.

Zaradi resnih nezelenih ucinkov (npr. srénih arit-
mij in nevroloskih posledic) naj bo zdravljenje
z u¢inkovinami, ki skraj$ajo praznjenje Zelodca
(domperidon, metoklopramid, betanokol klorid, ci-

saprid in eritromicin) prihranjeno le za tezje prime-
re motilitetnih motenj (8, 21).

Motnje v delovanju jeter

Pri hudo podhranjenih bolnikih z AN lahko ugot-
avljamo zviSane vrednosti jetrnih transaminaz, ki
so verjetno posledica delovanja ve¢ dejavnikov.
V literaturi kot mozne vzroke omenjajo akutno
jetrno hipoperfuzijo (posledica resne dehidracije
ob stradanju), jetrno steatozo z oksidativnim stre-
som in s stradanjem povzroceno jetrno avtofagijo
(22, 23). Vecinoma se koncentracija transaminaz po
vzpostavitvi rednega hranjenja in ustrezni hidraciji
postopno normalizira, v redkih primerih pa lahko
bolezen napreduje do jetrne odpovedi (12). V razis-
kavi, ki so jo leta 2014 opravili Lelli in sodelavci,
poroc¢ajo o prisotnosti zviSanih vrednosti transam-
inaz pri 26-45 % hospitaliziranih bolnikov z mot-
njami hranjenja; dejavniki tveganje so med drugim
delez mascob, moski spol, agresivno ponovno hran-
jenje (angl. re-feeding) in restriktivna oblika AN
(12, 24).

Vrednosti alanin-aminotransferaze (ALT) in as-
partat-aminotransferaze (AST) sta dober kazalnik
resnosti klini¢ne slike AN. V Ze omenjeni raziskavi
so namrec v Stiritedenskem obdobju ponovnega vz-
postavljanja primernega hranjenja ugotovili vecji
porast vrednosti ITM pri bolnikih brez zviSanih
vrednosti transaminaz (24).

Motnje v delovanju trebusne slinavke

Zvisana celokupna vrednost serumske amilaze je pri
bolnikih z BN, ki so brez klini¢nih tezav in ki imajo
normalne vrednosti lipaze in pankreati¢ne izo-ami-
laze, praviloma posledica zviSanih vrednosti amila-
ze iz ustnih Zlez slinavk. Dodatno diagnosticiranje
glede delovanja trebusne slinavke zato svetujemo
samo pri bolnikih z vztrajajoco trebusno bolecino
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in pri hudo podhranjenih bolnikih, odsvetujemo pa
tudi agresivne poskuse vzpostavljanja ponovnega
hranjenja (angl. re-feeding) (2, 12).

Akutni pankreatitis je pri bolnikih z AN redko bo-
lezensko stanje, ki se navadno pojavi med obdob-
jem vzpostavljanja ponovnega hranjenja. Klinicno
se kaze s slabostjo, bruhanjem in bolecino v epi-
gastriju, ki seva navzad, pri ¢emer v laboratorijskih
izvidih ugotavljamo zviSane vrednosti encimov
trebuSne slinavke. Vzrok naj bi bila s stradanjem
povezana aktivacija proteaz (tripsina), ki poskoduje
celice trebusne slinavke (15).

Tezave v predelu tankega in debelega crevesa

Pri bolnikih z motnjami hranjenja se pogosto po-
javljajo funkcionalne tezave v predelu tankega in
debelega ¢revesa v smislu sindroma razdrazljivega
Crevesa ter funkcionalne napihnjenosti in zaprtja
(29).

Pri bolnikih z AN, ki so tezo izgubljali hitro, se
lahko pojavi sindrom zgornje mezenteri¢ne arteri-
je. Nastopi kot posledica izgube maséevja med ab-
dominalno aorto in zgornjo mezenteri¢no arterijo
(SMA), ki povzroci vklescenje dvanajstnika med
zgornji dve zili in s tem njegovo delno ali popol-
no zaporo. Simptomi se lahko pojavijo akutno ali
pa postopno z napredujo¢im obc¢utkom hitre sito-
sti in postprandialne trebusne bolecine. Klini¢no
se sindrom kaze z boleCino v zgornjem trebusnem
kvadrantu kmalu po hranjenju, ki se okrepi med le-
Zanjem na hrbtu, s hitro sitostjo, izgubo teka in tele-
sne teze ter slabostjo in bruhanjem Zol¢ne vsebine.
Bolecina se tipicno zmanj$a med lezanjem na tre-
buhu in v polozaju s koleni, stisnjenimi k prsnemu
kosu. Izsledki klini¢nega pregleda niso specifi¢ni,
v ospredju pa so nizka telesna teza, raztezanje tre-
buha in znaki ¢revesne zapore. Diagnozo potrdimo
z radioloskimi preiskavami (rentgensko slikanje
zgornjih prebavil s kontrastom, racunalniska tomo-
grafija). Zdravljenje je konzervativno in kirursko. S
konzervativnim zdravljenjem, ki naj bi bilo uspesno

v 70-80 % in vkljucuje uzivanje pogostih manjsih
obrokov, ¢e ni mozno pa z enteralno prehrano preko
nazojejunalne cevke, poskuSamo povecati telesno
tezo in s tem mascevje ob odcepiséu SMA od aor-
te, kar poveca aortomezenteri¢ni kot in razbremeni
pritisk SMA na dvanajstnik ter uspesno razresi za-
poro. Ce konzervativno zdravljenje ni uéinkovito, je
potrebno kirursko zdravljenje z razlicnimi postopki,
kot so gastrojejunostomija, duodenojejunostomija
in operacija po Strongu, s katerimi razre$imo ali ob-
idemo pritisk na dvanjstnik (26-28).

Zaprtje in zloraba odvajal

Zaprtje je eden najpogostejsih gastroenteroloskih
zapletov motenj hranjenja, ki se po navedbah v li-
teraturi pojavlja pri 67-83 % bolnikov z AN in pri
62,8 % bolnikov z BN (2). Je posledica ve¢ dejav-
nikov, in sicer dalj Casa trajajoCega uzivanja zelo
majhnih obrokov ali stradanja, slabSe prehranjeno-
crevesa z mnezmoznostjo ucinkovite peristaltike,
uzivanja nekaterih antidepresivov (npr. triciklicnih
antidepresivov) in elektrolitskih nepravilnosti,
predvsem hipokalemije, ki je lahko posledica
bruhanja ali zlorabe odvajal (8). Zaprtje se lahko
pojavi tudi pri t. i. sindromu nizkega T3 (trijodti-
ronina), za katerega so znacilne nizke vrednosti T3,
normalne ali blago nenormalne vrednosti T4 in nor-
malne vrednosti TSH, in ga pogosto ugotavljamo
pri bolnikih z AN (8, 29).

Velik problem je tudi zloraba odvajal, saj bolniki
z motnjami hranjenja odvajal ne uporabljajo samo
zaradi zaprtja in trebusne napihnjenosti, ampak
pogosto tudi z Zeljo po dodatnem zniZanju vnosa
kalorij (8). Razsirjenost zlorabe odvajal pri bolnikih
z BN in AN je visoka in znasa 10-60 %, natan¢no
Stevilo pa tezko opredelimo, saj veéina bolnikov
zlorabljanje odvajal zanika (30).

Pri bolnikih z bulimijo so po literaturi najpogo-
steje zlorabljena odvajala iz skupine spodbuje-
valnih odvajal, ki imajo tudi najve¢ nezelenih
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ucinkov (10). Mednje uvrs¢éamo odvajala z bi-
sakodilom, fenolftaleinom, antrakinoni in ka-
skaro, ki jih najdemo v seni, aloji, navadni ali
¢istilni krhliki in rabarbari in neposredno spod-
bujajo crevesno peristaltiko in povecujejo ko-
li¢ino vode v blatu z veliko koli¢ino vodenega
blata.

Zaplete pri zlorabi odvajal lahko razvrstimo v dve
skupini, in sicer na zaplete na prebavilih in na
sistemske zaplete (hipovolemija in elektrolitsko ner-
avnovesje). Najpogostejsi gastrointestinalni zapleti
pri zlorabi odvajal so melanoza Crevesa (temno
rjavo obarvanje Crevesne sluznice, ki je praviloma
benigno in popravljivo), funkcionalne okvare in
spremenjeno inertno ¢revo (katarzi¢ni kolon) (10).
Spremenjeno inertno ¢revo (katarzi¢ni kolon) je re-
sen zaplet, ki se kaze z izgubo normalne crevesne
peristaltike zaradi dolgotrajne zlorabe spodbujeval-
nih odvajal. Crevo postane razgirjeno, atoni¢no,
izgubi havstracije, pride pa tudi do poskodbe
enteri¢nih nevronov z morebitnim refraktornim za-
prtjem, ki je lahko tako resno, da bolnik potrebuje
celo kirursko zdravljenje s kolektomijo. Kdaj in po
koliksnih odmerkih spodbujevalnih odvajal bo do
tega prislo, Se ni znano (8, 10).

Pri tezavah z zdravljenjem zaprtja je koristno, e se
z bolnikom pogovorimo. Ralozimo mu, da je nor-
malna pogostost odvajanja od dvakrat dnevno do
dvakrat tedensko, da je pri bolnikih z AN praznjenje
¢revesa upocasnjeno in da je le nekajkrat tedensko
odvajanje zato lahko povsem normalno (15). Ce je
potrebno zdravljenje z odvajali, priporocajo odvaja-
la iz skupine osmotskih odvajal, kot sta laktuloza in
polietilen glikol.

Nekatere redkejse okvare prebavil

Pri bolnikih z AN s hudo podhranjenjostjo opisujejo
tudi primere nekrotizirajocega kolitisa, ki se pojavi
zgodaj v obdobju ponovnega hranjenja in se klinic-
no kaze z zmanjSano peristaltiko ¢revesa, napetim
in obcutljivim trebuhom, hematohezijo in zaostaja-

njem hrane v Zelodcu. Patogeneza je podobna kot
pri nekrotizirajoCem enterokolitisu novorojencka.
V literaturi opisujejo tri primere, dva celo smrtna.
Tretji primer se je sre¢no koncal z ozdravljenjem,
predvsem zaradi zgodnje prepoznave, intenzivnega
zdravljenja in zgodnjega parenteralnega hranjenja
(8, 31).

V literaturi opisujejo tudi primere apendicitisa, ki
naj bi bil pogostejsi pri bolnikih z AN, predvsem v
obdobju ponovnega hranjenja, ter ga povezujejo z
zaprtjem in nastankom fekalolitov. Zato je vzposta-
vitev rednega odvajanja pri zdravljenju AN velike-
ga pomena (32).

ZAKLJUCEK

Motnje hranjenja spremlja pestra paleta prebavnih
simptomov, od blagih in prehodnih, do Zivljenje
ogrozajocih. Dobro poznavanje tistih, ki se pogoste-
je pojavljajo pri motnjah hranjenja, je pomembno
za hitro prepoznavo, napotitev in pravocasno
zdravljenje. Hkratna prisotnost gastrointestinalnih
simptomov in simptomov motenj hranjenja je ve-
lik diagnosti¢ni izziv, saj je pogosto tezko razliku-
jemo med posledicami motnje hranjenja, primarno
boleznijo prebavil ali funkcionalnimi tezavami, ki
ne potrebujejo specificnega zdravljenja. Dodatna
tezava je omejena vrednost anamnesticnih podat-
kov, saj bolniki pogosto tezave zanikajo ali podajo
zelo skopo anamnezo. Taksne bolike naj bi zato vo-
dili timsko z vkljucitvijo psihiatra, gastroenterologa,
endokrinologa in dietetika, tako zaradi Sirokega di-
agnosticiranja kot tudi zaradi potrebe po usklajenih
napotkih glede urejanja primernega hranjenja, spre-
mljanja simptomov in odloCitev o potrebni razsiri-
tvi diagnosticiranju posameznega simptoma. Vecina
simptomov, ki so posledica samih motenj hranjenja,
izzveni po ustreznem prehranskem zdravljenju in
povecanju telesne mase. Za dodatne preiskave in
zdravljenje se zato praviloma odloCamo Sele ob
vztrajajoCih tezavah, ki se po vzpostavitvi prim-
ernega hranjenja ne izbolj$ajo.
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