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Analiza czynnikow wplywajacych na dlugosé hospitalizacji u
pacjentOw z rozpoznaniem jadlowstretu psychicznego

STRESZCZENIE

Cele badania

Jadtowstret psychiczny jest zespolem chorobowym obcigzonym najwyzsza
$miertelnoscig sposrod wszystkich zaburzen i chordb psychiatrycznych. Na podstawowy
obraz zaburzenia skladajg si¢ znaczny niedobér masy ciala zwigzany z ograniczeniem
przyjmowania pokarméw, ktorych bezposrednig przyczyna jest nieprawidlowe postrzeganie
wiasnego ciata. Czas trwania leczenia jest najczgséciej wieloletni i jednoczes$nie kosztotwadrczy
w zwiazku z potrzeba zaangazowania licznego kregu specjalistoéw. Aktualnie widoczna jest
tendencja do skracania czasu pobytu w oddziale stacjonarnym pacjentéw z AN na rzecz
innych form opieki. Celem prezentowanej pracy doktorskiej byto zbadanie czynnikow
wptywajacych na dlugo$¢ hospitalizacji pacjentow z jadlowstretem psychicznym oraz
czynnikéw predykcyjnych przerywania leczenia szpitalnego w tej grupie pacjentow.

Sformutowano nastepujace cele szczegotowe:

(1) ocena czgstosci wystepowania przedwczesnego zakonczenia hospitalizacji wsrod

pacjentoéw z jadlowstrgtem psychicznym;

(2) ocena zwigzku czynnikow socjodemograficznych, czynnikow zwigzanych z leczeniem
prowadzonym przed hospitalizacja oraz czynnikdw zwiazanych z pobytem w szpitalu z
dhugoscia hospitalizacji lub przedterminowym zakonczeniem leczenia wsrdd pacjentow z

jadtowstretem psychicznym.

Material i metoda

Dane niezbedne do przeprowadzenia badania uzyskano z dokumentacji medycznej
pacjentow hospitalizowanych w Oddziale Stacjonarnym Psychiatrii Wieku Rozwojowego w
Dziecigcym Szpitalu Klinicznym Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Warszawie.
Wykorzystano dokumentacje pacjentow wypisanych z oddziatu z diagnozg AN wg ICD — 10
w latach 2008-2022 (do badania wlaczono zaréwno postaé pelnoobjawowa, jak i atypowa
zaburzenia). Zgodnie ze szpitalng baza danych (system Clininet) w tym okresie zrealizowano
428 hospitalizacji zakonczonych diagnozg AN wg ICD-10 (kody F50.0 oraz F 50.1).
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Ostatecznie analizy statystyczne przeprowadzono w odniesieniu do 313 hospitalizacji.

Przedwczesne/przedterminowe zakonczenie leczenia/hospitalizacji zdefiniowano jako wypis

pacjenta na zadanie rodzicow wbrew zaleceniom lekarskim. Planowy koniec hospitalizacji byt

rOwnoznaczny z zakonczeniem leczenia stacjonarnego zgodnie z decyzjg lekarza

prowadzacego. Opracowaniu i ocenie pod katem zwigzku z przedwczesnym zakonczeniem

leczenia i dtlugos$cia hospitalizacji poddane zostaty czynniki socjodemograficzne, czynniki

zwigzane z leczeniem prowadzonym przed hospitalizacja oraz czynniki zwigzane z pobytem

w szpitalu:

Wyniki

1)

()

®3)

(4)

Sredni czas hospitalizacji dla calej grupy wyniost 78,3 dnia. Pacjenci wypisani
planowo byli hospitalizowani §rednio 80,9 dnia, a pacjenci wypisani na zadanie 67,8
dnia. Pacjentki stanowily 96,5% hospitalizowanych i w zdecydowanej przewadze
pochodzity z terenéw miejskich wojewoddztwa mazowieckiego. Sredni wiek w dniu
przyjecia wynosit 14 lat (9,25-18,7).

Krétszy czas pobytu w szpitalu pacjentdbw wypisywanych w trybie planowym
stwierdzono w odniesieniu do 0s6b: posiadajacych matki z wyksztalceniem wyzszym
(pobyt krotszy $rednio o blisko 17 dni; p=0,027), ktére pochodzity z rodzin petnych
(pobyt krotszy $rednio o blisko 22 dni; p<0,0001), u ktérych w trakcie hospitalizacji
zastosowano leczenie farmakologiczne (pobyt krotszy S$rednio o blisko 34 dni;
p=0,002), lub ktére uczestniczyly w terapii rodzinnej (pobyt krotszy o srednio 26 dni;
p<0,001).

Dhuzszy czas pobytu w szpitalu pacjentow wypisywanych w trybie planowym,
stwierdzono w odniesieniu do osob, ktore miaty wyzsza liczbg hospitalizacji (kazda
kolejna hospitalizacja wydtuza czas pobytu w szpitalu srednio o blisko 28 dni; p
<0,0001), pochodzacych z miasta (pobyt dluzszy $rednio o blisko 19 dni; p=0,0068),
ktore byly poddawane leczeniu psychiatrycznemu przed hospitalizacja (pobyt dtuzszy
o $rednio 17 dni; p=0,011), lub u ktérych dochodzito do zmiany terapeuty w trakcie
hospitalizacji (pobyt dluzszy $rednio o blisko 11 dni; p<0,001).

W przypadku pacjentéw z rozpoznaniem AN wypisywanych na Zadanie czynnikami
istotnie skracajacymi czas pobytu bylo: zamieszkiwanie na terenie miasta (pobyt
krotszy o $rednio 16 dni; p=0,027), pochodzenie z rodziny z wigksza liczba

domownikow (kazda kolejna osoba w gospodarstwie domowym skraca pobyt srednio
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o blisko 6 dni; p=0,034), wyzsze BMI przed przyjeciem do oddzialu (wraz ze
wzrostem BMI mierzonym przed przyjeciem obserwuje si¢ krétszy o $rednio 15 dni
czas hospitalizacji; p=0,021), wystepowanie zaburzen lub choréb psychicznych w
rodzinie (czas pobytu krétszy srednio o blisko 19 dni; p=0,049).

(5) W przypadku pacjentow z rozpoznaniem AN wypisywanych na zadanie czynnikami
istotnie wydtuzajacymi czas pobytu byto: wyksztalcenie wyzsze ojca (pobyt dtuzszy o
srednio 25 dni; p=0,042), aktywno$¢ zawodowa matki (pobyt dtuzszy o $rednio 58
dni; p=0,026), nieprawidlowos$ci w badaniach laboratoryjnych (pobyt dluzszy o
srednio 30 dni; p=0,012), w badaniu EKG (pobyt dtuzszy o $rednio 24 dni; p=0,01),
zmiana lekarza w trakcie hospitalizacji (pobyt dluzszy $rednio o blisko 7 dni;
p=0,045) lub zmiana terapeuty w trakcie hospitalizacji (pobyt dtuzszy $rednio o blisko
25 dni; p=0,017).

(6) Czynnikami zwickszajacymi ryzyko przedterminowego zakonczenia hospitalizacji sa
poziom wyksztatcenia matek (wyzsze lub $rednie) (OR=3,529), wystgpowanie chorob
psychicznych w rodzinie (OR=2,483), wigksza liczba domownikéw (OR=1,546),
zmiana terapeuty w trakcie hospitalizacji (OR=1,539), wychowywanie si¢ w rodzinie
niepelnej (OR=1,345) lub wigksza liczba hospitalizacji przed pobytem w oddziale
(OR=1,154).

(7) Nizsze ryzyko wypisu na zadanie pacjentow z AN jest zwigzane aktywnoscia
zawodowa matki (OR=0,932), wyzszym BMI przy przyjeciu do szpitala (OR=0,891),
zmiang lekarza w trakcie hospitalizacji (OR=0,887), starszym wiekiem przy przyjgciu
(OR=0,841), zamieszkiwaniem na terenie miasta (OR=0,813), obecnoscia odchylen w
badaniu USG serca (OR=0,628), w badaniach laboratoryjnych (OR=0,636), w badaniu
EKG (OR=0,530), udziatem w terapii indywidualnej w trakcie pobytu (OR=0,051), z
podtypem restrykcyjnym zaburzenia (OR=0,041) lub poziomem wyksztatcenia ojca
($rednie lub wyzsze) (OR=0,041).

Whioski

(1) Kroétszy czas pobytu w szpitalu pacjentdw z rozpoznaniem AN wypisywanych w
trybie planowym, potencjalnie $§wiadczacy o szybszym procesie zdrowienia, jest
zwigzany z otrzymaniem leczenia farmakologicznego lub uczestniczeniem w terapii
rodzinnej w trakcie hospitalizacji, wychowywaniem si¢ w rodzinie pelnej lub z

wyzszym  wyksztalceniem matek. Czynnikiem, ktory skracal pobyt pacjentow
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wypisanych planowo o najwicksza liczbe dni bylo zastosowanie leczenia
farmakologicznego podczas hospitalizacji.

Dhuzszy czas pobytu w szpitalu pacjentow z rozpoznaniem AN wypisywanych w
trybie planowym, potencjalnie §wiadczacy o wolniejszym procesie zdrowienia jest
zwigzany z wigksza liczbg hospitalizacji lub objeciem ambulatoryjng opieka
psychiatryczna przed pobytem w szpitalu, zmiang terapeuty w trakcie hospitalizacji
lub zamieszkiwaniem w miescie. Czynnikiem, ktory wydtuzal pobyt pacjentéw o
najwiekszg liczbe dni byta liczebnos¢ dotychczasowych hospitalizacji.

W przypadku pacjentéw z rozpoznaniem AN wypisywanych na zadanie czynnikami
istotnie skracajacymi czas pobytu jest wystepowanie zaburzen psychicznych w
rodzinie, wyzsze BMI pacjenta przed przyjeciem do oddziatu, zamieszkiwanie na
terenie miasta lub pochodzenie z rodziny z wigkszg liczbag domownikow.

W przypadku pacjentéw z rozpoznaniem AN wypisywanych na zadanie czynnikami
istotnie wydluzajagcymi czas pobytu jest obecno$¢ nieprawidlowosci w badaniach
laboratoryjnych lub w EKG, zmiana terapeuty lub lekarza w trakcie hospitalizaciji,
aktywno$¢ zawodowa matek lub wyzszy poziom wyksztalcenia ojcow.

Czynnikami najsilniej zwigzanymi z ryzykiem wypisu na zadanie pacjentow z AN s3
wyzszy poziom wyksztatcenia matek (3,5-krotnie wyzsze ryzyko) oraz wystepowanie
choréb psychicznych w rodzinie (2,5-krotnie wyzsze ryzyko). Czynnikami
zwigkszajacymi ryzyko przedterminowego zakonczenia hospitalizacji sg rowniez
wychowywanie si¢ w rodzinie niepeilnej, wigksza liczba domownikéw, zmiana
terapeuty w trakcie hospitalizacji lub wigcksza liczba hospitalizacji przed pobytem w
oddziale.

Blisko 2-krotnie nizsze ryzyko wypisu na zadanie pacjentow z AN jest zwigzane z
podtypem restrykcyjnym zaburzenia, udziatem w terapii indywidualnej w trakcie
pobytu oraz wyzszym poziomem wyksztatcenia ojca. Czynnikami zmniejszajagcym
ryzyko przedterminowego zakonczenia hospitalizacji sa rowniez obecnos¢ odchylen w
badaniu USG serca, EKG oraz badaniach laboratoryjnych, wyzsze BMI przy przyjeciu
do szpitala, a takze starszy wiek przy przyjeciu, zamieszkiwanie na terenie miasta,
zmiana lekarza w trakcie hospitalizacji oraz aktywno$¢ zawodowa matki.

Zmienne dotychczas nieuwzglgdniane w badaniach dotyczacych dlugosci

hospitalizacji pacjentéw z rozpoznaniem AN, tj. zmiana lekarza i terapeuty podczas
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pobytu w szpitalu okazaty si¢ by¢ zwigzane z ryzykiem wypisu na zadanie i dlugoscia

hospitalizacji pacjentow wypisywanych na zadanie.
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Factors affecting the length of hospitalization
In people diagnosed with anorexia nervosa

ABSTRACT

Introduction

Anorexia nervosa is a serious illness with the highest mortality rate among all
psychiatric disorders and mental conditions. The core features of the disorder include
significant weight loss associated with food intake restriction, driven by distorted body image
perception. The treatment duration is often prolonged and simultaneously generates
significant costs due to the need for involvement of numerous specialists. Currently, there is a
trend towards shortening the duration of inpatient stays for patients with AN in favor of other
forms of care. The aim of the presented doctoral dissertation was to investigate the factors
influencing the length of hospitalization of patients with anorexia nervosa and the factors

predicting the discontinuation of hospital treatment in this group of patients.
The specific objectives included:

(1) the assessment of the prevalence of premature discharge from hospitalization among
patients with anorexia nervosa;

(2) the assessment of the relationship between sociodemographic factors, factors related to
treatment conducted before hospitalization and factors related to hospital stay and
length of hospitalization or premature termination of treatment among patients with

anorexia nervosa.

Material and methods

The necessary data for the study were obtained from the medical documentation of
patients hospitalized in The Child & Adolescent Psychiatry Ward at the Public Pediatric
Clinical Hospital in Warsaw. The records of patients discharged from the ward with a
diagnosis of AN according to ICD-10 in the years 2008-2022 were used (the study included
both full-symptom and atypical forms of the disorder). According to the hospital database
(Clininet system), during this period there were 428 hospitalizations resulting in the diagnosis
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of AN according to ICD-10 (codes F50.0 and F 50.1). Ultimately, statistical analyses were
conducted for 313 hospitalizations. Premature/early termination of treatment/hospitalization
was defined as the patient's discharge at the request of parents against medical advice.
Planned end of hospitalization was synonymous with the termination of inpatient treatment
according to the decision of the attending physician. Factors such as sociodemographic
factors, factors related to treatment conducted before hospitalization, and factors related to
hospital stay were subjected to development and evaluation in terms of their association with

premature termination of treatment and length of hospitalization.

Results

(1) The average length of stay for all patients was 78.3 days. Patients discharged as
planned were hospitalized for an average of 80.9 days, and those discharged on
demand stayed in the hospital for an average of 67.8 days. Female patients constituted
96.5% of those hospitalized and predominantly came from urban areas of the
Masovian Voivodeship. The mean age at admission was 14 years (9.25-18.7).

(2) A shorter hospital stay for patients discharged according to plan was observed in
relation to individuals: whose mothers had higher education (shorter stay by nearly 17
days; p=0.027), who came from intact families (shorter stay by nearly 22 days;
p<0.0001), who underwent pharmacological treatment during hospitalization (shorter
stay by nearly 34 days; p=0.002), or who participated in family therapy (shorter stay
by an average of 26 days; p<0.001).

(3) A longer hospital stay for patients discharged according to plan was found in relation
to individuals who had a higher number of hospitalizations (each additional
hospitalization extended the hospital stay by nearly 28 days on average; p <0.0001),
came from urban areas (longer stay by nearly 19 days; p=0.0068), underwent
psychiatric treatment before hospitalization (longer stay by an average of 17 days;
p=0.011), or experienced a change of therapist during hospitalization (longer stay by
nearly 11 days; p<0.001).

(4) For patients diagnosed with AN and discharged at request, significant factors
shortening the duration of stay were: residing in urban areas (shorter stay by an

average of 16 days; p=0.027), coming from families with more household members
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(each additional person in the household shortened the stay by nearly 6 days on
average; p=0.034), higher BMI before admission to the department (an increase in
BMI measured before admission corresponded to a shorter hospital stay by an average
of 15 days; p=0.021), and the presence of mental disorders in the family (shorter stay
by nearly 19 days on average; p=0.049).

(5) For patients diagnosed with AN and discharged at request, significant factors
prolonging the duration of stay were: father's higher education (longer stay by an
average of 25 days; p=0.042), maternal employment (longer stay by an average of 58
days; p=0.026), abnormalities in laboratory tests (longer stay by an average of 30
days; p=0.012), abnormalities in EKG tests (longer stay by an average of 24 days;
p=0.01), change of doctor during hospitalization (longer stay by nearly 7 days on
average; p=0.045), or change of therapist during hospitalization (longer stay by nearly
25 days on average; p=0.017).

(6) Risk factors for premature termination of hospitalization include mothers' education
level (higher or secondary) (OR=3.529), presence of psychiatric disorders in the
family (OR=2.483), more household members (OR=1.546), change of therapist during
hospitalization (OR=1.539), upbringing in a single-parent family (OR=1.345), or more
hospitalizations before admission to the department (OR=1.154).

(7) Lower risk of discharge at request for AN patients is associated with maternal
employment (OR=0.932), higher BMI upon admission to the hospital (OR=0.891),
change of doctor during hospitalization (OR=0.887), older age at admission
(OR=0.841), residing in urban areas (OR=0.813), presence of cardiac ultrasound
abnormalities (OR=0.628), laboratory test abnormalities (OR=0.636), EKG
abnormalities (OR=0.530), participation in individual therapy during the stay
(OR=0.051), having the restrictive subtype of the disorder (OR=0.041), or father's
education level (secondary or higher) (OR=0.041).

Conclusions

1. A shorter hospital stay for patients diagnosed with AN and discharged according to
plan, potentially indicating a faster recovery process, is associated with receiving
pharmacological treatment or participating in family therapy during hospitalization,

being raised in intact families or having mothers with higher education. The factor that
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shortened the stay for patients discharged according to plan by the greatest number of
days was the use of pharmacological treatment during hospitalization.

. A longer hospital stay for patients diagnosed with AN and discharged according to
plan, potentially indicating a slower recovery process, is associated with a higher
number of hospitalizations or outpatient psychiatric care before hospitalization,
therapist change during hospitalization, or residing in urban areas. The factor that
extended the stay for patients by the greatest number of days was the number of
previous hospitalizations.

For patients diagnosed with AN and discharged at request, factors significantly
shortening the duration of stay include the presence of psychiatric disorders in the
family, higher patient BMI before admission to the department, residing in urban
areas, or coming from families with more household members.

For patients diagnosed with AN and discharged at request, factors significantly
prolonging the duration of stay include the presence of abnormalities in laboratory
tests or EKG, therapist or doctor change during hospitalization, maternal employment,
or higher paternal education level.

Factors most strongly associated with the risk of discharge at request for AN patients
are higher maternal education level (3.5 times higher risk) and the presence of
psychiatric disorders in the family (2.5 times higher risk). Factors increasing the risk
of premature termination of hospitalization also include upbringing in single-parent
families, more household members, therapist change during hospitalization, or a
higher number of hospitalizations before admission to the department.

Nearly 2 times lower risk of discharge at request for AN patients is associated with the
restrictive subtype of the disorder, participation in individual therapy during the stay,
and higher paternal education level. Factors reducing the risk of premature termination
of hospitalization also include the presence of cardiac ultrasound, EKG, and laboratory
test abnormalities, higher BMI upon admission to the hospital, older age at admission,
residing in urban areas, therapist change during hospitalization, and maternal
employment.

. Variables not previously considered in studies on the length of hospitalization for
patients diagnosed with AN, such as doctor and therapist change during
hospitalization, were found to be associated with the risk of discharge at request and

length of hospitalization for patients discharged at request.
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2. WPROWADZENIE

1.1. Jadlowstret psychiczny - definicja, rozpoznanie

Zaburzenia odzywiania (eating disorder; ED) stanowig do$¢ liczng grupe schorzen o
bogatej i wieloczynnikowej etiologii, ktdrych leczenie ma charakter zlozony i
wielodyscyplinarny [1]. W dziesigtej wersji Migdzynarodowej Klasyfikacji Chordb i
Problemow Zdrowotnych 1CD-10 [2] w grupie tej wyszczegolniono nastepujace jednostki
chorobowe:
- F50.0 Jadtowstret psychiczny (anorexia nervosa; AN)
- F50.1 Jadlowstret psychiczny atypowy
- F50.2 Zarlocznoéé psychiczna (bulimia nervosa; BN)
- F50.3 Atypowa zartoczno$¢ psychiczna
- F50.4 Przejadanie si¢ zwigzane z innymi czynnikami psychologicznymi
- F50.5 Wymioty zwigzane z innymi czynnikami psychologicznymi
- F50.8 Inne zaburzenia odzywiania si¢
- F50.9 Zaburzenia odzywiania sig¢, nie okre§lone
Z kolei pigta wersja klasyfikacji zaburzen psychicznych Amerykanskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego DSM-5 [3] wsrod zaburzen jedzenia i odzywiania kolejno
wyroznia nastepujace jednostki diagnostyczne:
- Pica

- Zaburzenia przezuwania

Zaburzenia polegajace na unikaniu/ograniczaniu przyjmowania pokarmow

(avoidant/restrictive food intake disorder; ARFID)

- Zaburzenia z napadami objadania si¢ (binge-eating disorder; BED)

Jadlowstret psychiczny

Zartoczno$é psychiczna

- Inne okreslone zaburzenia jedzenia i odzywiania si¢ (other specified feeding or eating
disorder; OSFED)

- Nieokreslone zaburzenia jedzenia i odzywiania si¢ (eating disorders not otherwise
specified; EDNOS)

W nieobowigzujacej jeszcze oficjalnie w Polsce najnowszej wersji klasyfikacji ICD-11

[4] do kategorii diagnostycznej zaburzen odzywiania zakwalifikowano:
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Jadtowstret psychiczny (6B80)

Zarlocznosé psychiczng (6B81)

Zaburzenie z napadami objadania si¢ (6B82)

Zaburzenie polegajace na ograniczaniu/unikaniu przyjmowania pokarmow (6B83)
Pica (6B84)

Zaburzenie z ruminacjg-regurgitacjg (6B85)

Inne specyficzne zaburzenia jedzenia i odzywiania (6B8Y)

Zaburzenia jedzenia i odzywiania, nicokre$lone (6B8Z)

Niezaleznie od systeméw klasyfikacyjnych w grupie zaburzen odzywiania to przede

wszystkim jadlowstret psychiczny (anorexia nervosa, AN) wyrdznia si¢ wysoka

Smiertelnoscig 1 dlugotrwalym przebiegiem.

Zgodnie z klasyfikacja ICD-10 do rozpoznania AN [2] niezbg¢dne jest spetnienie

nastepujacych kryteridow diagnostycznych:

1.

Spadek wagi lub, u dzieci, brak przyrostu wagi prowadzacy do masy ciatla o co
najmniej 15% ponizej prawidlowej lub oczekiwanej w stosunku do wieku 1 wzrostu
albo BMI roéwne lub mniejsze od 17,5.

Spadek wagi jest narzucony samemu sobie przez unikanie ,,tuczacego pozywienia”.
Samoocenianie siebie jako osoby otylej oraz zaburzajacy strach przed przytyciem, co
prowadzi do narzucenia samemu sobie niskiego progu masy ciata.

Obejmujace wiele ukladow zaburzenia endokrynne. Zaburzenia osi przysadkowo-
gonadalnej przejawia si¢ u kobiet zanikiem miesigczkowania, a u mezczyzn utratg
seksualnych zainteresowan 1 potencji (wyraznym wyjatkiem jest utrzymywanie si¢
krwawien z pochwy u kobiet anorektycznych stosujacych leczenie hormonalne,
najczesciej w postaci przyjmowania lekow antykoncepcyjnych).

Zaburzenie nie spelnia kryteriow A 1 B dla zZartocznosci psychicznej (bulimia
nervosa).

Rozpoznanie atypowej postaci AN wg ICD-10 jest ustalane, gdy nie sg spetnione

wszystkie powyzsze kryteria.

Warto podkreslic, ze w klasyfikacji DSM-5 [3] wprowadzono, w stosunku do

poprzednich kryteriow definiujacych jadtowstret psychiczny, trzy wazne zmiany: (1)

zrewidowano kryterium utraty masy ciata (tj. wykorzystano pojg¢cie minimalnej oczekiwanej i

minimalnej prawidlowej masy ciata), (2) przyjeto, ze strach przed przyrostem masy ciata nie

musi by¢ werbalizowany, jesli mozna zaobserwowac¢ zachowania utrudniajgce przyrost masy
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ciala, (3) przyjeto réwniez, ze brak miesigczki nie jest konieczny do rozpoznania. W

zwigzku z powyzszym na kryteria rozpoznawania AN wg DSM-5 sktadaja si¢:

A

Ograniczenie podazy energetycznej positkow prowadzace do znaczaco obnizonej wagi
ciata (odpowiednio do pici, wieku, zdrowia fizycznego).

Intensywna obawa przed przybraniem na wadze lub otyloscig, lub utrzymujace si¢
zachowania uniemozliwiajace przybranie na wadze, nawet przy znaczaco obnizonej
wadze ciala.

Zaburzone doswiadczanie wagi lub ksztattu ciata, nadmierny wplyw wagi ciata na
samoocen¢ lub utrzymujaca si¢ nieSwiadomos$¢ znaczenia obecnej zbyt niskiej wagi
ciala.

W DSM-5 wprowadzono ponadto ocen¢ cigzkos$ci zaburzenia oparta na wskazniku

masy ciata (body mass index; BMI), zgodnie z ktérym nasilenie zaburzenia moze by¢:
tagodne (BMI > 17 kg/m2), umiarkowane (BMI 16-16,99 kg/m?2 ), ciezkie (BMI 15-15,99

kg/m2), bardzo ciezkie (BMI <15 kg/m2). W przypadku dzieci i 0os6b dorastajacych zalecono

stosowanie siatek centylowych uwzgledniajacych BMI. Co wigcej wyrdzniono dwie postacie

zaburzenia: posta¢ ograniczajaca si¢ (restricting type of anorexia nervosa; AN-R) i postac z

napadami objadania/przeczyszczaniem si¢ (binge-eating/purging type of anorexia nervosa;

AN-B), zdefiniowang jako regularne objadanie si¢ lub zachowania przeczyszczajace w

przeciagu ostatnich 3 miesiecy).

Wedlug jeszcze nieobowigzujacej klasyfikacji ICD-11 [4] do rozpoznania AN

konieczne jest spelnienie przez pacjenta nastgpujacych kryteriow:

a)

b)

Znaczgco niska masa ciata w stosunku do wzrostu, wieku, etapu rozwoju lub historii
przyrostu masy ciata. Sugerowanym progiem niskiej masy ciata jest dla o0séb
dorostych BMI ponizej 18,5 kg/m2 a u dzieci 1 mlodziezy BMI dla wieku ponizej 5
centyla.

Zamiast niskiej masy ciata moze wystapi¢ szybka utrata masy ciala (np. ponad
20% catkowitej masy ciata w ciggu 6 miesiecy), o ile spelnione sg inne wymagania
diagnostyczne. W przypadku dzieci i mtodziezy niska masg¢ ciata moze zastgpi¢ brak
jej przyrostu zgodnie z oczekiwaniami wynikajacymi z indywidualnej trajektorii
rozwoju.
Niska masa ciata nie jest spowodowana innym schorzeniem ani nie wynika z

niedostepnosci pozywienia.
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c) Utrwalony wzorzec zachowan ukierunkowanych na osiggnig¢cie niskiej masy ciala,
zwykle zwiazany ze skrajnym Igkiem przed wzrostem masy ciata. Zachowania te
moga mie¢ na celu ograniczenie przyjmowania energii poprzez glodzenie sig,
wybieranie pokarmow niskokalorycznych, bardzo wolne jedzenie matych ilosci
pokarmu oraz ukrywanie lub wypluwanie pokarmu. Mogg przyjmowaé takze postaé
zachowan przeczyszczajacych, takich jak prowokowanie wymiotow, stosowanie
srodkdw przeczyszczajacych, moczopednych, lewatyw lub pomijanie dawek insuliny
u 0sob z cukrzycg. Zachowania te moga mie¢ rowniez na celu zwigkszenie wydatku
energetycznego poprzez nadmierny wysitek fizyczny, nadruchliwos$é, celowa
ekspozycje na zimno, stosowanie lekéw zwigkszajacych wydatek energetyczny (np.
uzywek, lekow lub ziotowych produktéw odchudzajacych, hormondéw tarczycy).

d) Nadmierne zaabsorbowanie masg lub ksztaltem ciata. Niska masa ciata ma kluczowe
znaczenie dla samooceny osoby lub masa ciata albo ksztalt ciala sg niewtasciwie
postrzegane jako prawidlowe lub nadmierne. Zaabsorbowanie masg ciala lub
sylwetka, jesli nie jest wyraznie werbalizowane, moze objawiaé si¢ takimi
zachowaniami, jak wielokrotne sprawdzanie masy ciata przy uzyciu wagi; wielokrotne
sprawdzanie ksztaltu ciata za pomoca tasmy mierniczej lub przez ogladanie si¢ w
lustrze; ciagte monitorowanie kalorycznosci pozywienia lub poszukiwanie informacji
o tym, jak schudnag¢; lub przez zachowania unikajace, takie jak odmowa posiadania
luster w domu, unikanie obcistych ubran lub odmowa znajomos$ci swojej wagi lub
zakupu odziezy w okreslonym rozmiarze.

Autorzy zwracaja uwage, ze znaczny niedobdr masy ciata jest waznym czynnikiem
prognostycznym, ktory wigze si¢ z duzym ryzykiem powiktan somatycznych i1 znacznie

zwigkszong smiertelnosciag. W zwigzku z tym faktem wyr6zniono:

Jadtowstret psychiczny z istotnie niskg masa ciata (6B80.0), kiedy spetnione sa
wszystkie kryteria diagnostyczne jadtowstretu a warto$¢ BMI wynosi 14,0 kg/m? -18,5
kg/m? u 0s6b dorostych, natomiast w przypadku dzieci i mlodziezy przyjmuje wartos¢
pomiedzy 0,3 a 5 percentylem.

Jadlowstret psychiczny z niebezpiecznie niskg masg ciata (6B80.1), kiedy spetnione sg
wszystkie kryteria diagnostyczne a BMI wynosi ponizej 14,0 kg/m? u dorostych i
odpowiednio ponizej 0,3 percentyla u dzieci i mtodziezy.

Jadlowstret psychiczny w okresie rekonwalescencji z prawidtowa masg ciata (6B80.2).
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b)

1.2.

Inne okreslone przypadki jadtowstretu psychicznego (6B80.Y).

Jadlowstret psychiczny, nieokreslony (6B80.Z).

W przypadku dwoch pierwszych podtypow wyrdzniono dodatkowo:

Posta¢ z restrykcyjnym wzorcem funkcjonowania (6B80.x0) — dotyczaca 0s6b, ktore
ograniczajg przyjmowanie pokarmow, co moze by¢ potaczone ze zwigkszonym
wydatkiem energetycznym (np. poprzez intensywny wysitek fizyczny), ale ktdre nie
prezentujg napadéw objadania si¢ ani epizodow przeczyszczajgcych.

Posta¢ z bulimicznym wzorcem funkcjonowania (6B80.x1) — w przypadku o0séb, u
ktorych  wystepuja  epizody napadowego objadania si¢ lub zachowania
przeczyszczajace majace na celu pozbycie si¢ spozytego pokarmu (np. prowokowanie
wymiotow, naduzywanie srodkdw przeczyszczajacych lub lewatywy).

Brak specyficznego wzorca (6B80.xZ).

Etiologia jadlowstretu psychicznego

Etiologia jadlowstretu psychicznego jest ztozona, AN przyjmuje obraz problemoéw

zwigzanych z wygladem, masa ciata i dieta, jednak sg one efektem wzajemnych oddziatywan

czynnikow biologicznych, spoteczno-kulturowych, rodzinnych i indywidualnych; ponadto

wyrdznia si¢ czynniki predysponujace, wywotujace i podtrzymujace rozwaj choroby [1].

1.2.1. Czynniki predysponujace
1.2.1.1. Indywidualne czynniki psychologiczne

Odkrycia dotyczace patogenezy AN sugeruja, ze zaburzenie to czgsto pojawia si¢ u

0sOb z charakterystycznymi cechami osobowo$ci obecnymi juz w dziecinstwie oraz ze

specyficznymi zaburzeniami neuropoznawczymi. Wsrod cech osoby z AN opisuje si¢ wysoki

poziom niepokoju, niskg ocen¢ wilasnych mozliwosci, sktonnos$¢ do tlumienia agresji

wzgledem siebie, obsesyjnos¢ i perfekcjonizm [5, 6].

U zdiagnozowanych oséb czgsto obserwuje si¢ zaburzenia centralnej koherencji i

teorii umystu, trudnosci z rozpoznawaniem i identyfikowaniem emocji, ktore widoczne sg juz

od wczesnych lat i utrzymuja si¢ zarowno, w okresie chorobowym, jak i po wyzdrowieniu [5].

Za cechy, ktore sa charakterystyczne dla wszystkich pacjentow z zaburzeniami odzywiania, w
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tym z AN uwaza si¢ niezadowolenie z wlasnego ciata i nadmierne skoncentrowanie na masie
i ksztalcie ciata [7, 8, 9].

Jednocze$nie zmiany zachodzace w organizmie podczas zaburzenia, w tym gtdd i
wyniszczenie wywotujg kaskade reakcji patofizjologicznych, ktorych nastgpstwa (w tym
dhlugotrwajace niedobory hormonalne) mogg wptywac na rozwijajacy si¢ mozg powodujac
wyolbrzymienie cech przedchorobowych, nasilenie deficytow poznawczych i zwigkszenie

podatnosci na zaburzenia Igkowe i nastroju utrudniajac wyzdrowienie [10].

1.2.1.2. Indywidualne czynniki biologiczne

Predyspozycje genetyczne

Uwaza si¢, ze podloze genetyczne ma znaczacy wplyw na wystapienie ED.
Odziedziczalno$¢ AN szacowana na podstawie badan bliznigt waha si¢ od 0,48 do 0,74, co
oznacza, ze do 74% zmiennosci fenotypowej mozna wyjasni¢ addytywnymi czynnikami
genetycznymi, przy czym, odziedziczalnos¢ u os6b spelniajacych wszystkie kryteria
diagnostyczne AN jest wyzsza niz odziedziczalno$¢ wsrod przypadkow niepetnoobjawowych.
Czynniki genetyczne majg rowniez wyptyw na pojawienie si¢ nieprawidtowych zachowan
zywieniowych 1 dysfunkcyjnych postaw w stosunku do jedzenia, ktére sg zwigzane z
pojawieniem si¢ ED [11].

Na podstawie przeprowadzonych badan asocjacyjnych catego genomu (genome-wide
association study; GWAS) w grupie 16 992 przypadkoéw AN i liczacej 55 525 0sob w grupie
kontrolnej zidentyfikowano osiem istotnych loci, ktoére pozwalaja wedlug autoréw na
powigzanie genetyczne nie tylko z innymi zaburzeniami psychicznymi, ale i z cechami

metabolicznymi (profilem glikemicznym i lipidowym) i cechami antropometrycznymi [12].

Obciazony wywiad okoloporodowy

Za czynniki predysponujace do rozwoju AN uwaza si¢ takze obcigzony wywiad
okotoporodowy, problemy ze snem i trudno$ci w karmieniu w niemowlectwie [13]. W
niedawnym przegladzie systematycznym na podstawie 37 badan zidentyfikowano zwigzek
miedzy AN a starszym wickiem matki, wielorodztwem, przedwczesnym porodem (<32
tygodni), niska masg urodzeniowa 1 powiklaniami zdrowotnymi matki (np. stan
przedrzucawkowy, rzucawka) [14]. W duzym badaniu populacyjnym na terenie Danii i

Szwecji wykazano, ze stresujgce wydarzenia do$wiadczane przez matki w roku
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poprzedzajacym cigze lub w trakcie cigzy, w szczeg6lnosci $mieré bliskiej osoby w ciggu
szesciu miesigcy poprzedzajacych cigze, wigzaly si¢ ze zwigkszonym ryzykiem zaburzen

odzywiania (w tym AN) u dzieci [15].

Budowa ciala i czas pokwitania

Badacze sugeruja takze, ze budowa ciala i czas pokwitania nie pozostaja bez wptywu
na wystgpienie anoreksji [16]. Dane sugeruja, ze zarowno stadium dojrzatosci, jak 1 czas jej
wystapienia znaczaco wplywaja na ryzyko pojawienia si¢ wigkszosci zaburzen odzywiania u
dziewczat. Wczesny czas pokwitania i stopien jego zawansowania sg zwigzane ze
zwigkszonym ryzykiem wystapienia zarOwno zaburzen odzywiania, jak i pojedynczych
objawow z tej grupy zaburzen. Wydaje si¢ jednak, ze zwigzek ten jest silniejszy w przypadku
BN i EDNOS. Odkrycia dotyczace chlopcow sa mniej spdjne i sugerujg mniejsza role
dojrzewania w rozwoju zaburzen odzywiania [17].

Wicgkszos¢ teorii zaklada, ze efekt ten jest wywotany fizycznymi zmianami okresu
dojrzewania powodujacymi niezadowolenie z ciala sprzyjajace nieprawidtowym
zachowaniom zywieniowym [18, 19]. Osoby wczesnie dojrzewajace doswiadczajg tych zmian
wcezesniej niz ich rowiesnicy i dlatego moga odczuwac jeszcze wickszy dyskomfort. Uwaza
si¢, ze dziewczeta sg bardziej narazone na ryzyko ED w poréwnaniu z chtopcami, poniewaz
zmiany jakim podlegaja ich ciata w okresie dojrzewania (tj. zwigkszenie si¢ ilo$ci tkanki
thuszczowej) odbiegaja od zachodnich ideatéw pigkna, w przeciwienstwie do chlopcow (tj.
zwigkszona masa mig$niowa) [18]. Jednak badania wskazuja, ze w przypadku kobiet
przynajmniej czg$ciowo ten efekt wynika z czynnikow genetycznych zwigzanych z aktywacja
estrogenu w okresie dojrzewania [17]. Na udziat estrogenu w rozwoju AN wskazujg takze
wyniki badania opublikowanego w 2010 roku, gdzie wykazano, ze wariacje w genie receptora
estrogenowego (ESR1) istotnie zwigkszaty ryzyko rozwoju podtypu restrykcyjnego AN (AN-
R) [20]. Uwaza si¢ takze, ze zenskie steroidy gonadowe w okresie dojrzewania mogg nasila¢
dysregulacje uktadu serotoninergicznego (5-hydroxytryptamine; 5-HT) i dopaminergicznego
(dopamine; DA) w przebiegu AN [21].

Przedchorobowa masa ciala takze moze mie¢ znaczenie dla etiologii zaburzen
odzywiania. Prospektywne badania podiuzne sugeruja, ze wysokie BMI we wczesnym
okresie dojrzewania zwigksza pdzniejsze ryzyko nieprawidtowych postaw zywieniowych [22,
23].
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W niektorych badaniach przedchorobowa nadwaga i1 otyto$¢ u dzieci 1 mtodziezy byta
zwigzana z pozniejszym rozwojem BN i BED [24, 25, 26, 27, 28]. Natomiast niskie BMI u
dorastajacych dziewczat i mtodych dorostych z pozniejsza AN [29, 30, 31, 32].

Niskie BMI moze by¢ takze wczesng manifestacjg procesu chorobowego, ale jest
prawdopodobne, ze stanowi czynnik ryzyka poprzedzajacy wystgpienie zaburzen. Byloby to
zgodne z doniesieniami o znaczacych negatywnych korelacjach genetycznych migdzy BMI a
otytoscig i AN [33, 34, 35, 12].

Wspolchorobowos¢

Uwaza si¢, ze zaburzenie mikrobiomu jelitowego moze by¢é cze$ciowo
odpowiedzialne za rozwdj zaburzen odzywiania, a w przypadku AN moze przyczynia¢ si¢ do
przedtuzonego uczucia sytosci [36]. Infekcje jelitowe i przewlekle stany zapalne moga
prowadzi¢ do znacznego wzrostu liczby bakterii E. coli w przewodzie pokarmowym, ktdre
produkuja proteazg¢ kazeinolityczng B (Caseinolytic protease B; ClpB), o budowie podobnej
do hormonu stymulujacego a-melanocyty, neuropeptydu o dziataniu anoreksogennym i
anksjogennym, hormonu a-melanotropowego (a-melanocyte-stimulating hormone; a-MSH)
potencjalnie zwigkszajac ryzyko wystgpienia zaburzen odzywiania [37].

Kilka badan potwierdzito takze, ze obecnos¢ chordb autoimmunologicznych, takich
jak choroba Les$niowskiego-Crohna, wrzodziejace zapalenie jelita grubego, cukrzyca oraz
celiakia, jest rOwniez istotnie zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem BN 1 EDNOS oraz, w

mniejszym stopniu, AN [38, 39, 40, 41, 42, 43].

1.2.1.3. Czynniki rodzinne

Niektore badania potwierdzaja znaczenie wybranych cech i postaw rodzicielskich
wobec rozwoju zaburzen odzywiania. W szczegélnosci dazenie do bycia szczuptym i
niezadowolenie z ciata u matki oraz perfekcjonizm u obydwojga rodzicow stanowity czynnik
ryzyka dla rozwoju ED u potomstwa [44, 45, 46].

Poczucie braku wsparcia ze strony rodzicéw, niemozno$¢ porozmawiania z nimi o
trudnosciach, jak 1 zachowania dietetyczne matki  okazaly si¢ by¢ zwigzane z
dhlugoterminowym ryzykiem wystapienia restrykcyjnych zaburzen odzywiania [6].

Ponadto istnieja dowody na to, ze epizod zaburzen odzywiania u matki stanowi

czynnik rozwoju ED u potomstwa [47, 48, 49].
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W opublikowanym w 2020 roku przegladzie badan dokonano oceny wplywu
matczynych zaburzen odzywiania (ED) na rozwo6j dziecka [50]. Na podstawie 32 badan
autorzy twierdza, ze dzieci matek z ED sg bardziej narazone na zaburzenia w Kilku sferach.
Obserwowano migdzy innymi nieprawidlowe zachowania zywieniowe poczawszy juz od
momentu  karmienia piersig, nieprawidlowo$ci w rozwoju poznawczymi | spoleczno-
emocjonalnym.

Zaburzenia odzywiania si¢ matki s3 zwigzane ze zmienionymi Wwzorcami
zywieniowymi potomstwa. Matki z historig zaburzen odzywiania czesciej decydujg si¢ na
ograniczenia zywieniowe w postaci diety wegetarianskiej, ograniczajag ilos¢ przetworzonej
zywnosci lub eliminujg inne rodzaje zywnosci w poréwnaniu z grupg kontrolng [51, 52].
Kobiety z historig zaburzen odzywiania zglaszaly takze wigksze obawy dotyczace
nadmiernego przyrostu masy ciala u niemowlagt w poréwnaniu z grupa kontrolna,
wykazywaly mniejszg $wiadomos$¢ sygnatéw glodu i sytosci u swoich dzieci [53] i
wyglaszaly istotnie mniej pozytywnych komentarzy na temat jedzenia w poréwnaniu do
matek z grupy kontrolnej podczas obserwacji positkow [54]. Matki z wywiadem AN
zglaszaty podczas karmienia u swoich dzieci trudnosci pod postacig meczliwos$ci, dtugiego
czasu karmienia oraz brak jego statego rytmu [55, 56].

Postrzeganie jakosci 1 charakteru relacji rodzicielskich zostalo zbadane jako
potencjalny czynnik ryzyka rozwoju zaburzen odzywiania. W badaniu obejmujagcym 332
kobiety, pacjentki z diagnoza AN lub BN oceniaty wiezi emocjonalne w rodzinie w okresie
poprzedzajacym wystgpienie zaburzenia jako gorsze w pordéwnaniu do ich zdrowych siostr
[57]. W badaniu obejmujacym pacjentki z AN i ich zdrowe rodzenstwo, zarowno pacjenci,
jak i rodzenstwo postrzegali swoje matki jako nadopiekuncze przy jednoczesnym uznaniu
opieki matki za gorsza w porownaniu z kontrolg [58].

Podsumowujac rodzicielskie zaburzenia odzywiania, poza wptywami genetycznymi
moga oddziatywa¢ na dzieci W réznorodny sposob. Matki moga wprost ogranicza¢ jedzenie
swoim dzieciom z obawy przed nadmiernym przyrostem ich masy ciata [59]. Zaburzenia
odzywiania moga wprowadza¢ napigcie w relacji pomiedzy matzonkami lub pomigdzy
jednym z rodzicow a dzieckiem np. w zwigzku z rodzicielskim zaabsorbowaniem jedzeniem i
wygladem, ponadto rodzice moga stanowi¢ nieprawidlowy wzorzec do nasladowania w
odniesieniu do zachowan 1 postaw zZywieniowych wywierajac niekorzystny wptyw na rozwoj

dziecka [48]. Jednocze$nie stwierdzono, ze rozmowy rodzicow dotyczace zdrowego
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odzywiania, a nie diety lub masy ciala oraz regularne positki rodzinne stanowig czynnik

protekcyjny przed rozwojem zaburzen odzywiania wérdd dzieci 1 nastolatkow [60, 61].

1.2.1.4. Czynniki spoleczno-kulturowe

Przypadki jadlowstretu psychicznego odnotowuje si¢ we wszystkich krggach
kulturowych, wystepuja jednak miedzykulturowe réznice odnos$nie rozpowszechnienia
zaburzenia. Czg¢sto$¢ wystgpowania AN jest wigcksza w krajach o wysokich dochodach oraz w
populacjach o wyzszym poziomie globalizacji. Czgstos¢ wystepowania jadtowstretu
psychicznego jest bardzo niska w Afryce i Ameryce Lacinskiej oraz wsrod Latynosow i
Afroamerykanéw w Stanach Zjednoczonych w poréwnaniu z czgsto$cig wystgpujaca w
Europie i niektorych krajach azjatyckich, takich jak Chiny i Japonia [4]. Objawy jadtowstretu
psychicznego takze moga si¢ rozni¢ w zaleznosci od kregu kulturowego, na przyktad w Azji
pacjenci z wigkszym prawdopodobienstwem beda uzasadnia¢ swoje ograniczenia dietetyczne
dyskomfortem zZotgdkowo-jelitowym czy motywami religijnym a nie strachem przed
przyrostem masy ciata [4]. Coraz czestsze wystgpowanie ED w krajach o niskich i §rednich
dochodach tlumaczy si¢ przemianami kulturowymi zwigzanymi z uprzemystowieniem,
globalizacja i urbanizacja, i charakterystycznymi dla nich przemianami w zakresie warto$ci
spoteczno-kulturowych, zmianami w strukturze rodziny i rél ptci. Ponadto wraz z urbanizacja
miast, wydaja si¢ zmienia¢ nawyki i preferencje zywieniowe oraz pory positkow, a wraz z
wzrostem rozpowszechnienia otytosci pojawia si¢ promowanie zachodniego ideatu pigkna
poprzez srodki spotecznego przekazu, przemyst modowy i branzg¢ dietetyczng [62, 63].

Kilka badan wykazato, ze ekspozycja na media propagujace ideat szczuptego ciata
jest powigzana z zachowaniami i postawami sprzyjajacymi rozwojowi zaburzen odzywiania, z
niezadowoleniem z wlasnego ciata, checig utraty masy oraz wprowadzeniem ograniczen
dietetycznych i ¢wiczen [64, 65, 66]. Niektorzy badacze potwierdzajg takze, ze ekspozycja na
prezentowany w mediach zachodni ideal pigkna 1 mozliwos¢ podrézy zagranicznych byly
pozytywnie zwigzane z objawami zaburzen odzywiania, w tym anoreksji w badaniach
przeprowadzanych ws$réd mieszkancow krajow spoza cywilizacji Zachodu i wsrod
mniejszosci etnicznych [67, 68, 69]. Jednakze wedlug wielu autorow przypisywanie
znaczacej roli $rodkom spotecznego przekazu moze prowadzi¢ do ograniczonego
postrzegania problemu [1].

Powigzanie rozwoju AN z kultura Zachodu potwierdza takze wzrost czestosci
wystepowania AN do warto$ci porownywalnej z jej czestoscig w populacji zachodniej wsrod
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migrantdw z rejonéw o matym jej rozpowszechnieniu. Przyktadem jest badanie oceniajace
czestos¢ wystgpowania AN w spoteczenstwie przechodzacym transformacje spoteczno-
ekonomiczng na karaibskiej wyspie Curagao (Antyle Holenderskie) w latach 1995-1998, a
nastepnie ocena czestosci hospitalizacji z powodu AN wsrdd imigrantéw z Antyli
Holenderskich mieszkajgcych w Holandii [70, 71]. Ogolna czesto$¢ wystepowania AN na
Curacao wynoszaca 1,82 (95% CI: 0,74-2,89) na 100 000 osobolat byta znacznie nizsza niz w
USA i Europie Zachodniej. Nie stwierdzono przypadkdw AN wsrod stanowigcej wigkszo$é
czarnoskorej populacji wyspy. Jednak czestos¢ wystepowania AN wynoszaca 9,08 (95% CI:
3,71-14,45) wsrod mniejszosciowej populacji byta podobna do cze¢sto$ci jej wystepowania w
Holandii i Stanach Zjednoczonych [70]. W zwiazku z tym odkryciem badacze
przeanalizowali nastgpnie czgsto$¢ przyje¢ do szpitali psychiatrycznych z rozpoznaniem AN
przy przyjeciu lub wypisie w latach 1981-1995 na terenie Holandii. Czestos¢ przyjeé z
powodu AN nie roznila si¢ miedzy imigrantami z Antyli Holenderskich a rodowitymi
Holendrami [71], co wedlug autorow sugeruje, ze ekspozycja na zachodni ideal pigkna jest
czynnikiem ryzyka rozwoju AN, prawdopodobnie w interakcji z migracja i zwigzanym z nig
stresem — konieczno$cig adaptacji do nowych warunkéw (takze dostosowanie si¢ do
obowigzujacego ideatu pigkna), utratg wsparcia spolecznego i gorsza pozycja spoteczna.
Pochodzenie etniczne przypadkéw AN w niniejszym badaniu nie bylo rejestrowane. Autorzy
podaja jednak, ze ze wzgledu nasilenie migracji z Antylii Holenderskich do Holandii
zrdznicowanie etniczne wsrdd migrantdw jest znaczne.

Innym waznym odkryciem w tym zakresie byl wzrost rozpowszechnienia zaburzen
odzywiania w Europie Srodkowo-Wschodniej po transformacji ustrojowej i gospodarczej w
wyniku upadku Zelaznej Kurtyny [63]. Uwaza sig, ze przed upadkiem reziméw
komunistycznych zaburzenia odzywania na Wegrzech, w Polsce i w Czechach nalezaty do
rzadkosci  [63, 72], a pojawienie si¢ gospodarki wolnorynkowej doprowadzito do
wykreowania nowych potrzeb wséréd konsumentow i konsumpcjonizmu pociggajacego za
sobg zmiang trybu zycia. Ponadto w nowej rzeczywisto$ci doszto do zmian w strukturze
spoteczenstwa i pogorszenia si¢ sytuacji kobiet. Spowodowato to migdzy innymi nasilenie
ambiwalencji miedzy tradycyjna rola kobiety a nowymi rolami wynikajacymi z wymagan
wspotczesnosci zwigkszajac podatnos$é na zaburzenia odzywiania [63, 73].

Jako ze w anoreksje odnotowuje si¢ znacznie czeSciej wsrod kobiet wielu badaczy jest
zdania, ze najwazniejszym czynnikiem ryzyka wystgpienia zaburzenia jest ple¢, a

przynajmniej normy, wartosci i zachowania przypisane przez kultur¢ kazdej z ptci [1]. Dostep
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do edukacji 1 wejscie kobiet na rynek pracy spowodowaly zmiang¢ =zakresu 16l
podejmowanych przez kobiety [73]. Jednoczesnie wspotczesna kultura uprzedmiotawiajgca
kobiece ciato rozpropagowata wysokie standardy estetyczne wobec kobiet, rozumiane tez
jako gwarant szeroko rozumianego sukces, a wyglad zewnetrzny zaczal odgrywaé znaczaca
role w osiggnieciu awansu zawodowego [74]. W tym kontekscie pojawita si¢ konieczno$é
dostosowania si¢ do licznych wymagan spotecznych i kulturowych, ktéra sumujac si¢ ze
stresorami okresu dojrzewania stanowita dla mtodych kobiet zrodto trudnosci. W okresie
pokwitania dochodzi do licznych zmian w organizmie, mi¢dzy innymi do przyrostu ilosci
tkanki tluszczowej i wzrostu masy ciata, co moze budzi¢ strach i niech¢¢ do wlasnego ciata.
Cialo staje si¢ zrodtem niepokoju a rozwigzaniem i pocieszeniem okazuje si¢ by¢ jego
kontrolowanie [1]. Rozwdj anoreksji jest ostatecznie wyrazem silnej zalezno$ci biologii,
kultury i $rodowiska. Mozliwe, ze czynniki kulturowo-$rodowiskowe maja wplyw na
wystapienie objawoéw tylko u osdb podatnych genetycznie i dopiero kompilacja réznych

czynnikow ma wptyw na rozwdj choroby.

1.2.2. Czynniki wywolujace

Za znaczace czynniki przyspieszajace rozw(@j zaburzen psychicznych uwaza sie¢
stresujagce wydarzenia zyciowe, ktore wystepuja tuz przed pojawieniem si¢ problemow
psychicznych. Zaobserwowano zwigzek pomigdzy pojawieniem si¢ Stresujacych wydarzen a
wystgpieniem zaburzen depresyjnych i lekowych [75, 76, 77, 78], naduzywaniem alkoholu
[79, 80], schizofrenig [81] i zaburzeniami odzywiania [82, 83, 84, 85, 86, 87, 88].
Zidentyfikowane dotychczas wydarzenia, ktore poprzedzaly wystapienie anoreksji to
najczesciej zmiany dotyczace bezposredniego otoczenia pacjenta, takie jak zmiana sytuacji
rodzinnej, dos$wiadczenie powaznej choroby w rodzinie i $mieré waznego cztonka rodziny,
problemy szkolne, zmiana szkoty, zmiana miejsca zamieszkania i trudnosci w relacjach z
rowiesnikami [89, 86, 90, 91, 92]. Niektore badania potwierdzaja znaczenie krytycznych
komentarzy bliskich dotyczacych sylwetki, masy ciata i sposobu odzywiania w charakterze
czynnika wywotujacego objawy ED, w tym AN [93, 94, 95, 96]. Doswiadczenie wydarzenia
o charakterze traumatycznym, zwlaszcza molestowania seksualnego lub przemocy fizycznej
jest najsilniej zwigzane z zaburzeniami odzywiania przebiegajacymi z epizodami objadania
si¢ | przeczyszczania, takimi jak BN, BED i AN-BP [97, 98, 99, 100].

Stresujace wydarzenia zyciowe lub inne trudnosci poprzedzaja w wigkszosSci

przypadkow wystapienie jadlowstretu psychicznego (AN), a jednoczesnie strategie radzenia
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sobie ze stresem u pacjentek z AN sg mniej adaptacyjne w poréwnaniu do osob zdrowych.
Kobiety z AN i BN zgtaszaja nizszy poziom zaufania do swoich umiejetnosci rozwigzywania
probleméw w poréwnaniu z osobami zdrowymi oraz tendencje do unikania konfrontowania
si¢ z problemami I nieche¢ do dzielenia si¢ nimi, obserwuja tez u siebie wyzszy poziom stresu
[101, 102]. Ponadto kobiety, u ktorych rozwingly si¢ zaburzenia odzywiania, czesciej
odczuwaja bezradno$¢ w odpowiedzi na kryzys w poréwnaniu do kobiet, u ktorych nie
wystapily zaburzenia odzywiania w podobnej kryzysowej sytuacji [103]. Osoby z AN czgsto
tez maja mniejsze wsparcie spoleczne [104], ktore minimalizowatoby negatywne skutki
stresu. Pacjenci z ED czgséciej niz zdrowe osoby spedzajg czas samotnie i majg mniej
przyjaciot [105, 106].

Niska samoocena, internalizacja emocji i1 stabe rozumienie sytuacji spotecznych
ostatecznie predysponuja do rozwoju zaburzenia. Mozliwe, ze Wiagzg si¢ z duza wrazliwos$cia
na hierarchi¢ spoteczng i negatywne oceny ze strony innych (krytykowanie wygladu lub
sposobu odzywiania) oraz z potrzeba przynalezno$ci i akceptacji poprzez osigganie norm
spotecznych (internalizacja szczuptosci) [107]. W $wietle powyzszych danych istotnego
znaczenia nabiera szczegotowa ocena objawdw pourazowych, poniewaz 0soby ktore doznaty
przemocy moga odmawiaé¢ dzielenia si¢ nimi z powodu poczucia wstydu [97] oraz

koniecznos$¢ wsparcia pacjenta, jak najwczesniej od pojawienia si¢ objawdéw AN.

1.2.3. Czynniki podtrzymujgce
1.2.3.1. Zmiany psychologiczne

Niedozywiony moézg jest mato plastyczny i w zwiazku z tym nie reaguje dobrze na
oddziatywania terapeutyczne, ktore wymagaja zmiany w funkcjonowaniu poznawczym.
Pacjenci najczesciej cechujg si¢ dobrymi zdolno$ciami poznawczymi, ale majg trudno$¢ z
przerzutnoscig uwagi i tendencje do skupiania si¢ na szczegédtach. Te cechy czynig ich
bardziej podatnymi na normy spoleczne, a dbatos¢ o szczegdty sprawia, ze rozne aspekty
wygladu sa dla nich bardzo istotne. Dzigki tym cechom po rozpoczgciu diety pacjenci
skrupulatnie pilnuja jej zasad, ktore w konsekwencji staja si¢ sztywnymi rytuatami. Staba juz
wczesniej centralna koherencja w wyniku glodu moze ulec dalszemu pogorszeniu, CO
powoduje, ze uwaga jest utrzymywana na zachowaniach zwigzanych z dieta, ktore staja si¢

coraz bardziej nawykowe. Skupienie na kontroli masy ciata i brak elastycznosci prowadzg do
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utraty masy ciala. Wreszcie, utrzymujacy si¢ stres moze si¢ przyczyni¢ do nasilenia Ieku 1
zachowan obsesyjnych zwigzanych z jedzeniem [107].

W wyniku glodu rozwijajg si¢ rowniez lub wrecz poglebiaja deficyty komunikacji
spotecznej, co powoduje, ze relacje miedzyludzkie stajg sie trudniejsze. Prowadzi to do utraty
pewnosci siebie w sytuacjach spotecznych i w konsekwencji do izolowania si¢. Pozwala to
pacjentom dalej skupia¢ si¢ tylko na diecie i doprowadza do btednego kota objawow [107].

Rodzice i inni czlonkowie rodziny moga wspotdzieli¢ z pacjentem niektére z cech
obsesyjno-kompulsyjnych, co moze w sytuacji stresu prowadzi¢ do uwydatnienia sktonnos$ci
cztonkow rodziny do reagowania na objawy AN silnym wyrazaniem emocji (krytyka,

wrogo$¢, nadopiekunczo$¢) i nieumyslnie utrwala¢ problem [107].

1.2.3.2. Zmiany somatyczne

Odzywianie jest ztozonym procesem, ktory obejmuje integracje licznych i
réznorodnych sygnatéw z organizmu. W szczego6lnosci istotny dla wzmacniania przyjemnosci
z jedzenia jest mezolimbiczny szlak dopaminergiczny oraz receptory D1 i D2 [108]. WyniKi
badan sugeruja, ze zaburzenia przekaznictwa DA 1 5-HT moga odpowiadaé za
przedchorobowa lekliwos¢, sztywno$é i zahamowanie 0osob z AN. Jednocze$nie badania na
zwierzetach sugeruja, ze dieta i masa ciata moga wplywacé na metabolizm DA i 5-HT [109].
Zaburzenia przekaznictwa DA moga odpowiadaé takze za zwickszong aktywnos¢ fizyczng
wystepujaca w AN [110].

Osoby z AN maja rowniez wysoka wrazliwo$¢ na kare 1 niskg reaktywno$¢ na nagrode
zardbwno podczas wystgpowania objawow, jak i po wyzdrowieniu. Sa zdolne nie tylko do
rezygnacji z jedzenia, ale takze wigkszosci wygod i przyjemnosci w zyciu [110]. Zaburzenia
przekaznictwa serotoninergicznego nasilaja u nich sklonno$¢ do skupiania si¢ na zagrozeniu,
a ograniczanie pokarmu moze by¢ przez nich traktowane jako mechanizm redukcji leku
[109], podczas gdy jego spozywanie stymuluje nastroj dysforyczny [111]. Jest
prawdopodobne, ze osoby z AN doswiadczaja endogennego uwalniania DA jako
anksjogennego, co by wyjasniato potrzebe gltodzenia si¢, ktdre zmniejsza Igk [109]. Pojawia
si¢ mechanizm btgdnego kota, poniewaz jedzenie nasila, a odmowa jedzenia zmniejsza lIgk.

W  podtrzymywaniu nieprawidtowych zachowan zywieniowych znaczng role
odgrywaja takze hormony przewodu pokarmowego. Produkowana przez adipocyty leptyna
odpowiada za kontrole bilansu energetycznego; informuje osrodkowy uktad nerwowy o ilosci

energii zmagazynowanej w tkance tluszczowej organizmu i thumi poczucie gtodu [112]. U
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pacjentow z AN 1 niedowagg poziom leptyny w osoczu jest obnizony i istotnie dodatnio
skorelowany ze wskaznikiem masy ciata 1 masg tkanki tluszczowej pacjentow [113]. Jest
prawdopodobne, ze spadek produkcji leptyny wystepujacy wraz z utratg tkanki thuszczowej
(wraz z innymi zmianami biochemicznymi wywotanymi glodem) moze nasila¢
nieprawidlowe zachowania zywieniowe poprzez wzmocnienie aktywnos$ci mezolimbicznego
szlaku dopaminergicznego [114]. Modulujacy wptyw leptyny na zachowania zwigzane z
nagroda jest rowniez zaangazowany w rozwoj nadmiernego wysitku fizycznego u pacjentow z
AN, co sugerujg badania na modelach zwierzecych [115]. Wykazano ponadto, ze niski
poziom leptyny koreluje z nadpobudliwoscig u wygltodzonych kobiet z anoreksja [116].

Grelina, wytwarzana glownie przez komorki zotadka, stymuluje apetyt i wspomaga
oproznianie zotgdka [117]. U pacjentdow z AN obserwuje si¢ podwyzszony poziom greliny w
0soczu na czczo w poroéwnaniu do zdrowych osob [118]. Jest prawdopodobne, ze w sytuacji
gtodu wysoki poziom greliny stymuluje wydzielanie dopaminy w szlaku mezolimbicznym,
dzigki czemu kontrola pacjenta nad przyjmowaniem pokarmu jest postrzegana jako
satysfakcjonujgca. Przyczyniatoby si¢ do podtrzymywania stanu niedozywienia [119].

Trudno$¢ W rozpoznawaniu wiasnych emocji (aleksytymia) oraz w postrzeganiu
fizycznych doznan z wngtrza ciata ($wiadomos¢ interoceptywna) moga by¢ czynnikami
utrudniajgcymi wyzdrowienie [120, 121]. Oprocz zmniejszonej zdolnosci rozpoznawania
pewnych odczu¢ trzewnych zwigzanych z gtodem, pacjenci z AN maja obnizong zdolnos¢
dokladnego postrzegania sygnaldow z ciata, w tym trudno$¢ rozpoznawania reakcji ciata
powigzanych z emocjami, do$wiadczaja wigc reakcji emocjonalnych z mniejsza
intensywno$cig [121]. Problem w rozpoznawaniu stanéw emocjonalnych oraz brak
umiejetnosci rozrozniania doznan glodu i sytosci to nierzadko istotne czynniki wptywajace
na relacje z jedzeniem [122]. Przejawem braku swiadomosci wlasnego ciata w przypadku AN
jest na przyktad nadruchliwo$¢ przy jednoczesnym braku poczucia zmeczenia i ostabienia
[120]. Za nieprawidlowe odczuwanie samego siebie najprawdopodobniej odpowiada
nieprawidlowa aktywno$¢ wyspy, ktora jest odpowiedzialna za integracje informacji
interoceptywnych [123, 124].

W trakcie przebiegu AN dochodzi ponadto do licznych powiktan ze strony uktadu
pokarmowego, w zwigzku z ktérymi pojawiaja si¢ dolegliwo$ci utrudniajace powrot do
prawidtowych zachowan zywieniowych. Zgtaszane przez pacjentdw objawy dotycza dysfagii,

bolu brzucha, wzdeg¢, zaparé, uczucia wczesnej syto$ci i wymiotow. Wynikajg one z
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ostabienia migsni spowodowanego glodem, zaburzen persytaltyki jelit 1 opdznionego

oproznianie zotadka [125].

1.3. Epidemiologia jadlowstretu psychicznego

Najczesciej pierwsze objawy zaburzenia pojawiaja si¢ u oséb w okresie adolescencji,
szczegllnie wsrod osob miedzy 14 a 18 rokiem zycia [126, 127], aczkolwiek moga pojawic
si¢ w kazdym wieku, chociaz przypadki zachorowan u dzieci ponizej 13 roku zycia i u kobiet
w wieku $rednim i starszym uwazane sg za rzadkie [128, 129]. Jednocze$nie nicktorzy
badacze uwazaja, ze wiek zachorowania si¢ obniza [130, 131]. W kanadyjskim badaniu wérod
dzieci w wieku 5-12 lat liczba przypadkéw zaburzen odzywiania wyniosta 2,6 na 100 000
osobolat (zastosowano szeroka definicje, ktora obejmowala wszelkie nieprawidtowe
zachowania zywieniowe wystarczajace do spowodowania zakldcen przyrostu masy ciata lub
do jej utraty) [132]. W badaniu Mangweth-Matzek [133] sposrod tysigca kobiet w wieku 60-
70 lat osiemnascie kobiet spetnito kryteria zaburzen odzywiania (AN - 1 osoba, BN-2 osoby,
EDNOS - 15 osob), a 21 oso6b zglosito pojedyncze objawy. W hiszpanskim badaniu
populacyjnym nowe przypadki AN wsrdd kobiet w wieku powyzej 45 lat stanowity 63,6%
wszystkich nowych diagnoz zaburzen odzywiania w tym wieku, co mozna jednakze
ttumaczy¢ nie tylko p6znym wiekiem zachorowania, ale takze p6znym wiekiem wykrycia
[134].

Zgodnie z kryteriami DSM-5 czgstos¢ wystepowania AN wsrod kobiet szacuje si¢ na
4% w ciggu catego zycia [135]. W badaniach, w ktorych diagnozg stawiano zgodnie z
kryteriami DSM-IV rozpowszechnienie AN wynosito 1,2-2,2% w ciggu catego zycia [136,
137], a postaci niepetnoobjawowych od 2,4 do 4,3%. W badaniu Bulik i wsp. [136]
rozpowszechnienie wérod mezczyzn wyniosto 0,29%. Do lat 70-tych XX wieku w Europie
obserwowano wzrost liczby zarejestrowanych zachorowan na AN. Od 1970 r. czgsto$¢
wystgpowania AN w Europie wydaje si¢ by¢ do$¢ stabilna [128, 138, 139, 140].
W niektérych badaniach do lat 90-tych obserwowano wzrost w wybranych grupach
wiekowych. W badaniu holenderskim poréwnujacym liczbe przypadkow ED z lat 1985-1989
1 1995-1999 na podstawie diagnoz stawianych przez lekarzy pierwszego kontaktu znaczaco
wzrosta liczba przypadkow tylko wérod pacjentek w wieku 15-19 lat (wzrost 0 94%) [128].

Autorzy wysuwaja hipotezy tlumaczace wzrost liczby rozpoznan, z jednej strony

poprawa umiejetnosci diagnostycznych lekarzy rodzinnych, z drugiej wzrostem §wiadomosci
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spolecznej 1 wczesnym zauwazeniem objawOw przez pacjentdw 1 ich otoczenie, co moze
przyspieszy¢ poszukiwanie profesjonalnej pomocy. Nie wykluczaja jednak, ze u pacjentow
objawy AN rozwinely si¢ w mlodszym wieku niz badany okres czasu. Podobny trend
wzrostowy, ale u kobiet w wieku 15-24 lat zaobserwowali autorzy amerykanskiego badania

wsrdod mieszkancow miasta Rochester w latach 1935-1989 [141].

1.4. Przebieg i rokowanie

Przebieg  zaburzenia najczesciej jest dlugotrwaty. Czas trwania objawoéw u
nastolatkow w zalezno$ci od badania moze wynosi¢ od 2,7 lat [142] do 6,6 lat [143].

W przegladzie Steinhausena na postawie 119 badan (5590 pacjentow) [144] wsrod
pacjentow, ktorzy przezyli, Srednio mniej niz polowa wyzdrowiala (49,6%), u jednej trzeciej
doszto do poprawy w zakresie objawow (33,5%) a 20,8% pozostalo przewlekle chorych.
Pozniejszy wiek wystagpienia objawow wigzatl si¢ z gorszymi wynikami. Analizujac
pojedyncze objawy wyniki przedstawiaty si¢ nastepujaco: normalizacja masy ciata wystgpita
u 59,6% pacjentek, normalizacja miesigczki u 57,0%, a normalizacja zachowan
zywieniowych u 46,8%.

W badaniach dotyczacych pacjentéw hospitalizowanych z poczatkiem choroby w
wieku dziecigcym i mlodziezowym wyniki sg lepsze. W badaniu Herpertz-Dahlmann i wsp.
[145] 69% pacjentow spetniato kryteria wyzdrowienia po 10-letniej obserwacji od wypisu
(badana grupa liczyta 39 pacjentdéw). W badaniu Halvorsen i wsp. [146] 82% badanych (z
grupy 51 pacjentow) po okresie obserwacji (trwajacym 3,5 do 14,5 roku) nie miata objawoéw

ED.

1.5. Czynniki rokownicze

Wg przegladu Steinhausena [144] w wigkszo$ci badan wskazano, ze krotki czas
trwania objawoOw przed leczeniem skutkowat korzystnym wynikiem leczenia, podobnie dobra
relacja rodzic-dziecko. Wiele badan dostarczyto takze dowoddow na to, Ze cechy osobowosci
histrionicznej] wskazuja na korzystny wynik leczenia. W przeciwienstwie do
wspotwystepujagcego zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego, ktoére nie mialo wplywu na
rokowanie, cechy wspotistniejgcej osobowosci obsesyjno-kompulsywnej miaty wplyw na

przewlektos¢ leczenia. Jednoczesnie dane wskazuja jednoznacznie, ze przewleklos¢
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schorzenia prowadzita do gorszych wynikow leczenia. Objawy bulimiczne i naduzywanie
srodkow przeczyszczajacych wigzaly si¢ z niekorzystnym rokowaniem.

W przegladzie Keel i Brown [147] (26 badan z lat 2004-2009) dtuzszy czas trwania
choroby przed leczeniem, dtuzszy czas trwania leczenia i potrzeba leczenia szpitalnego,
okazaty si¢ negatywnymi wskaznikami prognostycznymi w kilku badaniach. Predyktory
nawrotu obejmowaly nizsza pozadang mase ciala, nizsze wyniki w Kwestionariuszu Zaburzen
Odzywiania (eating disorder inventory; EDI) oraz leczenie w oddziale nieb¢dacym oddziatem
specjalistycznym. W szwedzkim badaniu na grupie 6009 kobiet hospitalizowanych w zwigzku
z diagnoza AN w latach 1973-2003 mtodszy wiek 1 dluzszy pobyt w szpitalu przy pierwszej
hospitalizacji (przynajmniej miesigc) wigzaly si¢ z lepszymi wynikami leczenia, a

wspotwystepowanie chordb psychicznych i somatycznych pogarszato rokowanie [148].

1.6. Umieralnos¢

Wystepowanie AN wigze si¢ z najwyzszym wskaznikiem $miertelnosci wsrod
wszystkich zaburzen psychicznych [149, 150]. Odsetek zgondéw w badanych grupach w
literaturze przyjmuje wartosci o 0 do 22,5% [144, 138, 151, 127], mniejsza umieralno$¢
obserwuje si¢ u chorych leczonych w okresie adolescencji, w niektorych badaniach nawet
zerowg [146, 145]. Za wigkszos¢ zgonow odpowiada nagla niewydolno$¢ krazenia lub
samobojstwo [152]. W ostatnich latach obserwuje si¢ mniejszg umieralno$¢ w AN [147, 148],
co prawdopodobnie wiaze si¢ z poprawa jakosci opieki medycznej i postepem w zakresie

oddzialywan terapeutycznych.

1.7. Zaburzenia psychiczne wspolwystepujace w przebiegu

jadlowstretu

Znaczna czg$¢ pacjentow z AN cierpi w zwigzku z objawami chorob
wspotistniejacych, zwlaszcza w przypadku podtypu przeczyszczajacego [153]. Wg przegladu
Steinhausena [144] duzy odsetek pacjentow z AN cierpial na dodatkowe zaburzenia
psychiczne. Czestymi diagnozami podczas obserwacji byly zaburzenia Igkowe (25,5+14,9%),
zaburzenia afektywne (24,1£16,3%), zaburzenia zwigzane 2z uzywaniem substancji
psychoaktywnych (14,6£10,4%) i zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne (12+6,4%). Wsrod

zaburzen osobowo$ci diagnozowano osobowo$¢ obsesyjno-kompulsyjng (31,4+25,1%),

38



histrioniczng (16,6+19,9%), zaburzenie osobowo$ci typu borderline lub nieokreslone
(17,4£16,8%). Schizofreni¢ obserwowano rzadko. Objawy innych zaburzen psychicznych sg
problemem w AN zaréwno w fazach zaostrzen, jak i w okresie remisji.

W przytaczanych powyzej badaniach Herpertz-Dahlmann i wsp. [145] dziesi¢¢ lat od
wypisu 51% badanych spelnialo kryteria zaburzen psychicznych z osi I DSM, a 23%
spelniato kryteria zaburzen osobowosci. Oprocz zaburzen odzywiania si¢ najczescie]
spotykanymi diagnozami byly zaburzenia lgkowe oraz zaburzenie osobowosci w postaci
osobowosci zaleznej i anankastycznej. Z kolei w badaniu Halvorsen i wsp. (82% remisji) po
okresie obserwacji trwajacym 3,5 do 14,5 roku dwadziescioro badanych (41%) spehiato
kryteria jednej lub kilku diagnoz psychiatrycznych z osi | [146]. NajczeSciej wystepowaty
zaburzenia depresyjne i lekowe. W badaniu Rastam i wsp. [142] po dziesigciu latach
obserwacji od postawienia diagnozy AN u 20% ustalono diagnoze cato$ciowych zaburzen
rozwoju (autism spectrum disorders; ASD), diagnoza ta byla szczegolnie czgsto stawiania u
0s6b o ztym przebiegu AN. Osoby z AN mialy w poréwnaniu do innych pacjentdw z
zaburzeniami  odzywiania  znaczgco wiecej krewnych  spetniajacych  kryterium

nieprawidlowego funkcjonowania spotecznego ASD.

1.8. Powiklania somatyczne w przebiegu jadlowstretu

psychicznego

Powiktania somatyczne w AN powstaja jako konsekwencja utraty masy ciala,
glodzenia si¢ 1 w niektorych przypadkach przeczyszczania. Dotycza one wszystkich uktadow:
krazenia, nerwowego, pokarmowego, oddechowego, krwiotworczego, endokrynnego,

kostnego i rozrodczego.

1.8.1. Powiklania ze strony ukladu krazenia

Powiklania ze strony uktadu krazenia naleza do najczesciej wystgpujacych, bedac
jednoczes$nie najczestsza przyczyng naglych zgonow. Do czesto obserwowanych objawow
naleza obnizenie ci$nienia tetniczego, omdlenia i hipotensja ortostatyczna, zawroty glowy,
meczliwo$é. U znacznej czesci pacjentdw obserwowana jest bradykardia, ktora odzwierciedla
wzmozone napigcie nerwu btgdnego w sytuacji znacznej utraty masy ciata. W badaniu EKG

poza bradykardig zatokowa mozna zauwazy¢ tachykardi¢ zatokowa, niski woltaz zalamkow,
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zaburzenia przewodnictwa 1 zaburzenia okresu repolaryzacji pod postacia wydluzonego
odcinka QT. Uwaza si¢, ze wydluzenie odcinka QT jest gtowng przyczyna naglej Smierci
sercowej. Wiaze si¢ ono ze zmniejszeniem stgzenia potasu i magnezu w Surowicy i
stosowaniem niektérych lekéw [152, 154].

Na poziomie strukturalnym ws$rod najbardziej widocznych nieprawidlowosci uktadu
sercowo-naczyniowego znajduje si¢ zmniejszenie masy mig$nia sercowego 1 objgtosci jam
serca a w konsekwencji niedomykalno$¢ zastawki mitralnej. U czgéci pacjentow rozwija si¢
wysiek do jamy osierdzia. Zarowno objawy, jak i zmiany makroskopowe u pacjentow uwaza
si¢ za odwracalne, jednak istnieje podejrzenie, ze na poziomie mikroskopowym dochodzi do

powstawania blizn widknistych i innych nieodwracalnych zmian [152, 155].

1.8.2. Powiklania ze strony ukladu nerwowego

W wyniku niedozywienia U pacjentow z AN dochodzi do zmian atroficznych w
osrodkowym ukladzie nerwowym, polegajacych na zmniejszeniu objetosci istoty szarej i
biatej mézgu [152]. Uwaza si¢, ze objawy te sa odwracalne po powrocie do prawidtowe;j
masy ciata. W metaanalizie badan z 2021 r, wykorzystujacych morfometri¢ oparta 0 pomiar
voksela (voxel-based morphometry; VBM) i metode bezzadaniowego obrazowania MRI
(resting state functional magnetic resonance imaging; rsfMRI) zidentyfikowano zmniejszenie
objetosci 1 aktywnosci istoty szarej w przednim i1 Srodkowym zakrecie obreczy u pacjentéw z
AN [156].

W badaniu przedmiotowym pacjentéw z AN stwierdza si¢ ostabienie sity migéniowej,
rzadziej ostabienie czucia lub oslabienie czy brak odruchow glgbokich [157]. Rzadko
opisywanym  powiklaniem  jest porazenie nerwu  strzalkowego  wynikajace
najprawdopodobniej z odstoniecia nerwow na skutek znacznej utraty tkanki podskornej i
rozwijajace si¢ zwlaszcza u pacjentdw spedzajacych duzo czasu w pozycji ze skrzyzowanymi
nogami [158]. U wigkszosci pacjentow powiklania neurologiczne byly odwracalne po
skorygowaniu niedoborow zywieniowych oraz zaburzen réwnowagi wodno-elektrolitowej
[159].

1.8.3. Powiklania ze strony ukladu pokarmowego

Dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego moga by¢ pierwszym objawem AN
stanowigc uzasadnienie dla nieprzyjmowania positkow, a w dalszym przebiegu bedac
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utrudnieniem dla leczenia zywieniowego. Nieprawidtowosci moga dotyczy¢ uktadu
pokarmowego na catej jego dtugosci. Na poziomie jamy ustnej dochodzi do zmniejszenia
wydzielania §liny i1 obnizenia jej pH, co skutkuje poczuciem sucho$ci w jamie ustnej i
zmianami zapalnymi w obrebie Sluzowek. U pacjentéw wymiotujacych obserwuje si¢ erozje
szkliwa 1 przerost S$linianek przyusznych, najprawdopodobniej na podiozu podraznienia
[160]. Wsrod zglaszanych przez pacjentdw objawoéw moze by¢ takze dysfagia spowodowana
ostabieniem migéni gardta [152]. W badaniach stwierdzono zaburzenia kurczliwos$ci przetyku,
zaburzenia motoryki oprézniania zotadka 1 spowolnienie pasazu jelitowego, co objawia si¢
pod postacig bolu brzucha, wzde¢ i zaparé. W konsekwencji napadow objadania si¢ moze
dojs¢ do perforacji zotadka [125].

U okoto 30% hospitalizowanych obserwuje si¢ najczesciej tagodne i odwracalne
podwyzszenie wartosci aminotransferaz i bilirubiny w surowicy krwi [161]. Mechanizm
uszkodzenia komoérek watroby pozostaje niewyjasniony, sugeruje si¢ wieloczynnikowosé
procesu ze szczegblnym wskazaniem na autofagocytoze indukowang glodzeniem [162].
Znaczne podwyzszenie parametréw watrobowych 1 ostra niewydolno$¢ watroby
obserwowane s3 rzadko. W niektorych przypadkach moze dojs¢ do uposledzonego
wydzielania enzymow trzustkowych [160]. Wzrost amylazy najczg$ciej wystepuje o 0sob
wymiotujgcych [163]. W przebiegu AN opisuje si¢ takze przypadki tagodnego i ostrego
zapalenia trzustki. Do uszkodzenia komdrek trzustki w wyniku niedozywienia dochodzi
poprzez szereg mechanizmow patogenetycznych. Uwaza si¢, Ze na poziomie komérkowym
zapalenie trzustki dokonuje si¢ w konsekwencji przeksztatcenia trypsynogenu do trypsyny, co
prowadzi do pdzniejszej aktywacji innych proteaz. Razem te enzymy powodujg uszkodzenia

komorek 1 wywotuja dalsze procesy zapalne [164].

1.8.4. Powiklania ze strony ukladu oddechowego

Wptyw niedozywienia na fizjologi¢ ptuc i sprawnos$¢ migéni oddechowych nie zostat
jeszcze w petlni zbadany. W testach czynnoSciowych pluc pacjentow wystepuja
nieprawidlowosci podobne do tych obserwowanych w przypadku rozedmy phuc. Nie
wiadomo, czy zmiany sg odwracalne. Ponadto w ciggu pierwszych lat choroby u pacjentow
dochodzi do znacznego ostabienia mig$ni oddechowych, migs$ni przepony i migsni gardla.

Raportowano takze przypadki samoistnej odmy optucnowej [152].
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1.8.5. Powiklania ze strony ukladu krwiotworczego

W miar¢ postepu choroby obserwuje si¢ U pacjentdéw powiklania hematologiczne,
ktore moga dotyczy¢ wszystkich elementéw morfotycznych krwi. Zaburzenia moga wigc
wystepowa¢ pod postacig anemii (najczeSciej, gtownie normocytarnej), leukopenii i
trombocytopenii (najrzadziej). Sa one wynikiem atrofii komorek tluszczowych szpiku z
odktadaniem si¢ w przestrzeniach szpikowych materiatu galaretowatego, bogatego w kwas
hialuronowy. Chociaz zmiany w szpiku kostnym sg wtoérne do niedozywienia w jadtowstrgcie
psychicznym, dokladny mechanizm lezacy u podstaw tych procesOw jest niejasny. Istniejg
doniesienia, ze zmiany we krwi i szpiku kostnym catkowicie i szybko ustepujg po ponownym
odzywieniu. Pomimo neutropenii pacjenci nie wydaja si¢ by¢ bardziej podatni na powiktania

infekcyjne, jednak przebieg infekcji moze by¢ nietypowy, co utrudnia rozpoznanie [152].

1.8.6. Powiklania ze strony ukladu endokrynnego

W trakcie przebiegu AN objawia si¢ wiele nieprawidlowosci endokrynologicznych. W
wyniku adaptowania si¢ organizmu do przewleklego glodzenia dochodzi do zaburzen
regulacji osi podzwgorzowo-przysadkowej i w konsekwencji do zmian w calym organizmie.
W wyniku zaburzenia pulsacyjnego uwalniania gonadoliberyny dochodzi do zmniejszenia
sekrecji gonadotropin 1 u wigkszo$ci pacjentek do zaniku miesigczki (hipogonadyzm
hipogonadotropowy). Uwaza si¢, ze w grupie miesigczkujgcych kobiet czynnos¢
podwzgdrzowo-przysadkowo-gonadowa utrzymuje sie ze wzgledu na wzglednie lepszy stan
odzywienia w poréwnaniu do niemiesigczkujacych, o czym $wiadczy zachowana ilo$¢ tkanki
tluszczowej, wyzsze st¢zenia hormondw zaleznych od odzywiania, takich jak leptyna i
insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (insulin-like growth factor 1; IGF-10) [165]. Powr(t
miesigczki zwykle nastgpuje przy masie ciala, w ktorej miesigczki ustaty lub przy ponad 90%
idealnej masy ciata. Przedtuzajacy si¢ brak miesigczki nawet po przywrdceniu prawidtowe;j
masy ciala, moze prowadzi¢ do zaburzen ptodnosci.

Hiperkortyzolemia wywotana zaréwno intensywng pracg nadnerczy i zmniejszonym
klirensem nerkowym moze skutkowa¢ zmniejszeniem masy kostnej. W badaniach
dodatkowych odnotowuje si¢ takze podwyzszony poziom hormonu wzrostu (growth
hormone; GH) przy jednoczesnej opornosci na ten hormon, o czym $wiadczy podwyzszony
poziom IGF-I, co moze skutkowaé zaburzeniami wzrastania. U wigkszoSci pacjentow

wystepuja zaburzenia czynnos$ci tarczycy, ktore uwidaczniajg si¢ pod postacig niskiego
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poziomu tojjodotyroniny (triiodothyronine; T3), podwyzszenia odwrotnej trojjodotyroniny
(reverse triiodothyronine, rT3) z powodu zwigkszonej obwodowej dejodynacji tyroksyny
(tetraiodothyronine; T4), ktérej poziom, jak hormonu tyreotropowego (thyroid stimulating
hormone; TSH) moze by¢ ponizej normy lub w normie. Zmiany te nie wymagaja leczenia

poniewaz normalizuja si¢ po powrocie do prawidlowej masy ciata [166].

1.8.7. Powiklania ze strony ukladu kostnego

Zaburzenia endokrynologiczne w AN majg szkodliwe konsekwencje dla zdrowia
szkieletu. Zmiany osteoporotyczne sg powszechne wsrod chorujacych 1 pojawiajg si¢ na
wczesnym etapie choroby. Ryzyko zlaman jest znacznie podwyzszone zaréwno u dorostych,
jak 1 mlodziezy z AN 1 utrzymuje si¢ wiele lat po wyzdrowieniu, jako jedno z rzadkich
nieodwracalnych powiktan AN. W przeciwienstwie do osteoporozy pomenopauzalnej, w AN
utrata gestosci mineralnej kosci (bone mineral density; BMD) jest spowodowana zaréwno
zmniejszonym tworzeniem si¢ kosci, jak 1 zwigkszong resorpcja kosci. U chorujacych
mtodych 0s6b nie dochodzi do przyrostu masy kostnej i osiggni¢cia optymalnej szczytowej
masy kostnej, co prowadzi do zwigkszonego ryzyko zlaman [152, 166]. Zachowanie
miesigczki wydaje si¢ zapewniaé czg¢sciowa ochrone szkieletu przed powazng utrata masy

kostnej pomimo niedozywienia [165].

1.8.8. Powiklania dermatologiczne

U pacjentow z ED mozna zaobserwowac objawy skorne bedace konsekwencja
napadow objadania si¢, przewlekltego glodzenia, wymiotéw, naduzywania lekéw
przeczyszczajacych 1 moczopednych oraz objawy skorne wspotistniejacych zaburzen. W
przypadku AN najczgsciej wystepuja suchos¢ skory z towarzyszacym Swigdem 1
wychtodzeniem, nadmierne owtosienie skory przypominajace meszek plodowy, utrata
owlosienia gtowy, nadmierne rogowacenie skory, zmiana zabarwienia skory i1 przebarwienia,
tradzik, lojotokowe zapalenie skory, zaburzenia naczynioruchowe i obrzgki. Znaczna czg$¢
objawéw dotyczy skory dloni. Na dioniach moze wystepowaé objaw Russela, zmiany na
grzbietowe] powierzchni palcoéw spowodowane wielokrotnym wywolywaniem wymiotow, co

moze dotyczy¢ pacjentow z podtypem przeczyszczajacym AN [167].
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1.8.9. Powiklania metaboliczne

W badaniach dodatkowych pacjentéw odnotowuje si¢ szereg zmian biochemicznych w
surowicy krwi. Pomimo niedozywienia w badaniach dodatkowych u pacjentéw obserwuje si¢
hipercholesterolemie. Podwyzszony moze by¢ poziom cholesterolu catkowitego, lipoprotein o
niskiej gestosci (low-density lipoprotein; LDL), jak i lipoprotein o wysokiej gestosci (high-
density lipoprotein; HDL). Sugerowany mechanizm prowadzacy do tego zjawiska obejmuje
Zmniejszenie rozpadu cholesterolu w zwigzku ze zmniejszong synteza kwasow zoélciowych i
zwiekszenie aktywnos$ci biatka transportujacego estry cholesterolu (cholesterol ester transfer
protein, CETP). Ponadto zaburzenia czynno$ci tarczycy indukujg zmniejszenie liczby
receptorow LDL na powierzchni watroby 1 zmniejszenie aktywnosci lipazy watrobowe;j
[168]. Obserwuje si¢ takze hipomagnezemig, hipofosfatemig, hipokaliemi¢ i
hiperamylazemi¢. Hipochloremi¢ i hipokalcemi¢ obserwuje si¢ u pacjentow prowokujacych
wymioty. Warto§ci mocznika i kreatyniny sa zwykle ponizej normy [169]. Hipoglikemia
wystepuje w wyniku wyczerpania zapasow glikogenu w watrobie. Pacjenci z cukrzyca
insulinozalezng mogg indukowa¢ utrate masy ciala poprzez zmniejszenie zuzycia insuliny,

powodujac w ten sposob hiperglikemie i wynikajacg z tego diureze osmotyczng [152].

1.9. Leczenie jadlowstretu psychicznego

Uwaza, si¢ ze tylko niewielki odsetek osob (okoto jedna trzecia), ktore spelniaja
kryteria diagnostyczne AN korzysta z opieki psychiatrycznej [170]. Znaczna cze$¢ z tych
0sob nie ma dostepu do terapii, a wsrod pacjentdw angazujacych si¢ w leczenie, obserwuje si¢
roézne stopnie ambiwalencji co do zmian wigzacych si¢ z procesem leczniczym. Szybki dostep
do opieki medycznej jest szczegodlnie istotny w pierwszych trzech latach od wystapienia
objawoOw, po tym okresie szanse na osiggnigcie peinej remisji znacznie spadaja [13]. Wedtug
przegladu Steinahusena [144] nie ma przekonujacych dowodow na to, ze wyniki leczenia AN
poprawily sie¢ w przeciggu drugiej potowy XX wieku.

Wigkszos$¢ pacjentow z AN moze by¢ leczona w trybie ambulatoryjnym. Opieka w
oddziale dziennym lub stacjonarnym jest wskazana dla osob z ci¢zej przebiegajaca choroba.
Uwaza sie¢, ze w przypadku dzieci i mtodziezy krotkotrwata opieka szpitalna, po Ktorej
nastepuje intensywna opieka ambulatoryjna, moze cechowa¢ podobna skuteczno$¢ jak
dluzszy pobyt w szpitalu [171]. Nieoditgcznym elementem leczenia AN sg dziatania

ukierunkowane na powiktania somatyczne, ktorych obecnosc i ciezkos¢ koreluje z nasileniem
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utraty masy ciata i czestotliwoscig zachowan przeczyszczajacych. Wigkszos¢ z powiktan ma
charakter odwracalny, mimo to przebieg leczenia najczgsciej jest dtugotrwaly i angazuje
liczne grono specjalistow.

Zgodnie z wytycznymi NICE (National Institute for Health and Care Excellence)
[172] pacjenci z AN wymagaja hospitalizacji, gdy ich zdrowie fizyczne jest powaznie
zagrozone. Taka sytuacja ma miejsce, gdy BMI pacjenta jest nizsze niz 15kg/m?, przy
obecnos$ci powaznych nieprawidlowosci w badaniach dodatkowych, czy przy
wspotistniejacych istotnych powiktaniach somatycznych. Wskazaniem do przyjecia sg takze
zachowania i tendencje samobojcze i zaostrzenie wspolistniejgcych zaburzen psychicznych.
W sytuacjach skrajnie niestabilnego stanu somatycznego wskazana jest hospitalizacja w
oddziale szpitalnym niepsychiatrycznym [13].

W poczatkowym okresie postgpowania szpitalnego priorytetem jest leczenie powiktan
somatycznych 1 realimentacja. W =zalezno$ci od czasu trwania utraty masy ciala i
niedozywienia, wieku pacjenta, wspotistniejacych chordb somatycznych i nasilenia zachowan
przeczyszczajacych, zalecane tempo przyrostu masy ciata wynosi od 500 g do 1500 g na
tydzien. W zaleznos$ci od stanu pacjenta leczenie zywieniowe zaczyna si¢ od 5-20 kcal/kg
masy ciata i zwigksza o 10-20% do poziomu 1800-2200 kcal/dobe lub wigcej [173]. U
pacjentow w wieku mtodzienczym z krotkim czasem trwania choroby mozna zastosowaé
szybszy protokot ponownego odzywienia. Terapia zywieniowa obejmuje positki nadzorowane
przez personel oraz w razie potrzeby dodatkowo doustne wysokobiatkowe, ptynne
suplementy. U powaznie wyniszczonych pacjentow z grupy wysokiego ryzyka medycznego
wskazane moze by¢ zywienie przez zglebnik nosowo-zotadkowy. W bardzo rzadkich
przypadkach 1 po niepowodzeniu powyzszych strategii zywieniowych moze by¢ wskazane
zywienie pozajelitowe. W zasadzie powinna by¢ stosowana najmniej inwazyjna i najbardziej
zblizona do fizjologicznej metoda zywienia. Uwaza si¢, Zze znaczacy przyrost masy ciala
najlepiej osiggna¢ w warunkach szpitalnych, zwlaszcza u pacjentow ze zwigkszonym
ryzykiem powiktan somatycznych [13].

Proces lecznicy obejmuje nie tylko monitorowanie przyrostOw masy ciata 1 ocen¢
stanu somatycznego i psychicznego; wymaga on takze zaangazowania w oddzialywania
psychoterapeutyczne pacjenta i cztonkéw rodziny lub opiekunéw. Do najbardziej skutecznych
podejs¢ terapeutycznych w leczeniu dorostych z AN nalezag wg wytycznych NICE terapia
poznawczo-behawioralna skoncentrowana na zaburzeniach odzywiania (individual eating-

disorder-focused cognitive behavioural therapy; CBT-ED), MANTRA (Maudsley Model of
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Anorexia Nervosa Treatment for Adults) i specjalistyczne wspierajgce postgpowanie kliniczne
(specialist supportive clinical management; SSCM). W grupie dzieci i mtodziezy zalecana jest
terapia rodzinna (anorexia-nervosa-focused family therapy for children and young people;
FT-AN). Waznym elementem procesu terapeutycznego jest psychoedukacja na temat AN, jak
rowniez korekta niewlasciwych zachowan zwigzanych z jedzeniem. Proces terapeutyczny
wspomagany jest takze czgsto przez rozne formy terapii grupowe;.

Zastosowanie farmakoterapii w leczeniu AN wchodzi w sklad kompleksowego
postepowania leczniczego 1 dotyczy¢ moze zardéwno leczenia powiktan somatycznych, jak i
leczenia wspotistniejagcych zaburzen psychicznych. Jednakze rola lekow w opiece nad
pacjentami z AN ma raczej ograniczong skutecznos$¢. Wsrod lekow przeciwpsychotycznych
duzym zainteresowaniem cieszy si¢ olanzapina, ktora u przewlekle chorujacych zmniejsza
nasilenie mysli natretnych dotyczacych jedzenia i obniza poziom leku sprzyjajac zwigkszeniu
tempa przyrostu masy ciata [174]. W opublikowanym w 2019 roku amerykanskim badaniu
wieloosrodkowym udokumentowano niewielki efekt terapeutyczny olanzapiny w poréwnaniu
z placebo na masg ciata u pacjentow z AN pozostajacych w leczeniu ambulatoryjnym, ale bez
znaczacej korzysci w zakresie objawow psychicznych [175]. Badana grupa liczyta 152
dorostych pacjentéw ze $rednim czasem trwania AN liczacym 10 lat; badanie trwato 16
tygodni, a dzienna dawka olanzapiny przyjmowana przez pacjentow wynosita 10 mg. W
grupie leczonej olanzaping miesi¢czny przyrost BMI wynosit 0.259 + 0.051 w poréwnaniu do
0.095 + 0.053 kg/m? w grupie placebo. We wczesniejszym jednak badaniu Bissada i wsp.
[176] stwierdzili, Ze olanzapina stosowana w 10-tygodniowym ustrukturyzowanym programie
dziennym wigzala si¢ w pordwnaniu z placebo z szybszym osiagnigeciem docelowego BMI
(18,5 kg/m?) i zmniejszeniem nasilenia objawow obsesyjnych. Badana grupa byta mniejsza i
liczyta 34 osoby.

Uwaza si¢, ze pewng skuteczno$¢ w leczeniu mogg mie¢ inne neuroleptyki -
kwetiapina, risperidon i arypiprazol [174]. Poniewaz u pacjentow z AN czesto obserwuje si¢
objawy zaburzen depresyjnych i obsesyjno-kompulsyjnych, czesto stosuje sie leczenie
farmakologiczne w celu ztagodzenia tych objawdw 1 zapobiegania ich nawrotom. Sg dowody
na skuteczno$¢ fluoksetyny w zmniejszeniu nasilenia objawow, jednak nie u znacznie
niedozywionych pacjentdw, co ttumaczy si¢ brakiem skladnikéw koniecznych do syntezy
serotoniny, co z kolei uniemozliwia dziatanie selektywnych inhibitorow wychwytu zwrotnego

serotoniny [177, 178].
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1.10.Czas hospitalizacji i czynniki wplywajace na dlugos¢
hospitalizacji u pacjentow z rozpoznaniem jadlowstretu

psychicznego

Czas hospitalizacji pacjentow z diagnozg AN w pordéwnaniu do pacjentéw z innymi
zaburzeniami psychicznymi nalezy do jednych z najdtuzszych [179]. Prognozowanie dtugos$ci
hospitalizacji (Iength of stay; LOS) dla AN w poréwnaniu do innych zaburzen psychicznych
jest szczegdlnie zlozonym zagadnieniem, poniewaz zaburzenie to rozni si¢ od innych ze
wzgledu na somatyczne konsekwencje utraty masy ciala. Na czas pobytu beda sktadaty sie
poza interwencjami terapeutycznymi i leczeniem wspotistniejgcych chordb psychicznych,
takze stabilizacja stanu somatycznego, a wypis bedzie zwigzany z osiggni¢ciem adekwatnej
masy ciata. Ostatecznie zatem o dlugosci hospitalizacji bedzie decydowaé znacznie wigcej
czynnikbw niz w przypadku innych pacjentow. Z jednej strony istotnym elementem
hospitalizacji jest realimentacja, ktora jest procesem dtugotrwatym, z drugiej wypis z nizsza,
niesatysfakcjonujacg masag ciala wigze si¢ ze zwigkszonym odsetkiem nawrotow i zlym
rokowaniem [180, 181]. Jednoczesnie osoby z AN ze wzgledu na egosyntoniczny charakter
objawOw sg zwykle niech¢tne do wspotpracy w procesie leczenia i nawet w warunkach
szpitalnych, gdzie moga by¢ $cisle monitorowane przez personel nie realizuja zalecen, co
czyni ich pobyty dluzszymi w poréwnaniu do pacjentow z innymi zaburzeniami.

Koszty leczenia szpitalnego pacjentow z AN naleza do najwyzszych w psychiatrii
[182], uwaza si¢, ze leczenie w warunkach psychiatrycznego oddziatu stacjonarnego moze
stanowi¢ nawet 50% catkowitych kosztow leczenia pacjentow z AN [183]. Jedng z metod
obnizenia kosztow jest zwigkszenie efektywnosci leczenia poprzez analizowanie czynnikow
wpltywajacych na LOS. Z drugiej strony w wytycznych NICE [172] podkresla si¢ by osoby z
AN nie byty hospitalizowane przez zbyt dtugi czas wobec braku satysfakcjonujacej poprawy
ich stanu, a jednoczesnie by konieczno$¢ kontynuacji leczenia szpitalnego zostata
zweryfikowana po 1 miesigcu od przyjecia niezaleznie od stanu somatycznego pacjenta, co
moze potencjalnie zmniejszy¢ dtugos$¢ hospitalizacji w przypadku niektorych oséb.

Innym czynnikiem wptywajacym na LOS jest zainicjowany w latach 50. XX wieku
proces deinstytucjonalizacji w opiece psychiatrycznej, przebiegajacy w réoznym tempie i w
réznych formach w wielu krajach, takze w Polsce. Po wprowadzeniu pierwszych skutecznych
metod leczenia, dzigki ktorym pacjent mogt funkcjonowac poza szpitalem, cigzar opieki nad

pacjentem psychiatrycznym zostat przeniesiony z zakltadéw zamknietych na rzecz innych
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form opieki [184]. W rezultacie $rednia dtugos¢ pobytu (LOS) dla pacjentéw z zaburzeniami
zdrowia psychicznego ulegta znacznemu skroceniu [185, 186, 187].

W badaniach zajmujacych si¢ przewidywaniem czasu hospitalizacji pacjentow z
rozpoznaniem AN brano pod uwage znaczng liczbe zmiennych. Kazdy z analizowanych
czynnikOw najczesciej mozna przypisa¢ do jednej z trzech grup: (1) czynnikdéw zwigzanych z
systemem opieki zdrowotnej, (2) czynnikéw zwigzanych z pacjentem oraz (3) czynnikow
zwigzanych z procesem leczeniem [188]. Inny podziat uwzglgdnia kryterium czasowe i
wyodrebnia (1) czynniki znane przed rozpoczeciem pobytu w szpitalu, (2) czynniki poznane
na poczatku hospitalizacji oraz (3) czynniki wylaniajgce si¢ w trakcie jej trwania. W
zdecydowanej wigkszosci badan oceniany jest potencjalny zwigzek miedzy dlugoscia
hospitalizacji (LOS) i wskaznikami masy ciata BMI lub % idealnej masy ciata (Ideal Body
Weight; IBW) czyli procentowy nadmiar lub deficyt idealnej masy ciata, przy zatozeniu, ze
100% jest idealne przy przyjeciu, oraz wiekiem pacjenta przy przyjeciu.

W przegladzie systematycznym Kan i wsp., [189] przeanalizowano 71 badan (analiza
111 zbioréw danych) oceniajacych dtugosé hospitalizacji pacjentéw z AN. Sredni czas pobytu
wynidst 76,3 dnia (do obliczen wiaczono takze hospitalizacj¢ w oddziatach dziennych), dla
zakresu od 11,9 do 327,4 dni dla tacznej proby 3258 pacjentéw. Odpowiednio LOS
wyliczony dla podgrupy pacjentdéw leczonych tylko w oddziale stacjonarnym byl podobny i
wyniost 76,4 dnia. Dlugo$¢ hospitalizacji rdéznila si¢ znacznie w zaleznosci od regionu
geograficznego: dla Europy wyniosta 105,6 dni [99,1-112,0], dla Stanéw Zjednoczonych:
49,1 dni [455 - 52,7], dla innych rejondw 82,2 dni [65,0 - 99,5]. Sposrod 74 analiz
zawierajacych istotne informacje na temat pici, 50 badan dotyczyto tylko kobiet, a 2 tylko
mezczyzn, odsetek kobiet w pozostatych 22 badaniach wahat si¢ od 78,1% do 97,8%, a
srednia wieku od 13,3 do 29,5 lat. Srednie BMI przy przyjeciu ustalono w granicach od 11,9
do 18,7 kg/m2 (dane z 77 badan), w pieciu badaniach przeprowadzonych w USA $rednie BMI
przy przyjeciu wynosito>17 kg/m2). W podsumowaniu wynikow autorzy podkre$lajg, ze
dhugos¢ hospitalizacji zmienia si¢ na przestrzeni czasu, srednia przed 1990 r. wynosita 116,4
dni (96,6 - 136,3), a w latach 2010-2019 85,0 dni (66,4 - 103,6). Ostatecznie wiek i BMI przy
przyjeciu byly statystycznie istotnymi zmiennymi wplywajacymi na LOS. Kazdy rok wigcej
przy przyjeciu wydtuzat o 3,25 dnia dlugo$¢ leczenia, a kazdy 1 kg/m2 wyzszego BMI przy
przyjeciu skracat o 17,6 dnia dlugos¢ leczenia. Badacze przyznali, ze nie przeanalizowali
bezposrednio wszystkich potencjalnych czynnikdéw, ktore moga si¢ przyczynia¢ do wpltywu

na LOS.
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W niektérych badaniach oceniano czynniki powigzane z wiekiem i z BMI ocenianymi
na poczatku hospitalizacji, jak wiek pojawienia si¢ objawow zaburzenia [190, 191, 192, 193,
194], minimalna masa ciata w trakcie trwania choroby (wskaznik % IBW) [190, 191, 192],
ktora okazata si¢ by¢ czynnikiem zwigzanym z wydtuzeniem czasu hospitalizacji w jednym z
badan [191]. W trzech badaniach [195, 193, 196] wykazano, ze dluzszy czas pobytu w
szpitalu byl istotnie zwigzany z wigkszym zakresem zmiany w zakresie BMI pacjentow
podczas hospitalizacji. W duzej liczbie badan analizowano znaczenie obecnosci dodatkowych
diagnoz psychiatrycznych lub wspotwystgpowania objawdw psychopatologicznych [190, 191,
192, 193, 196, 197, 198]. W jednym badaniu [191] wykazano dtuzszy czas hospitalizacji w
zwigzku ze wspotwystepowaniem zaburzen nastroju, zaburzen lgkowych lub osobowosci (bez
istotnych roznic migdzy nimi). W innym [197] obecno$¢ wspotrozpoznan (wg ICD-10),
takich jak schizofrenia innego rodzaju (F20.8), osobowo$¢ chwiejna emocjonalnie (F60.3),
inne zaburzenia osobowosci (F60.8), mieszane zaburzenia osobowosci (F61), inne oznaki i
objawy dotyczace stanu emocjonalnego (R45.8), inne problemy zwigzane ze stylem zycia
(Z272.8) powigzano ze znacznym wzrostem kosztow leczenia, co moze oznacza¢ dtuzszy czas
hospitalizacji. W jednym z nowszych badan obecno$¢ zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego
wigzata si¢ z wydtuzeniem czasu hospitalizacji pacjentow AN [198].

Czgsto analizowanymi czynnikami sa: podtyp zaburzenia
(restrykcyjny/przeczyszczajacy lub atypowy/typowy) [190, 192, 193, 196, 194], stopien
nasilenia objawOw zaburzen odzywiania, mierzony metodami kwestionariuszowymi [195,
199, 193, 200, 196, 194], obecno$¢ w obrazie klinicznym napadéw objadania si¢ i/lub
prowokowania wymiotow, naduzywanie Srodkow przeczyszczajacych i1/lub moczopednych
[191] Iub naduzywanie $rodkow dietetycznych [192]. W jednym badaniu [194] wykazano, ze
podtyp przeczyszczajacy AN wigzal si¢ znacznie z dluzszym czasem trwania leczenia. W
dwoch badaniach wykazano, ze wigksze nasilenie objawow przy przyjeciu wigzato si¢ ze
znacznie z dluzszym czasem trwania leczenia [195, 194], a w jednym, ze krotszy pobyt byt
zwigzany z istotng zmiang nasilenia objawow, ocenianych Kwestionariuszem Zaburzen
Odzywiania EDI-2 przy przyjeciu i przy wypisie [196].

W kilku badaniach [190, 191, 193, 195, 200, 196] oceniono czas od pojawienia si¢
pierwszych objawéw do momentu hospitalizacji, w jednym badaniu [190] stwierdzono, ze
czas hospitalizacji byt istotnie dluzszy w przypadku dtuzszego czasu trwania objawow AN.
Badanie wieku pojawienia si¢ objawoéw zaburzenia [190, 191, 192, 193, 194] nie wykazato

istotnego wptywu na LOS.

49



W  zdecydowanej wigkszosci prac analizowano wplyw liczby wczes$niejszych
hospitalizacji psychiatrycznych na dlugos¢ aktualnego pobytu. W jednym badaniu [192]
istotnie dtuzszy czas pobytu obserwowano u osob hospitalizowanych po raz drugi i trzeci w
poréwnaniu z tymi, ktoére byly hospitalizowane po raz pierwszy lub wiecej niz trzy razy.
Innym do$¢ czesto analizowanym czynnikiem byt poziom motywacji i gotowosci do zmiany
ze strony pacjenta, w niektorych badaniach oceniany poprzez stopien realizowania zalecen
[190, 192, 195, 199, 196, 194, 201]. W jednym badaniu [190] czas pobytu w szpitalu byt
istotnie krotszy w przypadku dobrej wspotpracy z pacjentem (definiowanej jako wypelnianie
kontraktu), w innym uczestnicy z wyzszym poziomem gotowosci na zmian¢ byli
hospitalizowani znacznie krocej [199]. Rodzaj szpitala i oddziatu takze byly oceniany jako
potencjalny czynnik, brano pod uwage sposéb finansowania, specjalizacje oddziatu i program
oddzialywan terapeutycznych [198, 192, 195, 200]. W jednej z prac [195] pacjenci w
szpitalach ze specjalistycznym oddziatem zaburzen odzywiania byli leczeni $rednio dtuzej o 7
tygodni w poroOwnaniu ze szpitalami specjalizujacym si¢ w zaburzeniach odzywiania.
Rzadziej oceniano rodzaj skierowania na leczenie (przeniesienie z innego oddzialu
psychiatrycznego, przeniesienie z oddzialu dziennego, skierowanie od lekarza pierwszego
kontaktu, skierowanie z oddziatu ratunkowego, zgtoszenie si¢ samemu) [200, 198]. Tylko w
przypadku pacjentow kierowanych na leczenie przymusowo, odnotowano istotnie dhuzszy
czas pobytu w oddziale w poréwnaniu z pacjentami leczonymi dobrowolnie [200].

Pozostate czynniki zwigzane z przebiegiem i leczeniem AN brane pod uwage przez
badaczy to obecno$¢ menstruacji w momencie przyjecia [190, 192], potrzeba zastosowania
farmakoterapii w trakcie hospitalizacji [193, 196], podjecie leczenia ambulatoryjnego przed
hospitalizacja [196], obecno$¢ nieprawidtowosci w badaniach dodatkowych (m.in. jonogram,
ocena czynnosci nerek i watroby, EKG) [192, 198], powiktania somatyczne przy przyjeciu
[198], czas od pierwszych objawow pierwszej konsultacji, konieczno$¢ przeniesienia pacjenta
do oddziatu intensywnej terapii w trakcie hospitalizacji, amplituda kontraktu terapeutycznego
I jego realizacja [190] oraz zywienie za pomocag zgl¢bnika nosowo-zotagdkowego podczas
hospitalizacji [190, 200]. Z wszystkich wymienionych czynnikow tylko pacjenci, ktorzy
wymagali karmienia przez zgitebnik byli hospitalizowani dtuzej w poréwnaniu do pacjentow,
u ktorych nie zastosowano takiego postgpowania. Czynniki takie jak mieszkanie samotnie lub
daleko od rodziny [190, 191, 199, 193, 194], odlegto$¢ od miejsca zamieszkania od szpitala
[190, 192], wyksztalcenie pacjenta [190, 192, 194], zawod pacjenta [192, 193], jego stan
cywilny [192, 193], status spoteczno-ekonomiczny [190, 198], posiadanie partnera [194],
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relacja miedzy pacjentem i innymi cztonkami rodziny [191, 195, 193], obcigzony wywiad
psychiatryczny [193], kradzieze w wywiadzie [190, 191], odmowa chodzenia do szkoty lub
brak pracy przed pojawieniem si¢ objawoéw [191] nie mialy istotnego wplywu na czas
hospitalizacji.

Przytoczone prace roznity sie pod wzgledem zastosowanych oddzialywan
terapeutycznych 1 kryteriow przyjecia do badania. Znaczne roznice dotyczyly takze
analizowanych grup pacjentdw odnosnie wieku w momencie przyjecia do szpitala, wskaznika
masy ciala BMI lub %IBW a takze czasu trwania choroby.

Analizujgc zagadnienie dlugosci hospitalizacji pacjentow z AN nie mozna pomingé
kwestii zjawiska przedterminowego zakonczenia leczenia szpitalnego. Wskazniki rezygnacji
moga siega¢ blisko 57% wsrdd dorostych hospitalizowanych z powodu AN i 24% wsrod
nastolatkow [202]. Przedwczesne zakonczenie leczenia na kazdym jego etapie, o ktorym
zadecydowal zaréwno personel, jak 1 pacjent stanowi czynnik predykcyjny zwigkszonego
ryzyka nawrotu w ciggu pierwszego roku, wigkszej ilosci objawdéw zaburzen odzywiania po
latach i1 bardziej przewlektego przebiegu [203]. Poniewaz rezygnacja z leczenia szpitalnego
moze mie¢ bardzo negatywny wplyw na koncowe jego efekty, stad bardzo wazne jest
zrozumienie podstaw tego zachowania.

W przegladzie z 2019 roku [204] przeanalizowano 27 badan dotyczacych zaréwno
leczenia szpitalnego, jak i pozaszpitalnego. Niski poziom motywacji, nizsze BMI przy
przyjeciu do szpitala 1 podtyp przeczyszczajacy AN zwigkszaly ryzyko przedwczesnego
WYypisu oraz wigzaty si¢ z gorszymi wynikami leczenia. Autorzy podkreslili jednak, ze wiedza
na temat czynnikow prognostycznych przerywania leczenia w AN jest ograniczona ze
wzgledu na réznorodnos¢ objetych badaniem grup, metod leczenia, ocenianych czynnikow
predykcyjnych, a takze brak zgodnej definicji kryteriow rezygnacji z leczenia. Jest to rowniez
przeszkoda dla zrozumienia zjawiska, co sprawia, ze trudno porownywaé lub powiela¢
badania.

Na podstawie przedstawionych powyzej analiz mozna przyjaé, ze uzyskane w
omawianych badaniach wyniki nie sg spdjne 1 jednoznaczne, co mozna ttumaczy¢ faktem
zalezno$ci dlugosci hospitalizacji od wielu zmiennych, a takze réznicami metodologicznymi
prowadzonych badan. Czas trwania hospitalizacji i jej ewentualne przedwczesne zakonczenie
ma powazne konsekwencje kliniczne, a identyfikacja ewentualnych czynnikéw ryzyka moze
wspiera¢ wybor konkretnych metod postgpowania w celu poprawy leczenia. Wskazane sg

dalsze badania, takze z uwzglednieniem zjawiska przedwczesnego wypisu ze szpitala i
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swiadomos$cig, ze wyniki badan zawsze bedag w pewnej mierze szacunkowe, poniewaz
obecnie nie jest mozliwe rutynowe kontrolowanie wszystkich elementéw leczenia -
medycznych, zwigzanych z programem leczenia, zywieniowych, farmakologicznych czy
psychospotecznych. Bardziej obszerne badania nad zagadnieniem dtugos$ci hospitalizacji w
przypadku pacjentow z AN pozwolityby na lepsze zrozumienie ztozonos$ci zagadnienia, a
dane dotyczace predyktoréw, ktore udatoby si¢ wiarygodnie replikowaé, moglyby miec
ogromne znaczenie kliniczne bez wzgledu na zmienne odnoszace si¢ do systemu lub zasad

opieki zdrowotnej.
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3. ZALOZENIA | CEL PRACY

W zwiagzku z faktem, ze blisko 50% pacjentéw z jadtowstretem psychicznym opuszcza
szpital bez osiggnigcia wagi docelowe] ustalonej przez zespot leczacy, badanie to
zaplanowano w celu zidentyfikowania czynnikdéw predykcyjnych przerywania leczenia
szpitalnego u chorych z AN oraz czynnikow wptywajacych na dtugosé hospitalizacji tej grupy
pacjentow.

Realizacja powyzszego celu wymagata:

(1) oceny czestosci wystepowania przedwczesnego zakonczenia hospitalizacji wérod
pacjentéw z jadlowstrgtem psychicznym;

(2) oceny zwigzku czynnikow socjodemograficznych, czynnikdw zwigzanych z leczeniem
prowadzonym przed hospitalizacjg oraz czynnikdw zwigzanych z pobytem w szpitalu

z dlugoscia hospitalizacji lub przedterminowym zakonczeniem leczenia ws$rod

pacjentow z jadtowstretem psychicznym.
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4. MATERIAL | METODY

3.1. Grupa badana

Do badania zakwalifikowano pacjentéw hospitalizowanych w latach 2008-2022 w
Oddziale Klinicznym Psychiatrii Wieku Rozwojowego w Dzieciecym Szpitalu Klinicznym
Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, jak
roOwniez pacjentow prowadzonych przez personel oddzialu psychiatrii, ktorzy w czasie
pandemii COVID-19 przebywali w oddziatach pediatrycznych szpitala (w czasie pandemii
Oddzial Kliniczny Psychiatrii Wieku Rozwojowego przyjmowat tylko pacjentéw
podejrzanych o infekcje lub z potwierdzong infekcja COVID-19, ktorzy po ustgpieniu
objawow infekcji byli przekazywani do innych o$rodkoéw; pozostali pacjenci z wskazaniami
do hospitalizacji psychiatrycznej hospitalizowani byli w oddziatach pediatrycznych).

Analiza szpitalnej bazy danych Clininet wykazata, ze w latach 2008-2022
zrealizowano 428 hospitalizacji zakonczonych diagnoza AN wg ICD-10 (zar6wno postaci
pelnoobjawowej, jak i atypowej; kody F50.0 oraz F 50.1). Liczba ta nie jest rowna liczbie
pacjentdow, poniewaz jeden pacjent mogt by¢ hospitalizowany kilkakrotnie.

Poniewaz w 2019 roku dwukrotnie zmieniaty si¢ zasady przyjmowania pacjentow do
oddzialu (zmiana profilu oddziatu), cze$¢ pacjentow z powoddw administracyjnych byla
wypisywana i powtornie przyjeta w dniu wypisu lub nastgpnego dnia, stad hospitalizacje te
potraktowano jako jeden pobyt (po potaczeniu 17 hospitalizacji). Z badania wykluczono
pacjentow, ktérych pobyt byt bezposrednio poprzedzony hospitalizacja w innym oddziale
stacjonarnym psychiatrii, i Kktorzy po wypisie zostali skierowani do innego oddziatu
stacjonarnego (facznie 5 hospitalizacji). Z grupy badanej odrzucono 16 hospitalizacji
wygenerowanych blednie przez system (nieprawidlowa diagnoza lub powielony pobyt).
Ponadto wytaczono z badania 29 pobytow, ktore wynikaty z faktu polaczenia hospitalizacji
pacjentéw, ktorzy zostali wypisani z przyczyn pozapsychiatrycznych (np. w zwigzku z
pogorszeniem stanu somatycznego zostali przeniesieni na oddziat pediatryczny lub zostali na
krotko wypisant w zwigzku z zamknigciem oddziatu na czas czyszczenia lub w zwigzku ze
zmiang siedziby szpitala) a nastepnie ponownie przyjeci. W tej grupie znalezli si¢ rowniez
pacjenci wypisani do Oddziatu Obserwacyjno-Izolacyjnego w zwiazku z pandemig COVID-
19. Do dtugosci pobytu nie wliczono dni spedzonych poza oddzialem psychiatrii. Do obliczef
nie wiaczono takze 48 pobytow, w odniesieniu do ktorych stwierdzono powazne braki w

dokumentacji medycznej 1 niewystarczajacg liczbg danych.
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Ostatecznie analizy statystyczne przeprowadzono w odniesieniu do 313 hospitalizacji
(pobyty 246 pacjentow). Diugo$é pobytu pacjentdéw przyjetych z innych oddziatow
psychiatrycznych zostata wydluzona o czas hospitalizacji w poprzednim oddziale

psychiatrycznym (dotyczyto to 5 hospitalizacji). Algorytm badania przedstawiono narys. 1.

Rysunek 1. Algorytm badania
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3.2. Procedura i przebieg badania

Dane  zgromadzono na  podstawie analizy  dokumentacji  medycznej.
Przedwczesne/przedterminowe zakonczenie leczenia/hospitalizacji zdefiniowano jako wypis
pacjenta na zadanie rodzicéw wbrew zaleceniom lekarskim.

Planowy koniec hospitalizacji byl réwnoznaczny =z zakonczeniem leczenia
stacjonarnego zgodnie z decyzjg lekarza prowadzacego.

Opracowaniu i ocenie pod katem zwigzku z przedwczesnym zakonczeniem leczenia i

dhugoscig hospitalizacji poddane zostaly nastgpujace czynniki (zmienne):

Czynniki socjodemograficzne:
Wiek pacjenta w dniu przyjecia;
Miejsce zamieszkania (wojewodztwo, miasto/wies);
- Liczba domownikéw;
Struktura rodziny (wyrdzniono rodziny pelne, niepetne, zastgpcze i zrekonstruowane);
Wyksztatcenie rodzicow (podstawowe, zawodowe, $rednie, wyzsze);
Wystepowanie chorob psychicznych w rodzinie pacjenta;
Aktywno$¢ zawodowa rodzicow (tak/nie);
Miejsce dziecka pos$rod rodzenstwa (jedynak, najstarsze, najmtodsze, posrednie, z
cigzy blizniaczej);
Atmosfera w domu (poprawna, ktotnie z rodzicami, ktdtnie z rodzenstwem, kldtnie
rodzicow oraz wszystkie ich warianty);
Funkcjonowanie szkolne:
bardzo dobre przy $redniej >4,49,
dobre przy $redniej 3,9-4,49,
dostateczne przy Sredniej 3,0-3,89,

nieodpowiednie przy sredniej ocen <3,0;

Czynniki zwigzane z leczeniem prowadzonym przed hospitalizacja:

Wiek pierwszych objawdw;

- Maksymalne (przed zachorowaniem) oraz minimalne BMI pacjenta (po
zachorowaniu);

Opieka psychiatryczna przed pierwsza hospitalizacja (minimum dwie wizyty);

56



Wiaczenie przez lekarza prowadzacego farmakoterapii przed przyjeciem do oddziatu;
Uczestnictwo w terapii indywidualnej przed pierwsza hospitalizacja (min. trzy
wizyty);

Uczestnictwo w terapii rodzinnej przed pierwsza hospitalizacja (min. trzy wizyty);

Liczba hospitalizacji w oddziale stacjonarnym przed obecnym przyjeciem,;

Czynniki zwigzane z pobytem w szpitalu:
Tryb przyjecia pacjenta do oddziatu (tryb nagly, planowy, przyjecie z innego
oddziatu);
Obecnos¢ innych rozpoznan przy przyjeciu;
BMI przy przyjeciu;
Obecnos¢ zaburzen hormonalnych w momencie przyjecia (pierwotny/wtérny brak
miesigczki/nie dotyczy/obecna menstruacja);
Obecno$¢ nieprawidtowosci w badaniu USG serca przy przyjeciu;
Obecno$¢ nieprawidtowosci w badaniu EKG przy przyjeciu;
Obecno$¢ nieprawidtowosci w  badaniach laboratoryjnych przy przyjeciu,
(uwzgledniono wartosci CRP/OB, morfologi¢, poziom kreatyniny, mocznika,
jonogram, warto$ci aminotranseferaz, amylazy, bilirubiny catkowitej, niesprz¢zone;,
sprzgzonej i poziom glukozy), okreslone w sposob ilosciowy:

0,

< 4 parametréw,

4-6 parametrow,

>6 parametrow;
Decyzja o zastosowaniu wobec pacjenta rezimu 16zkowego;
Potrzeba zastosowania zywienia zglebnikowego (nie, jednokrotnie, wielokrotnie
zaktadany lub zatozony na state);
Czas od przyjecia do nocowania poza oddzialem;
Famanie przez pacjenta regulaminu oddziatu i szpitala;
Wilaczenie farmakoterapii w trakcie pobytu w szpitalu;
Zmiana lekarza w trakcie hospitalizacji;
Korzystanie z terapii indywidualnej w trakcie pobytu w szpitalu (min. trzy spotkania);
Zmiana terapeuty indywidualnego w trakcie leczenia szpitalnego;

Uczestniczenie w terapii rodzinnej w trakcie hospitalizacji;
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- Typ diety zaleconej pacjentowi przed wypisem:
Zwykta (2100kcal/dobg),
Wzmocniona (2300kcal/dobg),
Odzywcza (2700kcal/dobg)
Indywidualna (np. dla pacjentow przewlekle chorych somatycznie);
- BMI przy wypisie;
- Diagnoza w momencie wypisu ze szpitala:
podtyp choroby wg DSM-5 (podtyp przeczyszczajacy i restrykcyjny),
podtyp wedlug ICD-10 (posta¢ typowa i atypowa);
Obecnos¢ wspotrozpoznania przy wypisie;
- Tryb wypisu:
tzw. wypis na zadanie,
planowy koniec hospitalizacji,
planowa przerwa w leczeniu - tzn. przeniesienie do innego oddziatu

(dotyczy pacjentow, ktorzy nie wrécili do oddziatu psychiatrycznego).

W badaniu wzicto pod uwage czynniki tradycyjnie nie brane pod uwage we
wczesniejszych badaniach - nalezy do nich realizowanie terapii przed hospitalizacja 1 w jej

trakcie oraz zmiana terapeuty lub lekarza w trakcie pobytu.

3.3. Opracowanie i analiza statystyczna wynikow

Analize przeprowadzono za pomocg programu SAS Enterprise Guide. Za istotne
statystycznie wyniki przyjeto te, dla ktérych poziom istotnosci wyniost ponizej p=0,05. W
analizie danych wykorzystano statystyki opisowe: frekwencje liczbowe i procentowe, $rednie,
mediany oraz odchylenia standardowe. Analize czynnikow wplywajacych na dhugosc
hospitalizacji w pierwszej kolejnosci wykonano za pomoca klasycznego modelu regresji
wielorakiej. Proces analityczny budowy wszystkich modeli regresji byt nastepujacy: (1)
selekcja zmiennych — regresja krokowa wprzdd, (2) estymacja parametrow modeli Klasyczng
Metoda Najmniejszych Kwadratow, (3) ocena dopasowania modelu do danych empirycznych
za pomocg wspoétczynnika determinacji i skorygowanego wspotczynnika determinacji, (4)
Ocena istotno$ci modelu za pomocg testu F i statystyk wariancji, (5) Ocena istotno$ci

parametrOw modelu za pomocg testu t-Studenta, (6) interpretacja merytoryczna
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oszacowanych parametrow modelu w konteks$cie dtugosci hospitalizacji, (7) weryfikacja
statystyczna jakosci modelu, w tym ocena zgodno$ci rozktadu reszt z rozktadem normalnym
za pomocg formalnego testu Jarque-Bera oraz wykresu rozktadu reszt, Ocena poprawnosci
funkcyjnej zbudowanego modelu za pomocg testu RESET Ramsey’a. Obliczenia
przeprowadzono w podziale na 2 kategorie: dla wypisow planowych - Model (1) oraz dla
wypisow na zadanie - Model (2). W celu weryfikacji, czy istnieja czynniki, ktore wptywaja na
prawdopodobienstwo zaistnienia wypisu na zadanie pacjenta w porOwnaniu z wypisami
planowymi, postanowiono dokona¢ estymacji modelu dla zmiennych dychotomicznych

(model logitowy) - Model (3).
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5. WYNIKI
4.1. Charakterystyka grupy badanej

4.1.1. Dane demograficzne

Analizie poddano 313 hospitalizacje, w znacznej przewadze dziewczat (n=302; 96%).
Najmlodsza pacjentka miata 9 lat i 3 miesigce w dniu przyjecia, najstarsza - 18 lat i 8
miesigcy ($redni wiek w dniu przyjecia i inne statystyki dla zmiennych ilo$ciowych
przedstawiono w tabeli 2). W momencie przyjecia 260 rodzin zadeklarowato zamieszkiwanie
na terenie wojewodztwa mazowieckiego, 16 na terenie wojewddztwa lubelskiego, 13 na
terenie wojewodztwa podlaskiego, 10 na terenie wojewodztwa warminsko-mazurskiego, 6 na
terenie wojewodztwa $wigtokrzyskiego, 4 na terenie wojewddztwa podkarpackiego, 3 na
terenie wojewddztwa 16dzkiego, jedna rodzina mieszkata na stale poza Polskg. W 241
przypadkach pacjent zamieszkiwat na terenie miasta, w 72 przypadkach pochodzit z terenow
wiejskich. 194 pacjentow pochodzito z rodzin pelnych, 64 z rodzin niepelnych, 10 z rodzin
zrekonstruowanych, 1 osoba mieszkata w rodzinie zastepczej, nie uzyskano informacji
odnos$nie struktury pozostatych rodzin. Najczesciej rodziny pacjentow byly czteroosobowe
(n=127), najrzadsze byty rodziny dwuosobowe (n=26) i rodziny, w ktdrych liczba
domownikoéw wynosita 6 lub wigcej osob (n=17). Najczesciej pacjent byl najmtodszym
dzieckiem (n=95), 92 pacjentow bylo najstarszym z rodzenstwa, w 55 przypadkach pacjent
nie mial rodzenstwa, w 22 przypadkach pacjent byt posrednim dzieckiem, 5 pacjentow
wychowywalo si¢ z rodzenstwem blizniaczym, nie uzyskano informacji odno$nie pozostatych
rodzin. W zdecydowanej wigkszosci rodzice pacjentow posiadali wyzsze wyksztalcenie,
matki pacjentow deklarowaly wyzsze wyksztatcenie w 170 przypadkach, ojcowie w 135
przypadkach. Matki opisaly swoj poziom wyksztalcenia jako $redni w 62 przypadkach,
ojcowie w 64, odpowiednio wyksztalcenie zawodowe posiadaty 22 matki 1 40 ojcow,
podstawowe 1 matka i 6 ojcOw. Odnosnie pozostatych przypadkow nie uzyskano informacji
dotyczacych poziomu zdobytego wyksztatcenia. W przewazajacej czesci rodzice pacjentow
byli aktywni zawodowo, takg informacj¢ uzyskano w przypadku 228 matek i 245 ojcéw. Brak
aktywnos$ci zawodowej dotyczyt 33 matek i 11 ojcow. W pozostatych przypadkach brakowato
danych.

Charakterystyke grupy badanej odno$nie powyzszych danych przedstawiono w tabeli
1 oraz na wykresach 1-7.
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Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej odno$nie wybranych cech socjodemograficznych

Zmienna N %
zenska 302 96,5
Pte¢ meska 11 3,5
miasto 241 77
Miejsce zamieszkania | wie$ 72 23
mazowieckie 260 83
lubelskie 16 51
podlaskie 13 4,2
Wojewddztwo warminsko-mazurskie 10 3,2
swietokrzyskie 6 1,9
podkarpackie 4 1,3
16dzkie 3 0,96
poza Polska 1 0,3
N=10_
3,2%

m petna = niepetna

= zrekonstruowana

zastepcza

= brak danych

Wykres 1. Procentowy udziat poszczegdlnych rodzajow rodzin w badaniu
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<
<

m czteroosobowe = dwuosobowe = trzyosobowe

= piecioosobowe = szescioosobowe lub wiecej = brak danych

Wykres 2. Procentowy udziat rodzajow gospodarstw domowych wg liczby domownikow

é

1,6%

® najmtodsze = najstarsze = posrednie = blizniak = jedynak = brak danych

Wykres 3. Procentowy udziat pacjentow wg struktury rodzenstwa
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m podstawowe = $rednie = wyisze = zawodowe = brak danych

Wykres 4. Procentowy rozktad wyksztatcenia rodzicow (ojcowie)

0,3%

= podstawowe = $rednie = wyzsze = zawodowe = brak danych

Wykres 5. Procentowy rozktad wyksztatcenia rodzicow (matki)
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m tak ®nie = brak danych

Wykres 6. Procentowy rozktad aktywnosci zawodowej rodzicow (ojcowie)

m tak = nie = brak danych

Wykres 7. Procentowy rozktad aktywnos$ci zawodowej rodzicow (matki)
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4.1.2. Dane kliniczne

Dla 195 pacjentow hospitalizacja byta pierwszym pobytem, dla 69 - drugim. Trzeci
raz byto hospitalizowanych 26 pacjentéw, po raz czwarty 12 pacjentéw, dla 3 pacjentéw byt
to piaty pobyt, w przypadku 8 pacjentow brakowalo informacji odnos$nie liczby
dotychczasowych hospitalizacji. Najczesciej (n=152) przyjecie miato charakter przeniesienia
z innego oddzialu, w 131 przypadkach pacjent byl przyjety w trybie pilnym, 5 razy przyjecie
mialo charakter planowy (ostatnie przyj¢cie w trybie planowym miato miejsce w 2015 roku).

W znacznej przewadze pacjenci konczyli hospitalizacje z diagnozg F50.0 (n=271),
pozostatych 42 pacjentow otrzymato diagnoze F50.1. Jednocze$nie u 276 pacjentow
stwierdzono podtyp restrykcyjny AN, u 26 przeczyszczajacy, W przypadku 11 pacjentow
brakowalo tej informacji. W 227 przypadkach zakonczenie hospitalizacji miato charakter
planowy, 66 razy miatl miejsce tzw. wypis na zadanie, w 20 przypadkach zakonczenie
hospitalizacji mialo inny charakter, tzn. lekarze prowadzacy z réznych powodow podjeli
decyzje o przeniesieniu pacjenta. Przed pierwsza hospitalizacja pod opieka psychiatryczng
pozostawato 101 pacjentdéw, wigkszo$¢ pacjentow nie skorzystata przed pobytem z pomocy
specjalistycznej (n=180), w 32 przypadkach brakowato tej informacji. W 257 przypadkach po
przyjeciu do oddzialu u pacjentbw zaobserwowano nieprawidlowe wyniki badan
laboratoryjnych, niewielka cze$¢ pacjentdow nie miata zadnych odchylen w badaniach (n=11).
W pozostatych przypadkach nie uzyskano tej informacji (n=45). Najczesciej pacjentom nie
wiaczano leczenia farmakologicznego (n=166), informacji odno$nie leczenia brakowato w 7
przypadkach. Podobnie w wigkszo$ci przypadkow rodziny pacjentow nie skorzystaty podczas
hospitalizacji z terapii rodzinnej (n=177), informacji o tej formie leczenia brakowalo w 33
przypadkach. Podczas hospitalizacji do$¢ rzadko dochodzito do zmiany terapeuty (n=17),
czeSciej miata miejsce zmiana lekarza prowadzacego (n=59). Z terapii indywidualnej nie
skorzystato 33 pacjentow, w 51 przypadkach brakowato informacji odno$nie zmiany
terapeuty, w 52 przypadkach odno$nie zmiany lekarza prowadzacego.

Charakterystyke grupy badanej odnosnie zmiennych Kklinicznych powyzszych danych
przedstawiono na wykresach 8-18.
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N=3 N=8
1,0%

N=12

m pierwszy ®drugi ®trzeci = czwarty mpigty = brakdanych

Wykres 8. Procentowy rozktad hospitalizacji wg kolejnosci dotychczasowych pobytow w oddziale
stacjonarnym

m przeniesienie z innego oddziatu = tryb nagty = planowe = brak danych

Wykres 9. Procentowy rozktad hospitalizacji wg trybu przyjecia do oddziatu
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= F50.0 = F50.1

Wykres 10. Procentowy rozktad hospitalizacji wg diagnozy wypisowe;j

m restrykcyjny = przeczyszczajagcy = brak danych

Wykres 11. Procentowy rozktad pacjentow wg podtypu AN
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® planowy = "nazadanie" ®=inne

Wykres 12. Procentowy rozktad hospitalizacji wg trybu wypisu

m nie =tak = brak danych

Wykres 13. Procentowy rozktad hospitalizacji wg skorzystania z opieki psychiatrycznej przed przyjeciem do
oddziatu
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m tak ®nie = brak danych

Wykres 14. Procentowy rozklad hospitalizacji wg wlaczenia leczenia farmakologicznego w trakcie pobytu

m tak m=nie = brakterapii = brak danych

Wykres 15. Procentowy rozktad hospitalizacji wg koniecznoéci zmiany terapeuty podczas pobytu
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m tak ®nie = brak danych

Wykres 16. Procentowy rozktad hospitalizacji wg mozliwosci skorzystania z terapii rodzinnej

m tak = nie = brak danych

Wykres 17. Procentowy rozktad hospitalizacji wg konieczno$ci zmiany lekarza prowadzacego
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m tak ®nie = brak danych

Wykres 18. Procentowy rozktad hospitalizacji wg obecnosci nieprawidtowosci w badaniach laboratoryjnych
przy przyjeciu do oddzialu

Statystyki opisowe dla zmiennych ilosciowych, takich jak czas hospitalizacji, wiek w dniu

przyjecia do oddziatlu, wiek pierwszych objawow AN, maksymalne BMI

przed

zachorowaniem, minimalne BMI po zachorowaniu, BMI przy przyje¢ciu do oddziatu i przy
wypisie, czas od przyjecia do pierwszego nocowania poza oddzialem zaprezentowano w

tabeli 2.

Tabela 2. Statystyki opisowe dla zmiennych ilo$ciowych

. Odchylenie
Zmienna Srednia standardowe Mediana
czas pobytu [dni] 78,3 54,9 68,0 313
wiek w dniu przyjecia [lata] 14,0 1,69 13,9 313
wiek pierwszych objawow [lata] 12,6 1,6 12,6 204
max BMI [kg/m?] 19,1 31 18,6 284
min BMI [kg/m?] 13,5 1,7 13,6 134
BMI przy przyjeciu [kg/m?] 14,5 1,9 14,4 294
BMI przy wypisie [kg/m?] 16,31 14 16,3 293
nocowanie poza oddziatem [po ilu dniach] 53,1 32,5 450 199
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Histogram czasu pobytu w szpitalu zaprezentowano na wykresie 19. Rozktad ten jest
rozktadem asymptotycznym prawostronnie, co wskazuje, ze dtugos$¢ hospitalizacji znacznej
czesci pacjentow byla krotsza od $redniej wynoszacej 78 dni - mediana czasu hospitalizacji
jest bowiem o 10 dni krotsza.

Rozkiad czas_pobytu[1]
40

30

20

Procent

. [
15 45 75 105 135 165 195 225 255 285 315 345
czas_pobytu[1]

Wykres 19. Histogram rozktadu czasu hospitalizacji

4.2. Analiza czynnikéw wplywajacych na dlugos¢ hospitalizacji

dla wypisow planowych — Model (1)

Positkujac  si¢  wartoSciami  wspotczynnika  determinacji  (R-kwadrat) oraz
skorygowanego wspotczynnika determinacji  (R-kwadrat skorygowane) okreslajagcym
procentowe wyjasnienie wariancji (zmiennosci) dla czasu hospitalizacji pacjentow (rys. 21)
stwierdzono, ze wysoki poziom dopasowania otrzymano juz w 8 kroku selekcji zmiennych
(stad estymacje modelu przeprowadzono w odniesieniu do o§miu zmiennych zaleznych).
Zmienno$¢ czasu hospitalizacji w przypadku pacjentdéw z planowym wypisem zostala

wyjasniona przez Model (1) w blisko 86% (F=11,09; p<0,0001).
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Wykres 20. Kryterium dopasowania zmiennych do Modelu (1) w regresji krokowej

W tabeli 3 przedstawiono ocen¢ parametréw (w odniesieniu do liczby dni pobytu) dla
wyselekcjonowanych o$miu zmiennych: liczba hospitalizacji, miejsce pochodzenia (miasto),
wyksztalcenie matki (wyzsze), pelna struktura rodziny, leczenie przed hospitalizacja,
wlaczenie farmakoterapii w trakcie pobytu w szpitalu, zmiana terapeuty, uczestnictwo w

terapii rodzinnej.

Tabela 3. Ocena parametréw w odniesieniu do liczby dni pobytu w Modelu (1)

Zmienna Ocena parametru (w odniesieniu | t-Studenta p
do liczby dni pobytu)

liczba hospitalizacji 27,9 42,32 <0,0001
Miasto 18,8 3,87 0,0068
wyksztalcenie matki -16,9 5,98 0,027
petna struktura rodziny -21,8 51,31 <0,0001
leczenie przed hospitalizacja 17,2 2,97 0,011
farmakoterapia szpitalna -33,7 14,75 0,002
zmiana terapeuty 108 22,76 <0,001
terapia rodzinna -26,1 15,74 <0,001

Powyzsze wyniki pozwalajg przyjac, ze krotszy czas pobytu w szpitalu ma miejsce w
przypadku pacjentow:
(1) posiadajacych matki z wyksztatceniem wyzszym (pobyt Krotszy srednio o blisko 17
dni; p=0,027),
(2) ktorzy pochodzili z rodzin pelnych (pobyt krotszy srednio o blisko 22 dni; p<0,0001),
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(3) u ktérych w trakcie hospitalizacji zastosowano leczenie farmakologiczne (pobyt
krétszy srednio o blisko 34 dni; p=0,002),
(4) ktdrzy uczestniczyli w terapii rodzinnej (pobyt krotszy o $rednio 26 dni; p<0,001).

Z kolei dtuzszy czas pobytu w szpitalu stwierdza si¢ w przypadku pacjentow:

(1) ktorzy mieli wyzsza liczbe hospitalizacji (kazda kolejna hospitalizacja wydhuza czas
pobytu w szpitalu srednio o blisko 28 dni; p <0,0001),

(2) pochodzacych z miasta (pobyt dtuzszy $rednio o blisko 19 dni; p=0,0068),

(3) ktorzy byli poddawani leczeniu psychiatrycznemu przed hospitalizacjg (pobyt dtuzszy
0 srednio 17 dni; p=0,011),

(4) u ktorych dochodzito do zmiany terapeuty w trakcie hospitalizacji (pobyt dtuzszy
$rednio o blisko 11 dni; p<0,001).

Pozostale zmienne okazaly si¢ nieistotne statystycznie lub ich zmienno$¢ byta
znikoma w zakresie wyjasnienia wariancji czasu hospitalizacji. W szczegdlnosci na uwagg,
wbrew klinicznej intuicji, okazalo si¢, ze takie zmienne jak nieprawidtowosci w EKG lub w
badaniach laboratoryjnych, wystepowanie chorob  wspdtistniejacych, BMI  przed
hospitalizacja okazaly si¢ statystycznie nieistotnie w zakresie ich oddzialywania na dtugos¢
pobytu.

Model (1) poddano formalnej ocenie statystycznej - uzyskane wyniki wskazujg na
zgodno$¢ rozkladu reszt z rozktadem normalnym (test Jarque-Bera, p=0,001; analiza rozktadu
reszt modelu - rys. 22). Ponadto wyniki testu Ramsey’a RESET (F=0,82; p=0,001) pozwalaja
przyjac¢, ze model posiada poprawng posta¢ funkcyjna.

Rozklad reszt dla czas_pobytu

Normalny
Jadrowy

50

40
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Procent

20

L T N

-18E-5 -13E-5 -T5E-6 -25E-6 2.5E-5 7.5E-5 ooo13
Reszta

Wykres 21. Wykres rozktadu reszt dla modelu (1)
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4.3. Analiza czynnikéw wplywajacych na dlugos¢ hospitalizacji

dla wypisow na zadanie — Model (2)

W przypadku modelu opisujacego zalezno$¢ czasu hospitalizacji dla wypisoOw na
zadanie zadowalajaca warto$¢ wspolczynnika determinacji (R-kwadrat) (blisko 70%)
uzyskano dopiero w 10 kroku selekcji zmiennych (rys. 22). Pomimo, ze warto$¢
skorygowanego wspotczynnika determinacji (R-kwadrat skorygowane) osigga maksimum w 7
kroku selekcji zmiennych, a nastepniec maleje (rys. 23), to ze wzgledu na fakt potrzeby
klinicznej interpretacji zaleznosci poszczeg6lnych czynnikow z czasem hospitalizacji
postanowiono przeprowadzi¢ estymacje¢ modelu z 10 zmiennymi (zgodnie z Kryterium
wspotczynnika determinacji). Zmienno$¢ czasu hospitalizacji w przypadku pacjentow z
wypisem na zadanie zostata wyjasniona przez oszacowany Model (2) w blisko 70% (F=2,74;
p=0,0395).

Kryterium dopasowania dla czas_pobytu
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Wykres 22. Kryterium dopasowania zmiennych do Modelu (2) w regresji krokowej

W tabeli 4 przedstawiono ocen¢ parametrow (w odniesieniu do liczby dni pobytu) dla
wyselekcjonowanych dziesigciu zmiennych: miejsce pochodzenia (miasto), liczba

domownikow, wyksztalcenie ojca (wyzsze), aktywnos$¢ zawodowa matki, nieprawidtowosci
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w badaniach laboratoryjnych przy przyjeciu, nieprawidtowosci w EKG, BMI przy przyjeciu,

zmiana lekarza w czasie hospitalizacji,

wystepowanie chorob psychicznych w rodzinie.

Tabela 4. Ocena parametréw w odniesieniu do liczby dni pobytu w Modelu (2)

zmiana terapeuty w czasie hospitalizacji,

Ocena parametru

(w odniesieniu do
Zmienna liczby dni pobytu) t-Studenta
miasto -16,4 3,32 0,027
liczba domownikéw -5,8 2,94 0,034
wyksztalcenie ojca 255 2,67 0,042
aktywno$¢ zawodowa matki 58,2 3,35 0,026
nieprawidtowosci laboratoryjne przy przyjeciu 30,4 4,66 0,012
nieprawidtowosci w EKG 24,2 4,93 0,010
BMI przy przyjeciu -15,3 6,65 0,021
zmiana lekarza w trakcie hospitalizacji 6,7 8,31 0,045
zmiana terapeuty 24,9 7,23 0,017
choroby psychiczne w rodzinie -18,6 4,48 0,049

Powyzsze wyniki pozwalaja przyjac, ze krotszy czas pobytu w szpitalu ma miejsce w

przypadku pacjentow:

(1) pochodzacych z miasta (pobyt krotszy o srednio 16 dni; p=0,027),

(2) pochodzacych z rodzin z wigkszg liczba domownikéw (kazda kolejna osoba w
gospodarstwie domowym skraca pobyt srednio o blisko 6 dni; p=0,034),

(3) z wyzszym BMI przed przyjeciem do oddziatu (wraz ze wzrostem BMI mierzonym
przed przyjeciem obserwuje si¢ Krotszy o srednio 15 dni czas hospitalizacji; p=0,021),

(4) pochodzacych z rodzin, w ktérych zdiagnozowano choroby psychiczne (czas pobytu
krétszy srednio o blisko 19 dni; p=0,049).

Z kolei dtuzszy czas pobytu w szpitalu stwierdza si¢ w przypadku pacjentow:
(1) posiadajacych ojcéw z wyksztalceniem wyzszym (pobyt dluzszy o $rednio 25 dni;
p=0,042),
(2) posiadajacych matki aktywne zawodowo (pobyt dtuzszy o srednio 58 dni; p=0,026),
(3) u ktorych w badaniach laboratoryjnych zaobserwowano nieprawidtowosci (pobyt

dhuzszy o $rednio 30 dni; p=0,012),
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(4) u ktorych stwierdzono nieprawidtowosci w badaniu EKG (pobyt dtuzszy o Srednio 24
dni; p=0,01),

(5) u ktorych dochodzito do zmiany lekarza w trakcie hospitalizacji (pobyt dluzszy
$rednio o blisko 7 dni; p=0,045),

(6) u ktorych dochodzito do zmiany terapeuty w trakcie hospitalizacji (pobyt dluzszy
$rednio o blisko 25 dni; p=0,017).

Pozostatle badane zmienne okazaly si¢ nicistotne statystycznie lub nie wyjasnialy w
Znaczacy sposob zmiennosci czasu hospitalizacji.

Model (2) poddano formalnej ocenie statystycznej - uzyskane wyniki wskazuja na
zgodno$¢ rozktadu reszt z rozktadem normalnym (test Jarque-Bera, p=0,021; analiza rozktadu
reszt modelu - rys. 24). Ponadto wyniki testu Ramsey’a RESET (F=0,55; p=0,012) pozwalaja
przyjac, ze model posiada poprawna posta¢ funkcyjng.

Rozkiad reszt dla czas_pobytu

Marmalny
Jadrowy

50

40

30

Procent

20

/

f %’ -

-525 -37.5 -225 -7.5 7.5 225 375 525

Reszta

Wykres 23. Rozktad reszt dla modelu (2)
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4.4. Analiza czynnikow wplywajacych na prawdopodobienstwo

wypisow na zadanie - Model (3)

W celu przeprowadzenia analizy obecnosci czynnikow, ktore wplywajg na fakt
zaistnienia wypisu na zgdanie w poréwnaniu z wypisami planowymi, dokonano estymacji
modelu dla zmiennych dychotomicznych (model logitowy). Jako$ciowej interpretacji modelu
dokonano w oparciu o iloraz szans dla poszczegdlnych zmiennych. W tabeli 5 podano

wartosci ilorazow szans dla czynnikéw (zmiennych), ktore okazaly si¢ statystycznie istotne.

Tabela 5. Oszacowania ilorazéw szans w Modelu (3)

- mienna OR Przedzial ufnosci Walda 95% p

[ple¢ meska 1,004 1,001 1,009 0,019
czas pobytu 1,001 0,985 1,018 0,011
wiek przy przyjeciu 0,841 0,767 0,948 0,014
liczba hospitalizacji 1,154 1,056 1,234 0,026
podtyp restrykcyjny AN 0,041 0,031 0,051 0,011
miasto 0,813 0,714 0,996 0,012
liczba domownikow 1,546 1,205 1,69 0,022
wyksztalcenie ojca 0,041 0,002 0,094 0,008
wyksztalcenie matki 3,529 2,935 4,986 0,011
aktywno$¢ zawodowa matki 0,932 0,834 0,999 0,008
choroby psychiczne w rodzinie 2,483 1,764 3,072 0,004
[pelna struktura rodziny 1,345 1,211 1,814 0,005
zmiana lekarza 0,887 0,243 0,989 0,000
terapia indywidualna 0,051 0,019 0,204 0,026
Zmiana terapeuty 1,539 1,11 1,727 0,026
BMI przy przyjeciu 0,891 0,456 0,974 0,019
odchylenia w badaniach laboratoryjnych 0,636 0,582 0,817 0,041
nieprawidlowosci ECHO 0,628 0,435 0,923 0,013
nieprawidlowosci EKG 0,33 0,329 0,886 0,007

Na podstawie powyzszych wynikdw mozna przyjac, ze czynnikami, ktore zwigkszajq
ryzyko wypisu pacjenta na zadanie sg:
(1) liczba hospitalizacji (OR=1,154; 95% CI: 1,056-1,234)
(2) liczba domownikéw (OR=1,546; 95% CI: 1,205-1,690)
(3) wyksztalcenie matki (wyzsze lub $rednie) (OR=3,529; 95% CI: 2,935-4,986)
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(4)
()

(6)

1)
()
(3)
(4)
()
(6)
(")

(8)
9)

wystegpowanie chordb psychicznych w rodzinie (OR=2,483; 95% CI: 1,764-3,072)
struktura rodziny (kazdy typ rodziny inny niz petna) (OR=1,345; 95% CI: 1,211-
1,814)

zmiana terapeuty w trakcie hospitalizacji (OR=1,539; 95% CI: 1,110-1,727).

Z kolei czynnikami, ktore zmniejszajg ryzyko wypisu na zadanie sa:

wiek przy przyjeciu (OR=0,841; 95% CI: 0,767-0,948)

podtyp restrykcyjny choroby (OR=0,041; 95% CI: 0,031-0,051)

pochodzenie z miasta (OR=0,813; 95% CI: 0,714-0,996)

wyksztatcenie ojca (Srednie lub wyzsze) (OR=0,041; 95% CI: 0,002-0,094)
aktywnos$¢ zawodowa matki (OR=0,932; 95% CI: 0,834-0,999)

zmiana lekarza w trakcie hospitalizacji (OR=0,887; 95% CI: 0,243-0,989)
uczestniczenie w terapii indywidualnej w trakcie hospitalizacji (OR=0,051; 95% CI:
0,019-0,204)

BMI przy przyjeciu do szpitala (OR=0,891; 95% ClI: 0,456-0,974)

obecnos¢ odchylen w badaniach laboratoryjnych (OR=0,636; 95% CI: 0,582-0,817)

(10) nieprawidtowosci w ECHO serca (OR=0,628; 95% CI: 0,435-0,923)
(11) nieprawidtowosci w EKG (OR=0,530; 95% CI: 0,329-0,886).

W przypadku dwoch zmiennych, tj. pte¢ oraz czasu pobytu uzyskano ilorazy szans

bliskie jednosci, co pozwala przyjac, ze czynniki te nie zwigkszaja lub nie zmniejszaja ryzyka

zaistnienia wypisu na zadanie (dla zmiennej pte¢ OR=1,004; 95% CI: 1,001-1,009; dla
zmiennej czas pobytu OR=1,001; 95% CI: 0,985-1,018).
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6. OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

5.1. Wstep

Omodwienia wynikdw uzyskanych w badaniu wlasnym i dyskusji dokonano
w odniesieniu do przyjetej metodologii badania i grupy badanej oraz czynnikéw, dla ktérych
wykazano zwiazki z dtugos$cig hospitalizacji lub przedterminowym jej zakonczeniem, w tym
czynnikéw zwigzanych z hospitalizacja, czynnikow klinicznych, czynnikéw zwigzanych
Z opieka psychiatryczng przed hospitalizacja oraz czynnikow zwigzanych z rodzing

I miejscem pochodzenia.

5.2. Przyjeta metodologia badania i grupa badana

5.2.1. Metodologia badania

Realizowane badanie miato charakter retrospektywnego, opisowego badania
obserwacyjnego. Badania obserwacyjne sg najczesciej spotykanym typem badan w literaturze
i stanowig cze¢sto pierwszy krok w celu zbadania nowego obszaru medycyny [205].

Potencjalng zaleta przyjecia takiej metodyki jest brak ingerencji w proces leczenia, co
stanowi o bezpieczenstwie badania dla pacjenta. Badanie prowadzono w oparciu o
dokumentacje medyczng, tym samym wyeliminowane zostaty takie czynniki jak koszty
procesu badawczego i konieczno$¢ wspdlpracy migdzy pacjentami a badaczem. Wyniki
takich badan sa pomocne w generowaniu hipotez, ktore moga by¢ weryfikowane w kolejnych
projektach badawczych. Potencjalng wadg jest ryzyko uzyskania niemiarodajnych wynikéw
zwigzanych z wykonywaniem badania w okreslonym czasie i na okreslonej grupie, trudnosc¢ z
uogodlnieniem wynikow dla catej populacji pacjentow z danym schorzeniem oraz brak

wplywu na zakres danych zawartych w dokumentacji [206, 207].
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5.2.2. Charakterystyka grupy badanej

5.2.2.1. Struktura socjodemograficzna badanej grupy na tle kraju i

wojewodztwa mazowieckiego

Badaniem zostata objeta grupa w wieku 9-18 lat zamieszkujaca na terenie calej Polski.
Czynnikiem ograniczajacym mozliwo$¢ uogdlnienia wynikdw badania jest zamieszkiwanie
83% pacjentéw grupy na terenie wojewodztwa mazowieckiego. Wyniki badania mogg by¢
obcigzone odmiennoscig tego rejonu od pozostatej czesci kraju.

Porownanie wybranych danych demograficznych  badania wilasnego z danymi

demograficznymi dla Polski zestawiono w tabelach 6-9.

Tabela 6. Poréwnanie poziomu wyksztatcenia w badaniu z danymi statystycznymi

Wyksztalcenie
Badanie wtasne Dane statystyczne
Srednie | Wyzsze Srednie | Wyzsze
N= 255| 24,3% | 66,7% kobiety 33,4% | 26,9%
N= 245| 26,1% | 55,1% mezezyzni 31,2% | 19,0%
N= 396 | 22,9% | 67,7% tereny miejskie 33,6% | 27,4%
N= 104 | 33,7% | 35,6% tereny wiejskie 30,4% | 16,6%
N= 426 | 22,3% | 64,6% wojewddztwo mazowieckie* 32,3% | 31,3%
N= 500| 25,2% | 61,0% ogodtem 32,4% | 23,1%

Zrédto: Ludno$é wedtug cech spotecznych — wyniki wstepne Narodowego Spisu Powszechnego
Ludnosci i Mieszkan w 2021 r.

Dane dla wojewddztwa mazowieckiego (*)-Rocznik Statystyczny Wojewddztw. Dane dla 2021 roku.

Tabela 7. Poroéwnanie aktywnoséci zawodowej w badaniu z danymi statystycznymi

Aktywno$¢ zawodowa
Dane statystyczne
Badanie wtasne 0soby w wieku
Ogotem 35-44 lat
Tak Nie Tak | Nie | Tak Nie
N= 261 | 87,3% | 12,6% kobiety 51,1%| 2,8% | 86,0% | 1,8%
N= 256 | 95,7% | 4,3% mezczyzni 65,9% | 3,0% | 94,0% | 2,4%
N= 405 | 93,1% | 7,4% tereny miejskie 58,0%| 2,6% | nla n/a
N= 112 | 857% | 14,3% tereny wiejskie 58,5%|3,3% | nla n/a
N= 435 | 91,5% | 8,5% wojewddztwo mazowieckie* | 64,0% | 3,2% n/a n/a
N= 517 | 91,5% | 8,5% 0gbtem 58,2%| 2,9% | 90,1% | 2,1%

Zrédto: Maty Rocznik Statystyczny Polski 2023. Dane dla 2022 roku. Dane dla wojewddztwa mazowieckiego

(*)- Rocznik Statystyczny Wojewddztwa Mazowieckiego 2022. Dane dla 2021 roku.
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Tabela 8. Poréwnanie struktury rodziny w badaniu z danymi statystycznymi

Rodziny z dzie¢mi
Badanie wiasne Dane statystyczne
Petne * Niepelne Pelne Niepelne
N= 210 75,7% 23,9% tereny miejskie 62,4% 37,6%
N= 58 77,6% 22,4% tereny wiejskie 71,4% 28,6%
N= 268 76,1% 23,9% ogblem 66,4% 33,6%

Zrédto: Rodziny — wyniki wstepne Narodowego Spisu Powszechnego Ludnosci i Mieszkan w 2021 r.

*- W prezentowanej pracy do puli rodzin pelnych wliczono rodziny zrekonstruowane

Tabela 9. Por6wnanie liczby domownikéw w badaniu z danymi statystycznymi

Gospodarstwa domowe
Badanie wlasne Dane statystyczne
4-osobowe i 4-osobowe i
3-osobowe liczniejsze 3-osobowe liczniejsze
N= 184* 26,6% 73,4% tereny miejskie 43, 7% 56,7%
N= 58* 19,0% 81,0% tereny wiejskie 26,8% 73,2%
N= 242* 24,8% 75,2% ogbtem 36,3% 63,7%

Zrédto: Rodziny — wyniki wstepne Narodowego Spisu Powszechnego Ludnosci i Mieszkan w 2021 .

*- Nie porownywano danych dla rodzin dwuosobowych

Wojewodztwo mazowieckie jest najwigkszym wojewodztwem zaréwno pod
wzgledem powierzchni, jak i liczby ludnosci (ponad 5,5 mln mieszkancow, stanowiac 14,5%
ogotu ludnosci Polski). Pod wzgledem struktury ludnosci wedtug pici i wieku mozna je uznac
ze reprezentatywne dla kraju. Wojewodztwo mazowieckie od lat charakteryzuje si¢ liczebna
przewagg kobiet. Ich udziat w ogdlnej liczbie ludnosci stanowi ponad 52%, co jest wartoscig
zblizong do wartosci $redniej dla calej Polski. Mediana wieku ludnosci w 2021 r. wyniosta
40,9 lat (41,9 dla Polski.), a wskaznik starosci (tj. udzial osob w wieku 65 lat i wigcej w
ogolnej liczbie ludnosci) — 18,4% (przy 18,9 dla Polski). Charakterystyczny dla wojewo6dztwa
jest natomiast najwyzszy w kraju naptyw ludnosci do wojewodztwa i jedno z wyzszych
natezen urodzen [208, 209, 210, 211, 212].

Na terenach miejskich mieszka na jego terenie 64,6% ludnosci, czyli nieco wigcej niz
srednia dla kraju wynoszaca 59,8%. Ponad potowe (52,3%) ludnosci miejskiej stanowig
osoby zamieszkujgce w Warszawie [211, 212]. W grupie badanej w prezentowanym badaniu
w 77% przypadkow pacjenci mieszkali na terenach miejskich, a w przypadku wojewodztwa
mazowieckiego w 81,5% (N=212).
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W populacji wojewodztwa mazowieckiego jest takze wigkszy odsetek o0sob z
wyzszym wyksztalceniem w porownaniu do reszty kraju. Dane Europejskiego Urzedu
Statystycznego za rok 2021 podaja wartos¢ 44,9% dla populacji wojewddztwa
mazowieckiego w wieku 25-64 lata i 45,9% dla catej Polski dla os6b w wieku 30-34 lata
[213]. Sg to wartosci wyzsze niz wyliczone przez Glowny Urzad Statystyczny (GUS).
Mozliwym wytlumaczeniem jest wiek badanych populacji — do statystyki Narodowego Spisu
wlaczono osoby liczace 13 lat i wigcej, zanim mieli Oni mozliwo$¢ osiggnaé wyzsze
wyksztatcenie [214]. W badanej grupie zwraca uwage wysoki odsetek rodzicow z wyzszym
wyksztalceniem. Hipotetyczny wyjasnieniem takiej sytuacji jest wigksza $wiadomos$¢ stanu
zdrowia swoich dzieci w$rdd osob z wyzszym wyksztatceniem 1 w zwigzku z tym czgstsze
zglaszanie si¢ na izb¢ przyje¢. W badanej pracy w 45,5% przypadkéow (N=131) pacjenci
zostali przyjeci do oddziatu w trybie pilnym, a w 53,8% (N=152) zostali przeniesieni z innych
oddziatow, co moze sugerowac znaczne nasilenie objawow AN lub obecnos¢ powiktan w
momencie przyjecia i trafng ocen¢ stanu zdrowia swoich dzieci przez rodzicow oraz
adekwatng decyzje co do zgloszenia si¢ do szpitala. Wyzsze wyksztalcenie jest roéwniez
waznym czynnikiem wptywajacym na jakos¢ opieki nad dzieckiem pod wzgledem 0go6lnego
stanu zdrowia [215]. Prawdopodobne jest takze, ze wyzszy poziom wyksztalcenia rodzicéw
wigze si¢ z wigksza czestosScig wystgpowania AN. Wyzszy poziom wyksztatcenia zarowno
rodzicow, jak i dziadkow ze strony matki powigzano z wigksza czgstoscig wystepowania AN
u potomstwa takze w Kilku innych badaniach [216, 217, 218, 219].

Wojewddztwo mazowieckie charakteryzuje si¢ najwyzszym wspolczynnikiem
aktywnosci zawodowej w Polsce (64%) i najwyzszym przecietnym wynagrodzeniem brutto
(7913 zt) [209]. Porownanie aktywnosci zawodowej rodzicow w prezentowanym badaniu
wlasnym z wynikami badan GUS-u bez uwzglednieniu wieku wskazuje na
nadreprezentatywno$¢ osob aktywnych zawodowo wsrdd rodzicoOw pacjentow. Jednakze po
uwzglednieniu analizy 0sob w wieku 35-44 lat odsetek osob aktywnych zawodowo w badaniu
wlasnym i wg danych statystycznych begdzie miat zblizone warto$ci. Takie wyniki zgodne sa z
obserwacja, ze nieprawidtowosci zachowan zywieniowych wystepuja z podobng czestoscig na
wszystkich poziomach dochodow i niezaleznie od statusu zatrudnienia [144]. Odnos$nie
badanej grupy zwraca jednak uwage przewaga osob aktywnych zawodowo, potencjalnym
wytlumaczeniem moze by¢ brak uwzglednienia w statystyce badania wtasnego grupy osob
biernych zawodowo (czyli osob nie pracujacych i niebedgcych osobami bezrobotnymi).

Podczas analizy struktur demograficznych badanej grupy i danych dla kraju zwraca uwage
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ponadto przewaga rodzin pelnych i z przynajmniej czterema domownikami. Na podstawie
powyzszej analizy nalezy uznaé, ze wyniki badania beda bardziej charakterystyczne dla
milodziezy pochodzacej ze Srodowisk wielkomiejskich, nie mogg by¢ jednak przeniesione na

populacje mtodziezy catego kraju.

5.2.2.2. Pordéwnanie badanej grupy w odniesieniu do innych badan

W tabeli 10 zestawiono dane charakteryzujace grupy uczestniczacych w dotychczas
przeprowadzonych badaniach. W tabelach 11-13 pordéwnano wybrane cechy kliniczne

badanej grupy z wybranymi badaniami.
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Tabela 10. Poréwnanie danych charakteryzujacych badane grupy w dotychczas przeprowadzonych badaniach

Liczebnos¢ | Odsetek plci | Sredni wiek | Srednie BMI przy Srednie BMI przy | Srednia dtugosé
Rok Czas grupy zenskiej (%o; przy przyjeciu (SD; wypisie (SD; pobytu (SD;
Pierwszy autor | publikacji Kraj badania badanej N) przyjeciu kg/m2) kg/m2) dni)
Nozoe 1995 Japonia 1972-1988 55 90,9 (50) 20,0 (13-37) NA NA 114,8 (34-410)*
Australia i Nowa
Maguire 2003 Zelandia 1998-2000 218 97,7 (213) 21,2 (7,2) 14,5 (1,6) NA 68,96
McHugh 2007 USA NA 65 100 (65) 16,5 (1,5) 15,8 (1,3) 17,8 (1,2) 28,5 (12,3)
Niemcy, Bulgaria,
Rumunia,
Steinhausen? 2008 Szwajcaria 1979-1996 212 94,8 (201) 14,8 (1,7) 139 (1,7) 16,5 (2,1) 76 (85,3)
Strik Lievers 2008 Francja 1996-2004 268 100 (268) 16,1 (1,6) 13,46 (1,26) 17,35 (1.4) 135 (97)
Collin 2010 Wielka Brytania | 2004-2007 90 97,8 (88) 25,4 (6,8) 14,9 (2,5) 19,8 (2,0)° 135,1 (70,9)
Naab* 2013 Niemcy 2005-2011 177 97,7 (173) 16,15 (0,9) 14,68 ( 1,64) 16,78 (1,81) 77.88 (36.47)
Schlegl 2016 Niemcy 2011-2013 238 100 (238) 15,65 (1,11) 14,8 (1,2) 17,3 (1,4) 81,9 (32,0)
Kastner 2018 Niemcy 2010-2012 176 100 (176) 27,1 (8,9) 15,0 (1,6) 17,1 (1,5) 82,6 (36,4)
Badanie
wlasne® Polska 2008-2022 313 (96,5) 302 14,0 (1,69) 14,5 (1,9) 16,31 (1,4) 78,3 (54,9)
1- zakres;

2- dane dla pacjentéw hospitalizowanych po raz pierwszy;
3- dane wyliczone tylko dla pacjentow, ktorzy ukonczyli hospitalizacje terminowo;
4- dane z podgrupy pacjentow w wieku nastoletnim;

5- dane obliczone na podstawie pacjentow, co do ktérych dana zmienna byta dostepna;

NA- not applicable
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Tabela 11. Poréwnanie wybranych badan pod katem podtypu zaburzenia wéréd pacjentow

Pierwszy autor Podt_yp wg DSM-5 (%.N)
restrykcyjny przeczyszczajacy

Strik Lievers 81 (217) 19 (51)
Collin 57,7 (45) 42,3 (33)
McHugh 87,7 (57) 12,3 (8)
Naab! 81,4 (144) 11,9 (21)
Schlegl* 79,0 (188) 17,6 (42)
Kastner 2 54 (88) 46 (76)
Badanie wlasne® 91,4 (276) 8,6 (26)

1-podtypy zaburzenia potraktowano jako odmiany typowej postaci AN

2- dane obliczone na podstawie pacjentow, co do ktorych dana zmienna byta dostgpna

Tabela 12. Porownanie wybranych badan pod katem liczby dotychczasowych hospitalizacji pacjentow w badanej

grupie
Pierwszy autor Liczba dotychczasowych hospitalizacji (%,N)
0 >1
Strik Lievers 85,4 (229) 14,6 (39)

Collin 44,4 (40) 55,6 (50)
McHugh 67,7 (44) 32,3 (21)
Schlegl 44,1 (105) 55,9 (133)
Kastner? 40 (68) 60 (102)

Badanie wlasne! 63,9 (195) 36 (110)

1-dane obliczone na podstawie pacjentow, co do ktorych dana zmienna byta dostepna;

Tabela 13. Porownanie wybranych badan pod katem rodzaju wypisu ze szpitala

Pierwszy autor Rodza_j wypisu (%, N)
przedterminowy planowy
Collin 25,6 (23) 74,4 (67)
Schlegl 19,7 (47) 80,3 (191)
Naab 30.5 (54) 69,5 (123)
Badanie wlasne® 22,5 (66) 77,5 (227)

1-dane obliczone na podstawie pacjentéw, co do ktérych dana zmienna byta dostepna;

Z wyroznionych badan trzy mialy charakter eksperymentalny [220, 193, 196],

pozostate byly badaniami obserwacyjnymi, podobnie jak prezentowana praca. W
przeciwienstwie do badania wlasnego, wszystkie uwzglednione w poréwnaniu badania poza
jednym [191] miaty charakter prospektywny. Podobnie jednak jak w prezentowanej dysertacji
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w trzech badaniach [192, 190, 220] liczebno$¢ grupy dotyczyta hospitalizacji, w pozostatych
badaniach wykorzystano liczebno$¢ pacjentow. Porownujac grupy badane, stwierdzono, ze
najbardziej zblizona wieckiem do prezentowanej dysertacji byta grupa w badaniu Steinhausena
[221], podobny byt takze $redni czas hospitalizacji pacjentow, aczkolwiek warto$¢ odchylenia
standardowego byta bardzo duza. Charakterystyczne dla tej grupy byto to, ze w catosci
sktadata si¢ z pacjentow hospitalizowanych po raz pierwszy, w badaniu zbierano bowiem
osobno dane dla pacjentow hospitalizowanych wielokrotnie i dla pacjentow
pierwszorazowych. Inny badaniem, w ktorym LOS okazal si¢ by¢ zblizony do czasu
hospitalizacji prezentowanej pracy byto badanie autorstwa Naab i wsp. [220]. W badaniu tym
srednie wartosci BMI przy przyjeciu i przy wypisie takze okazaly si¢ by¢ zblizone do
analogicznych warto$ci w prezentowanej pracy. W podobny sposéb policzono takze dtugosé¢
hospitalizacji, to znaczy uwzgledniono wszystkich pacjentow bez wzgledu na rodzaj wypisu.
W ten sposob liczono LOS jeszcze w dwdch badaniach [196, 193], w pozostatych badaniach
brano pod uwage tylko pacjentoéw, ktorzy ukonczyli leczenie planowo.

We wszystkich badaniach, w ktérych zebrano dane odno$nie podtypu zaznaczala si¢
przewaga pacjentow z podtypem restrykcyjnym, w pracy wiasnej odsetek ten byt wyzszy niz
w innych badaniach. Inaczej niz w pracy wilasnej, W wigkszosci badan, w ktorych podano
informacje odnos$nie liczby dotychczasowych hospitalizacji w badanych grupach przewazali
pacjenci przyjeci do szpitala po raz kolejny. Cze$ciowo mozna to ttumaczy¢ stosunkowo
miodszym wiekiem pacjentow w prezentowanej dysertacji. Sposrod poréwnywanych cech

klinicznych badanych grup najbardziej poréwnywalny jest odsetek wypiséw planowych.

5.3. Czynniki zwigzane z hospitalizacja, czynniki kliniczne
I czynniki zwigzane z opieka psychiatryczna

przed hospitalizacja

5.3.1. Czas trwania hospitalizacji

Czas trwania hospitalizacji w przypadku przewazajacej liczby pacjentdw w badaniu
wiasnym byt krotszy od $redniej wynoszacej 78 dni (mediana czasu hospitalizacji byta o 10
dni krotsza). Wartosci te sg zblizone do danych podanych przez Kan i wsp. [189] w
przegladzie systematycznym, gdzie sredni LOS (length of stay) wyliczony dla pacjentow

leczonych tylko w oddziale stacjonarnym wynidst 76,4 dnia (na podstawie 71 badan). Z
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drugiej strony wyniki analizy z 2008 roku [222] dowodzg, ze $redni czas hospitalizacji 0sob z
zaburzeniami odzywiania w szpitalach psychiatrycznych w 2003 roku wyniost 49,6 dnia, a w
2007 roku 46 dni (pacjenci w wieku 11-29 lat; najwicksza hospitalizowang grupa byly
pacjentki z AN), za§ w oddziatach ogdlnych odpowiednio 23,8 i 25,7 dnia. Srednia dtugo$é
hospitalizacji w szpitalach psychiatrycznych byta dwukrotnie dluzsza w poréwnaniu z
oddziatami ogo6lnymi, co mozna tlumaczy¢ faktem, ze pobyt w placowkach
niepsychiatrycznych ograniczony jest zazwyczaj do interwencji ukierunkowanej na stan
somatyczny pacjenta. Czas trwania hospitalizacji w badaniu wlasnym byt rowniez wyzszy niz
sredni LOS w badaniu przeprowadzonym w Klinice Endokrynologii i Chorob
Metabolicznych Uniwersytetu Medycznego w Lodzi [223], gdzie analizg objgto
dokumentacj¢ osiemdziesigciu siedmiu pacjentow w wieku od 13,8 do 21,1 lat z
rozpoznaniem AN, hospitalizowanych w latach 1995 -2003 (28,2 + 11,6 dnia) [223].

Poréwnujac uzyskane wyniki z danymi z piSmiennictwa dotyczacymi innych
jednostek chorobowych trudno réwniez o jednoznaczne wnioski. Z jednej strony czas trwania
hospitalizacji w badaniu wlasnym jest wyraznie krotszy niz w grupach pacjentow z
pierwszym epizodem zaburzen psychotycznych wyliczonym w metaanalizie Ajnakina i wsp. z
2020 roku [224] (81 badan, przy tacznej liczbie pacjentow 23 280 sredni LOS 116,7 dni). Z
drugiej strony jest dtuzszy niz warto$ci uzyskane na podstawie sprawozdan do Narodowego
Funduszu Zdrowia z lat 2009-2018, w polskim badaniu analizujgcym $wiadczenia
psychiatryczne dla pacjentow z rozpoznaniem schizofrenii [225], gdzie wykazano, ze $rednia
liczba dni hospitalizacji pacjenta z tym rozpoznaniem wynosita od 41 do 43 dni (Szacowana
wg WHO diugo$¢ hospitalizacji pacjentdw z zaburzeniami psychotycznymi w krajach Unii
Europejskiej - 38,5 dnia, w Polsce - 61,4 dnia [226]), czy tez w badaniu przeprowadzonym w
Niemczech w grupie 671 pacjentdw z zaburzeniami zwigzanymi z uzywaniem substancji
psychoaktywnych, zaburzeniami psychotycznymi, zaburzeniami nastroju, zaburzeniami
lgkowymi i zaburzeniami osobowosci ($redni LOS 58 dni) [227].

Nalezy przyjac, ze rdzne zmienne majg wptyw na dtugos$¢ hospitalizacji pacjentow z
réznymi diagnozami, leczonych w réznych rejonach geograficznych. W Polsce o dlugosci
pobytu w duzej mierze decyduje struktura i organizacja systemu psychiatrycznej opieki
zdrowotnej, obowigzujacy sposob finansowania, dostep do opieki medycznej (przewaga
opieki specjalistycznej w duzych miastach) i niedobOr opieki srodowiskowej, jak i czynniki
spoteczno-kulturowe. Mimo to mozna przyjac, ze pobyty w szpitalu w przypadku 0sob z

rozpoznaniem zaburzen odzywiania, w szczegolnosci jadtowstretu psychicznego potencjalnie
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moga by¢ diuzsze w porOwnaniu z pozostalymi pacjentami z rozpoznaniem zaburzeh
23 Dy p P

psychicznych.

5.3.2. Wiek w dniu przyjecia do szpitala

W  prezentowanej pracy starszy wiek w dniu przyjecia  zmniejszal
prawdopodobienstwo wypisu na zadanie 0 blisko 16%, okazat si¢ jednak nie mie¢ wptywu na
dhugos$¢ hospitalizacji. W kilku badaniach dotyczacych pacjentow z réznymi diagnozami wiek
byt zwigzany z dtuzszym pobytem w szpitalu psychiatrycznym [188, 228, 229], jednoczesnie
jednak podkreslano, ze wptyw ten jest jednak nieznaczny [230]. Wiek moze by¢ postrzegany
jako wskaznik czasu trwania choroby, ktory jest predyktorem odpowiedzi na leczenie
ambulatoryjne [231] i stacjonarne [232] u os6b z AN. Mtodsi pacjenci najczgsciej chorujg
krocej, maja mniej utrwalone problemy psychiczne i jednocze$nie mniejsze ryzyko
nieudanych interwencji terapeutycznych [233, 234]. Uwaza sig, ze pierwsze 3 lata choroby
stanowig ‘Krytyczne okno’ na powrdt do zdrowia, po przekroczeniu ktérego wyniki leczenia
sg gorsze [235]. U pacjentow chorujacych wigcej niz siedem lat w trakcie leczenia obserwuje
si¢ mniejsza poprawe¢ w zakresie objawow, W zakresie funkcjonowania spotecznego i
zawodowego, i mniejszy przyrost BMI w poréwnaniu z pacjentami chorujacymi krocej niz 3
lata [231]. Z biegiem czasu choroba moze sta¢ si¢ oporna na leczenie i wigzaé si¢ ze
pojawieniem si¢ wspolistniejacych chorob somatycznych i psychicznych. Gtodzenie si¢ 1
nieprawidlowa dieta moga wptywac na plastycznos$¢, strukture i funkcje mozgu poprzez rdzne
mechanizmy w obrebie osi mikrobiota-jelito-mozg [236], czy tez poprzez brak sktadnikow
niezbednych do syntezy neuroprzekaznikow takich jak serotonina i dopamina [237]. Dtuzszy
czas trwania choroby wigze si¢ tez z wigkszym ryzykiem zgonu [238] i wigkszym
prawdopodobienstwem zachowan samobodjczych [239] zwigzanym przynajmniej czeSciowo
ze zwigkszonymi trudno$ciami spotecznymi i wycofaniem w miar¢ postgpu choroby.
Przedtuzajaca si¢ choroba moze takze wyczerpa¢ zasoby rodziny, prowadzi¢ do poczucia
winy 1 ostatecznie zmniejszy¢ zdolnosci rodziny do dalszego udzialu w leczeniu [240]. W
prezentowanej pracy czescie] wypisywali na zadanie rodzice miodszych dzieci. Mozna
przyjac, ze opieka nad mtodszym dzieckiem z AN jest latwiejsza, a rodzice i pacjent nie
doznali jeszcze tylu ‘niepowodzen’ terapeutycznych co starsi pacjenci i ich rodziny, ktérzy
mogg potrzebowac wigcej czasu i wigkszych srodkow na uzyskanie sukcesu terapeutycznego.

Remisja i powrdt do zdrowia moga wystgpi¢ na kazdym etapie, chociaz szanse na to sg
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mniejsze na pdzniejszych etapach. Interwencje dopasowane do stadium choroby moga

zoptymalizowa¢ korzysci.

5.3.3. Wskaznik masy ciala mierzony przy przyjeciu do szpitala

W badaniu wtasnym zaobserwowano krotszy o 15 dni czas hospitalizacji wraz ze
wzrostem BMI przy przyjeciu do szpitala w przypadku pacjentow wypisujacych sie na
zadanie 1 jednocze$nie mniejsze ryzyko, ale jedynie o ok. 11% na zaistnienie wypisu na
zadanie przy wyzszym BMI. Wskaznik masy ciala nie mial wptywu na dlugo$¢ hospitalizacji
w przypadku pacjentow wypisanych planowo.

Wskaznik masy ciala uwazany jest za jedna z najbardziej uzytecznych i dostgpnych
metod oceny stanu odzywienia, zwlaszcza z punktu widzenia niewydolno$ci homeostazy
organizmu w stanie niedozywienia. W przeciwienstwie do temperatury ciata lub ci$nienia
krwi, ktore ulegaja intensywnym wahaniom wraz ze zmianami stanu fizycznego, BMI
stanowi lepsza wytyczng do oceny, chociazby pilnosci hospitalizacji [241]. BMI przy
przyjeciu, podobnie jak wiek pacjenta moze by¢ wskaznikiem cigzkosci choroby, co zostato
uwzglednione w DSM-5. W zwiazku z tym im wigkszy niedobor masy ciala pacjenta, tym
bardziej nasilone mogg by¢ objawy AN. W takim przypadku pacjent moze nie odczuwac
potrzeby wyzdrowienia z powodu znacznej identyfikacji z zaburzeniem albo moze nie
traktowa¢ wyzdrowienia za osiggalne ze wzgledu na stopien, w jakim czuje, ze choroba go
‘kontroluje’. Obie sytuacje mogg prowadzi¢ do zwigkszonego prawdopodobienstwa
rezygnacji z leczenia. Pacjenci z niskim BMI moga mniej ch¢tnie uczestniczy¢ w leczeniu ze
wzgledu na wigkszy nacisk zespotu leczacego na przyrost masy ciata podczas hospitalizacji,
co sami pacjenci czgsto traktujg jako najwigkszg przeszkode w powrocie do zdrowia [242].

Pacjenci z nizszym BMI przy przyjeciu sa zwykle obarczeni powazniejszymi
powiklaniami medycznymi i czg$ciej wymagaja pilnej hospitalizacji niz ci z wyzszym BMI
[241]. Metaanaliza 36 prac, ktore ukazaly si¢ w latach 1996 - 2010 (lacznie 12 189
pacjentow) wykazala, ze m.in. niskie BMI wigzalo si¢ z wyzsza umieralno$cig pacjentow z
AN [243]. Zgodnie z DSM-5 cigzkie nasilenie zaburzenia wigze si¢ z wartoscig BMI < 15
kg/m?2. Przy BMI wynoszacym 13-14 kg/m? lub wigcej, organizm pozyskuje energig
wykorzystujac tkanke tluszczowa, ponizej tej wartosci energia pochodzi z przeksztalcania
tkanki thuszczowej w biatko. Spekuluje si¢, ze tempo spadku BMI w tym okresie jeszcze
wzrasta poniewaz 1 g masy tluszczowej (9 kcal/g) dostarcza dwa razy wiecej kalorii niz

biatko (4 kcal/g). Po wykorzystaniu wszystkich rezerw ttuszczowych dochodzi do rozpadu
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biatka migéni, krwi i blon komorkowych [241]. Hebebrandt i wsp. wykazali na grupie 272
pacjentek, ze wskaznik masy ciala ponizej 13 kg/m? przy skierowaniu do szpitala wskazuje
na znaczne ryzyko przewleklego jadlowstrgtu psychicznego i zgonu zwigzanego z
wychudzeniem [244]. W innej pracy wykazano, ze wzgledne ryzyko infekcji jest blisko 12
razy wicksze u pacjentow z BMI <12 kg/m?. Ponadto zaobserwowano niewielka, ale istotna
korelacje migdzy wskaznikiem masy ciata (BMI) a catkowitg liczba leukocytéw, neutrofili i
czerwonych krwinek [245].

Uzyskane wyniki wskazuja na mniejsze ryzyko wypisu na zadanie pacjentow z
wyzszym BMI, ale jednoczesnie ci, ktorzy zostali wypisani na zadanie hospitalizowani byli
krocej w porownaniu z pozostalymi pacjentami. Rezultaty te mozna interpretowac jako
przejaw stabszego poczucia choroby, zaréwno przez samych pacjentow lub przez ich
rodzicow, lub mniejszych obaw dotyczacych ryzyka pojawienia si¢ powiktan lub ryzyka
zgonu, lub jako wyraz obaw zwigzanych z przyrostem BMI. Jednoczes$nie przy wyzszym
BMI pacjenci i ich rodzice mogli zywié¢ przekonanie, ze ich hospitalizacja bedzie krotsza, stad

wypisywali si¢ na zadanie rzadziej.

5.3.4. Podtyp jadlowstretu psychicznego

W prezentowanym badaniu rozpoznanie u pacjenta podtypu restrykcyjnego AN
zmniejszato ryzyko wypisu na zadanie az o blisko 96%. Taki wynik byt dos¢ spodziewany.
Zgodnie z doniesieniami literaturowymi oraz obserwacjami klinicznymi nalezy przyjac, ze
osoby z podtypem przeczyszczajacym AN wykazuja wyzszy poziom impulsywno$ci niz
osoby z podtypem restrykcyjnym [246]. Pomaga to wyjasni¢, dlaczego osoby te sg bardziej
sktonne do przedwczesnego zakonczenia leczenia i1 dlaczego w kilku badaniach podtyp
przeczyszczajacy uznano za czynnik zwigzany ze zwigkszong czestotliwoscia zachowan
samobojczych [247, 248, 249, 250, 251, 252]. Niektorzy badacze argumentuja, ze zaktocenie
cyklu zachowan przeczyszczajacych zwiazane z pobytem w szpitalu moze powodowaé
rezygnacje z leczenia [253]. Jednocze$nie osoby z podtypem przeczyszczajagcym
charakteryzuje wieksze ryzyko rozwoju zaburzen osobowosci niz u pacjentéow tylko z
diagnoza bulimii lub z podtypem restrykcyjnym AN [254]. Zwykle tez osoby te wykazuja
znaczng wspOtchorobowos¢ oraz gorsze funkcjonowanie w poréwnaniu z pacjentami z
podtypem restrykcyjnym lub z samg bulimig [255, 256, 257]. W niektorych badaniach podtyp
przeczyszczajacy wigzat si¢ z dluzszym czasem leczenia szpitalnego i wolniejszym

przyrostem masy ciala [194, 258]. Inne badanie wykazalo, ze podtyp przeczyszczajacy wigze
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si¢ z wyzszymi kosztami leczenia ambulatoryjnego AN [183]. Podtyp przeczyszczajacy byt
jednym z czynnikdéw zwiekszajacych ryzyko odejscia z leczenia w cytowanym juz wczesniej
przegladzie [204].

W badaniu Strober i wsp. [259] wykazano, ze ojcowie pacjentow z podtypem
przeczyszczajacym AN cechowali si¢ wigksza impulsywnos$cia, niskg tolerancja na frustracje
i niezadowoleniem z relacji rodzinnych, podczas gdy matki okazywaly si¢ bardziej depresyjne
i niezadowolone z relacji rodzinnych w poréwnaniu z rodzicami oséb z podtypem
restrykcyjnym. Wydaje si¢ takze, ze wywiad rodzinny w kierunku zaburzen nastroju
sugerowat czestsze ich wystepowanie w rodzinach oso6b z podtypem przeczyszczajagcym. Jest
mozliwe, ze rodziny te cze$ciej rezygnowaly z leczenia w zwiazku z nasileniem wtasnych
trudnosci. W innym badaniu [254] $rodowisko rodzinne pacjentdow z podtypem
przeczyszczajacym charakteryzowato si¢ znacznie wigkszym poziomem skonfliktowania, a
sami pacjenci oceniali swoich rodzicow jako bardziej oddalonych emocjonalnie.

W kontekscie powyzszych obserwacji bardzo wazne jest zapewnienie pacjentom z
podtypem przeczyszczajacym AN odpowiednich warunkow leczenia i dotozenie
szczegOlnych staran, aby zwigkszy¢ ich motywacje do leczenia i ostatecznie utrzymac ich w
opiece, ze wzgledu na to, Ze sg oni bardziej narazeni na rezygnacj¢ z leczenia. Rownie wazne
jest wiarygodne diagnozowanie proporcji zachowan przeczyszczajacych i zachowan
restrykcyjnych u pacjentow z AN, ze wzgledu na to, ze rézne czynniki etiologiczne moga
leze¢ u podstaw roznych wzorcoOw objawowych, co z kolei moze wymagac roéznych strategii

postgpowania.

5.3.5. Obecnos$¢ odchylen w badaniach laboratoryjnych

I nieprawidlowosci w badaniach ECHO oraz EKG

W badaniu witasnym zarowno odchylenia w badaniach laboratoryjnych, jak i w
badaniu USG oraz w badaniu EKG serca zmniejszaty ryzyko wypisu pacjenta na zadanie
(odpowiednio o ok. 36%, 37% i 47%). Jednoczesnie pacjenci z nieprawidtowosciami w
badaniach laboratoryjnych w przypadku wypisu na zadanie konczyli hospitalizacj¢ $rednio o
30 dni pdzniej w poroéwnaniu z pacjentami z prawidlowymi wynikami badan, a pacjenci z
nieprawidlowym wynikiem EKG o 24 dni p6zniej. Uzyskane wyniki wydajg si¢ by¢ raczej

spodziewane, chociaz wbrew klinicznej intuicji, okazalo si¢, ze zmienne te okazaly sig¢
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statystycznie nieistotnie w zakresie ich oddziatywania na dlugo$¢ pobytu zakonczonego
wypisem w trybie planowym.

Jest mozliwe, ze czg$¢ rodzicow nie dostrzega poczatkowych objawow choroby u
swoich dzieci, co mozna wyttumaczy¢ ukrywaniem objawdw albo minimalizowaniem ich
przez pacjentéw, w konsekwencji znacznie utrudnia to rodzicom zrozumienie powagi sytuacji
[260]. Wydaje sig¢, ze jednoczesnie nieprawidlowosci w badaniach dodatkowych, w tym
laboratoryjnych, moga wzbudza¢ w rodzicach znaczne obawy co do wystgpienia powaznych
konsekwencji somatycznych AN. Wsrod powiktan opisywanych w przebiegu jadlowstretu
czgsto wystepujg powiklania sercowo-naczyniowe bedac takze jedng z gtoéwnych przyczyn
zgonu pacjentow [261]. Nieprawidtowosci w badaniach laboratoryjnych sg rowniez czeste, a
zaburzenia rownowagi elektrolitowej, przede wszystkim hipokalcemia i hipofosfatemia moga
przyczyniac si¢ do niestabilnosci elektrycznej serca i prowadzi¢ w skrajnych przypadkach do
naglej $mierci sercowej [262]. Zaburzenia strukturalne i czynno$ciowe serca najczesciej sg
odwracalne po powrocie do prawidlowej masy ciata [263], jednak hospitalizacja i choroba jest
dla rodzicow zrodtem duzego stresu [264] stad tez motywacja do kontynuacji hospitalizacji
moze si¢ zmniejsza¢ po normalizacji wynikow badan.

Diagnoza przewlektej choroby oznacza dla rodzicow konieczno$¢ wprowadzenia
znacznych zmian w stylu zycia, zarowno w sferze osobistej, jak i dotyczacych calej rodziny
[265]. Nie wszyscy opickunowie sg w stanie od razu to zaakceptowaé, a wypis ze szpitala

normalizacja wynikéw badan moze dawac¢ ztudne poczucie powrotu do normalnosci.

5.3.6. Stosowanie farmakoterapii w trakcie hospitalizacji

W prezentowanym badaniu w przypadku pacjentow wypisanych planowo wlaczenie
leczenia farmakologicznego w trakcie hospitalizacji skracalo jej czas o $rednio 34 dni w
porownaniu z pacjentami bez takiego leczenia. Nie zmienia to faktu, ze zgodnie z obecnym
stanem wiedzy przyjmuje si¢, ze farmakoterapia w leczeniu AN nie powinna by¢
podstawowym i jedynym rodzajem oddzialywania [266]. Badacze sg raczej zgodni, Zze stan
wiedzy na temat skuteczno$ci farmakoterapii jest wcigz jeszcze niedostateczny, w
poréwnaniu z danymi na temat skuteczno$ci oddziatywan psychoterapeutycznych [267].
Jednoczesnie w Stanach Zjednoczonych stosowanie farmakoterapii w leczeniu dorostych
pacjentek z AN jest powszechne, przy czym na przetomie XX i XXI wieku zaobserwowano

wzrost stosowania atypowych neuroleptykdw [268]. Istnieje jednakze mozliwos¢, ze krotszy
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czas hospitalizacji pacjentow, ktérym wiaczono farmakoterapi¢ w badaniu wtasnym mogt by¢
zwigzany z szybszym osiaggni¢gciem wypisowej masy ciata.

W przegladzie systematycznym z 2022 roku wykazano skuteczno$¢ olanzapiny w
poprawie BMI u dorostych pacjentéw z AN, wg autoréw efekt uzyskany u adolescentow
wymagal dalszych badan [269]. Zaréwno konwencjonalne, jak i nowsze leki
przeciwpsychotyczne wywoluja przyrost masy ciata. Stwierdzono, ze przyrost masy ciata
podczas stosowania olanzapiny byt znacznie wigkszy niz w przypadku innych atypowych
lekow przeciwpsychotycznych, z wyjatkiem klozapiny [270, 271]. Przyrost ten jest wickszy u
pacjentow z niedoborem masy ciala [272]. Przypuszcza si¢, ze mechanizmem lezagcym u
podstaw przyrostu masy ciata wywotanego przez olanzaping jest pobudzenie apetytu i rozrost
tkanki thuszowej z nadmiernym jej deponowaniem w organizmie. Stymulacja apetytu moze
wynika¢ z interakcji leku z peptydami, hormonami steroidowymi, aminokwasami i
neuroprzekaznikami. Jednym =z sugerowanych mechanizmoéw stymulacji apetytu jest
blokowanie receptorow a1 i Hi, ktory moze skutkowa¢ takze napadami objadania si¢ [273,
274]. Zmniejszony wydatek energetyczny spowodowany sedacja moze by¢ dodatkowym
mechanizmem przyczyniajagcym si¢ do przyrostu masy ciala.

Leki przeciwdepresyjne rozwaza si¢ jako potencjalng strategie terapeutycznag dla AN
ze wzglegdu na ich wuzyteczno$¢ w leczeniu innych zaburzen psychicznych
wspoéltowarzyszacych AN [174]. W kilku badaniach obecnos¢ zaburzen wspotistniejacych
(Iekowych, depresyjnych, obsesyjno-kompulsyjnych lub zaburzen osobowosci) wydiuzata
czas pobytu pacjentow z AN [191, 190, 198], a wspotchorobowos¢ wg niektorych badaczy
jest negatywnym czynnikiem prognostycznym w przebiegu AN [143, 275].

Ze wzgledu na lek towarzyszacy spozywaniu positkow inng opcja terapeutyczng jest
podawanie pacjentom lekow przeciwlgkowych przed jedzeniem [174], zwlaszcza w
kontek§cie narastania lgku w mechanizmie sprzezen zwrotnych (lek przed jedzeniem
prowadzi do zmniejszonego spozycia pokarmu w AN i utraty masy ciata, co z kolei nasila
istniejgcy niepokoj i utrwala dysfunkcyjne wzorce zywieniowe) [276].

Niewatpliwie potrzebne sg dalsze badania dotyczace mozliwosci stosowania leczenia
farmakologicznego w AN, ktore w efekcie w przysztosci by¢ moze doprowadza do szybszego

zdrowienia pacjentdw i znacznego skrdcenia czasu ich hospitalizacji.
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5.3.7. Oddzialywania terapeutyczne podczas hospitalizacji

W przypadku pacjentow wypisanych planowo udzial w terapii rodzinnej skracal czas
hospitalizacji $rednio o 26 dni, a udziat w terapii indywidualnej zmniejszat ryzyko wypisu na
zadanie 0 ok. 95%. Jednocze$nie zmiana terapeuty podczas pobytu w szpitalu wydtuzata czas
hospitalizacji pacjenta o $rednio 11 dni w przypadku wypisu planowego, a w przypadku
pacjentow wypisanych na zadanie o blisko 25 dni, jak rowniez zwigkszata ryzyko wypisu na
zgdanie 0 blisko 54%. Z kolei zmiana lekarza prowadzacego w przypadku pacjentow
wypisywanych na zagdanie wydtuzata czas hospitalizacji o blisko 7 dni, ale zmniejszata ryzyko
prawdopodobienstwo wypisu na zadanie, jakkolwiek nieznacznie (0 0k.11%) .

Interwencje terapeutyczne skoncentrowane na rodzinie uwaza si¢ za oddzialywania o
najwigkszej sile skutecznosci w przypadku dzieci i miodziezy z AN [277, 278]. Sposrod
wszystkich zbadanych terapii rodzinnych, family-based treatment (FBT) ma najwigcej
dowodow potwierdzajacych skuteczno$é u dzieci i mtodziezy z jadlowstretem psychicznym,
aczkolwiek inne formy terapii, np. systemowa terapia rodzinna takze moga przynie$¢ korzysci
[278]. Opublikowana w 2013 roku metaanaliza wykazata, ze FBT w poroéwnaniu do terapii
indywidualnej po ukonczeniu oddziatywan sprzyja utrzymywaniu si¢ remisji [279]. Podobne
wyniki otrzymano w randomizowanych badaniach kontrolnych porownujacych FBT z terapia
indywidualng, ponadto pacjenci ktorzy korzystali z FBT osiagali wyzszy przyrost masy ciata
[233, 280, 281].

Pomystodawcami wykorzystania terapii rodzinnej w leczeniu AN byli Salvador
Minuchin i Mara Selvini Palazzoli w latach 70. XX wieku. Uwazali, Zze do wyleczenia
pacjenta niezbedne jest skorygowanie struktury rodziny i jej stylu radzenia sobie z
problemami [282]. FBT zostata opracowana w Maudsley Hospital przez Christophera Dare'a i
Ivana Eislera. Jako forma leczenia laczy techniki z réznych szkoét psychoterapii, w tym
systemowe, strategiczne, narracyjne i strukturalne typy terapii rodzinnej. Zgodnie z filozofig
FBT rodzina jest najwazniejszym zrodlem zasobow 1 zaangazowanie opiekunow jest
niezbedne w celu przezwyciezenia choroby. Terapeuci zapewniaja rodzicom wsparcie 1 dajg
okazje do wyrazenia ich uczu¢, w dalszej czesci leczenia terapia koncentruje si¢ na kwestiach
takich jak separacja i indywidualizacja oraz rozwigzywanie konfliktow [283]. Rezultat w
badaniu wlasnym w postaci krotszej hospitalizacji i potencjalnie szybszego ustgpowania
objawdw w przypadku pacjentéw, ktorych rodziny mialy mozliwo$¢ zaangazowania si¢ w

terapi¢ byl wiec raczej oczekiwany.
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The National Institute for Health and Care Excellence (NICE) zaleca stosowanie CBT-
ED (individual eating-disorder-focused cognitive behavioural therapy) u dzieci i mtodziezy,
gdy terapia rodzinna jest niemozliwa, przeciwwskazana lub nieskuteczna [172]. Zalecenie to
jest poparte obiecujgcymi wynikami wykazanymi przez zastosowanie Wzmocnionej terapii
poznawczo-behawioralnej (Enhanced Cognitive Behavior Therapy; CBT-E) dostosowanej do
milodziezy [284, 285, 286]. Niedawny przeglad systematyczny wykazal, ze ambulatoryjna
CBT-E jest dobrze akceptowana przez nastoletnich pacjentow z AN; okolo dwie trzecie
uczestnikow konczy terapi¢ a remisje osigga okoto 50% pacjentdw podczas 12-miesigecznej
obserwacji. W warunkach szpitalnych terapia wydaje si¢ by¢ szczegdlnie efektywna, podczas
jej trwania okoto 80% pacjentow osiggato prawidtowa masg¢ ciala po okresie 12-miesigcznej
obserwacji [287]. Ten rodzaj indywidualnej terapii opiera si¢ na bliskiej wspotpracy
terapeuty 1 pacjenta, ktory powinien by¢ aktywnie zaangazowany we wszystkie fazy terapii,
poczawszy od decyzji o rozpoczgciu leczenia do wyboru strategii zastosowanych w celu
powrotu do prawidlowej masy ciata [287].

Podczas hospitalizacji pacjenta, ktéry uczestniczy z opiekunami w terapii rodzinnej
opieka psychologiczna moze przyjmowacé rozny charakter, terapeuta moze postugiwac si¢
roznymi podejsciami psychoterapeutycznymi lub stosowa¢ metody eklektyczne. Terapia
moze tez zawiera¢ elementy psychoedukacji i poradnictwa. Nie jest wigc nieoczekiwanym
wynikiem, ze udziat pacjenta w terapii indywidualnej w trakcie hospitalizacji zmniejszat
ryzyko wypisu na zadanie. Powodzenie w leczeniu jest uzaleznione nie tylko od
zaangazowania pacjenta i jego rodziny, ale rowniez od nawigzanego S0juszu terapeutycznego.
Bioragc pod uwage silny zwigzek migdzy przymierzem terapeutycznym a wynikiem leczenia,
badacze doszli do wniosku, Ze przymierze jest kluczowym elementem skutecznej
psychoterapii [288, 289].

Ograniczone umiej¢tnosci abstrakcyjnego rozumowania, brak wgladu i motywacji do
zmian u miodej osoby sa tylko niektorymi z powoddéw, dla ktorych FBT jest czgsto
preferowang formg leczenia, zarOwno przez terapeutow, jak 1 przez rodzicow. W kilku
badaniach wyzsza motywacja pacjentow na poczatku hospitalizacji wigzala si¢ z szybszym
przyrostem masy ciata i krotszym pobytem w szpitalu [199, 290, 291]. Rodzice maja
znaczacy wpltyw na zycie swoich dzieci, a zatem jesli aktywnie pracuja w terapii, jest bardziej
prawdopodobne, ze wprowadzg zmiany, ktore spowoduja, ze Srodowisko rodzinne bedzie
bardziej sprzyja¢ pozytywnym wynikom leczenia [292]. Jednocze$nie dla powodzenia

leczenia istotne sa nie tylko che¢ pacjenta do uczestnictwa w terapii czy gotowos¢ rodzicow
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do zmiany, ale takze cechy i umiej¢tnosci terapeuty. W metaanalizie 49 badan oceniajgcych
zmienne relacji terapeutycznych najlepszymi predyktorami wynikoéw leczenia mlodziezy
okazaty sie gotowos¢ milodziezy i1 rodzicow do udzialu w leczeniu oraz umiejetnosci
interpersonalne terapeuty i jego dyrektywnos$¢ [293]. Wyniki te sugerujg, ze postawa i
zachowanie terapeuty takze moze mie¢ istotne implikacje dla wynikéw leczenia mtodziezy.
Badacze juz wczesniej sugerowali, ze cechy takie jak empatia, pozytywne nastawienie,
serdeczno$¢ 1 szczero§¢ ze strony terapeuty sa niezbedne dla postgpoOw pacjenta w
psychoterapii [294, 295]. Wydaje si¢ takze, ze pacjenci chetniej uczestniczg w terapii, jesli
uzyskaja jasne 1 zrozumiate uzasadnienie leczenia. Najprawdopodobniej wzmacnia to
pozytywne oczekiwania wobec skutecznosci leczenia [293].

Wydtuzenie czasu hospitalizacji i wzrost ryzyka wypisu na zadanie w zwiazku ze
zmiang terapeuty nie wydaje si¢ by¢ zaskakujacym wynikiem badania. Zmiana terapeuty czy
lekarza moze wigzaé si¢ sytuacja konfliktowa czy odmowa wspdlpracy ze strony pacjenta
albo opiekunéw. W przypadku powodow niezaleznych od pacjenta moze tez dawac
pacjentowi poczucie nieskuteczno$ci. W kontek$cie powyzej przytoczonych badan i
obserwacji trudno zinterpretowaé powigzanie pomi¢dzy zmiang lekarza prowadzacego a

nizszym ryzykiem wypisu na zadanie.

5.3.8. Opieka psychiatryczna przed hospitalizacja

W badaniu wilasnym wykazano, ze ambulatoryjna opieka psychiatryczna przed
pierwsza hospitalizacja wydluzala obecny pobyt o $rednio 17 dni, a kazda kolejna
wczesniejsza hospitalizacja wydluzata aktualny czas spgdzony w szpitalu o $rednio 28 dni w
przypadku planowo wypisanych pacjentow. Co wiecej wieksza liczba hospitalizacji
zwigkszala ryzyko wypisu na zadanie o ok. 15%.

Wigkszo$¢ pacjentow z AN moze by¢ leczona ambulatoryjnie, o ile sa zmotywowani
do pracy i ich stan somatyczny i psychiczny na to pozwala [266]. W prezentowanej pracy
pacjenci bedacy pod opieka lekarza psychiatry przed hospitalizacja wymagali dtuzszego
pobytu w szpitalu, mozliwe zatem, ze byli to pacjenci mniej zmotywowani do leczenia, stabo
leczacy sie, kierowani do szpitala pdzniej, gdy choroba jest bardziej zaawansowana. Za ta
teorig przemawia fakt, Zze pacjenci ci (poza siedmioma przypadkami, w ktdrych brak tej
informacji) przyjmowani byli w trybie pilnym lub w trybie przeniesienia z oddziatu

pediatrycznego. Jest takze prawdopodobne, ze byla to grupa pacjentéw dtuzej chorujacych lub
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pochodzacych z rodzin nie zgadzajacych si¢ na leczenie szpitalne, co moze przektadac si¢
takze na gorszy ostatecznie wynik leczenia.

W badaniu Kawai i wsp. [241] pacjenci wymagajacy pilnej hospitalizacji z powodu
powaznych powiktan somatycznych charakteryzowali si¢ istotnie szybszym spadkiem
wskaznika masy ciala (BMI) w miar¢ zblizania si¢ do czasu przyjecia w pordwnaniu do
pacjentow z AN, u ktorych planowano przyjecie. W innym badaniu Kawai i wsp. [296]
wykazano, ze grupa wymagajaca pilnej hospitalizacji miata istotnie nizszy BMI niz grupa z
planowanym przyjeciem podczas pierwszego pomiaru. Sredni wiek byt starszy, a czas trwania
choroby w grupie z pilng hospitalizacja byt dluzszy. Czas hospitalizacji grupy wymagajacej
pilnej hospitalizacji (193,46 + 86,8 dnia) byl istotnie dluzszy niz grupy z planowanym
pobytem (140,80 £ 96,34, p = 0,015). Wyniki leczenia w pierwszej grupie dwa lata po
wypisie byly znaczaco gorsze w poréwnaniu z druga grupa (oceniano BMI, zwyczaje
zywieniowe, obecno$¢ miesigczki, funkcjonowanie spoleczne, szkolne lub zawodowe). BMI
W grupie wymagajacej pilnej hospitalizacji po 2 latach od wypisu byt istotnie nizszy niz w
grupie z planowym pobytem (odpowiednio 15,44 + 3,65 vs. 17,82 £ 3,65).

Innym mozliwym wyjasnieniem uzyskanych wynikow moze by¢ zmiana kryteriow
kwalifikowania pacjentow z AN do placowek opieki specjalistycznej, w tym zmiana
kryteridw klinicznych dla przyjecia do szpitala. Na podstawie dokumentacji analizowanej w
badaniu wlasnym mozna zauwazy¢ wzrost liczby przyje¢ pacjentow z AN do Oddziatu
Klinicznego Psychiatrii Wieku Rozwojowego UCK WUM na przestrzeni lat 2009-2019.
Badaniem nie objeto wszystkich przypadkéw AN z roku 2008 i 2021, co ttumaczy nizsza
warto$¢ przyje¢ w tych latach, natomiast w roku 2020 mniejsza liczba pacjentéw byta
spowodowana pandemig COVID-19. Podobng sytuacj¢ opisano w badaniu oceniajagcym
wskazniki przyje¢ z powodu AN u 0sob w wieku 10-44 lat dla rejonu Oxfordu na przestrzeni
lat 1968-2011 oraz dla catej Anglii z lat 1990-2011 [297]. Dla Oxfordu wskazniki przyjec z
powodu AN pozostawaty stabilne, na poziomie okoto 2 na 100 000 mieszkancéw w latach
1960-1990, po czym istotnie wzrosty, zwlaszcza wsrod dziewczat w wieku 15-19 lat, jak
réwniez w grupie dziewczat w wieku 10-14 lat i kobiet w wieku 20-24 lat. Wskazniki przyjeé
dla calego kraju réwniez wskazywaly na wzrastajaca tendencj¢. Jako jedno z wytlumaczen
autorzy podali wilasnie zmiane kryteriow Kierowania i przyjmowania pacjentow z AN do
szpitali [298].

Wyniki, zgodnie z ktoérymi kazda kolejna wczesniejsza hospitalizacja wydtuzata

aktualny czas pobytu w szpitalu mozna przyja¢é za oczekiwane. Wyniki badan
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dlugoterminowych pokazuja, ze znaczna cze$¢ pacjentow choruje przewlekle [143, 144],
zatem wymaga ciaglej opieki, co moze oznacza¢ liczne hospitalizacje. Rehospitalizacje
zdarzaja si¢ wiec do$¢ czgsto 1 mogg odzwierciedla¢ skuteczno$¢ leczenia lub by¢ traktowane
jako wskaznik cigzkosci choroby. W kilku badaniach liczba wczes$niejszych hospitalizacji
psychiatrycznych wigzata sie¢ z dtuzszym kolejnym pobytem [188, 299, 300, 301]. Badania te
dotyczyly jednak pacjentdow najczesciej z innymi diagnozami psychiatrycznymi. Powigzanie
miedzy liczbg hospitalizacji a dlugo$cig pobytu w szpitalu w przypadku AN opisali jako
pierwsi Maguire i wsp. [192]. W badaniu pacjenci, ktorzy mieli za sobg dwie albo trzy
hospitalizacje potrzebowali dtuzszego pobytu w szpitalu.

Wysokie wskazniki readmisji obserwowano zarowno u dorostych, jak i u mtodziezy z
AN [302, 187, 186, 303], istniejg rowniez przestanki, ze rosngca tendencja do skracania
hospitalizacji w polaczeniu z niewystarczajagcym przyrostem masy ciala podczas pobytu w
szpitalu przyczyniaja si¢ do dalszych ponownych hospitalizacji [187, 186]. W badaniach
dorostych pacjentow cierpigcych na jadtowstret psychiczny prébowano zidentyfikowaé
predyktory ponownej hospitalizacji i stwierdzono, ze niskie BMI przy przyjeciu do szpitala,
niewystarczajacy przyrost masy ciala podczas hospitalizacji i niskie BMI podczas wypisu,
dhuzszy czas trwania choroby i amenorrhea przyczyniajg si¢ do ponownej hospitalizacji [304,
187]. W badaniu na prébie 40 ponownie hospitalizowanych nastolatek z AN [305] wykazano,
ze pacjenci z krotkim okresem stabilizacji masy ciata podczas leczenia szpitalnego czesciej
byli ponownie przyjmowani ponownie po krotkim czasie, a liczne lub wyrazne okresy spadku
masy ciata podczas hospitalizacji wigzaty si¢ z szybsza utrata masy ciata po wypisaniu ze
szpitala.

W kilku badaniach zbadano zmienne ryzyka ponownej hospitalizacji podczas r6znej
dhugo$ci okresu obserwacji po wypisie. W hiszpanskim badaniu z 2004 roku 101 pacjentéw
w wieku 11-19 lat przyjetych po raz pierwszy do leczenia stacjonarnego bylo
obserwowanych przez 12 miesigcy po wypisaniu ze szpitala [302]. Zmiennymi najwyrazniej
zwigzanymi z ponownym przyjeciem do szpitala byly mtodszy wiek 1 niski wskaznik
przyrostu masy ciata podczas hospitalizacji. Pacjenci w mtodszym wieku, zwtaszcza pacjenci
w wieku ponizej 15 lat w momencie pierwszej hospitalizacji i pacjenci z wolniejszym
przyrostem masy ciata mieli wyzszy wskaznik ponownych hospitalizacji po rocznym okresie
obserwacji. Wg autorOw zaburzenie obrazu wlasnego ciata, przynajmniej niektorych jego
czesci, wydaje si¢ mie¢ takze wptyw na ponowne przyjecie. W badaniu Steinhausena 1 wsp.

[221] osmioletniej obserwacji po pierwszej hospitalizacji  poddano 212 nastoletnich
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pacjentow z AN. U pacjentow wielokrotnie hospitalizowanych obserwowano czestsze
wystepowanie zaburzen odzywiania W okresie przedchorobowym, mniejszy przyrost masy
ciala oraz nizsze wypisowe BMI podczas pierwszej hospitalizacji oraz tendencje do uzywania
srodkow przeczyszczajacych. Pacjenci wielokrotnie hospitalizowani zarowno pod wzgledem
przystosowania spotecznego, jak i utrzymujgcych sie trudnosci psychologicznych wymagali
dalszego leczenia.

W badaniu Ang Li i wps. [198] wyzsze ryzyko ponownego przyjecia w ciggu 28 dni
po wypisie bylo zwigzane z byciem mezczyzna, pochodzeniem z obszaréw o niekorzystnych
warunkach spoteczno-ekonomicznych lub obszarow wiejskich albo oddalonych od szpitala,
wigksza dotychczasowa liczbg hospitalizacji i wspolwystepowaniem niektorych chordb
fizycznych 1 psychicznych. Autorzy wigzg konieczno$¢ rehospitalizacji przede wszystkim z
brakiem dostgpu do specjalistycznej opieki lekarskiej po wypisie wsrdd pacjentow
pochodzacych z obszar6w pozamiejskich oraz o niekorzystnej sytuacji spoteczno-
ekonomicznej, ktoérych szanse na ciaglo$¢ opieki po wypisie s3 mniejsze w poréwnaniu z
pozostatymi pacjentami.

Wskazniki readmisji czesto odzwierciedlaja skuteczno$¢ opieki szpitalnej 1
srodowiskowej oraz niosg ze soba ryzyko niekorzystnych dlugoterminowych wynikow.
Dhtuzszy czas pobytu i wigksza liczba hospitalizacji moze prowadzi¢ do gorszych wynikow
leczenia 1 wyzszych jego kosztow, dlatego tak wazne jest zrozumienie czynnikéw zwigzanych
z korzystaniem z ustug zdrowotnych w trakcie 1 po zakonczeniu hospitalizacji. Moze to
pomdc  zoptymalizowa¢ 1 dostosowaé leczenie szpitalne oraz ukierunkowaé rozwoj

skutecznego i wysokiej jako$ci leczenia srodowiskowego po wypisaniu ze szpitala.

5.4. Czynniki zwiazane z rodzing i miejscem pochodzenia

5.4.1. Struktura rodziny

Wywodzenie si¢ pacjenta z rodziny pelnej skracato pobyt w szpitalu 0 21 dni w
przypadku pacjentow wypisanych planowo. Jednocze$nie pochodzenie pacjenta z rodziny
innej niz petna zwigkszato ryzyko wypisu na zadanie o blisko 35%. W przypadku pacjentow
wypisywanych na zadanie liczba osOb w rodzinie okazata si¢ mie¢ wpltyw zaréwno na ryzyko
wypisu na zgdanie, jak i dtugo$¢ pobytu (z kazdg kolejng osobg zamieszkujaca z pacjentem
ryzyko wypisu na zadanie byto wigksze o blisko 55%, a czas hospitalizacji byt krotszy o
blisko 6 dni).
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Dowody na to, ze warunki zycia dzieci i mtodziezy maja dtugofalowy wplyw na ich
zdrowie, sg dobrze ugruntowane [306]. Obraz rodziny polskiej od poczatkow XXI wieku
podlegat wpltywom szybkich zmian spotecznych [307, 308]. Wysoki wskaznik rozwodow i
wzrost liczby urodzenh w zwigzkach pozamatzenskich spowodowaty, ze coraz wigcej dzieci
jest wychowywanych przez samotnego rodzica [210]. W 2020 r. w Unii Europejskiej odsetek
0s6b samotnie wychowujacych dzieci wynosit 14% wszystkich gospodarstw domowych, w
ktérych mieszkajg dzieci, co stanowito 4% (7,8 mln) ogotu gospodarstw domowych. W
Polsce 9% rodzicow wychowuje samotnie dzieci [309]. Na koniec 2021 roku w Polsce w
pieczy zast¢pczej (domy dziecka i rodziny zast¢pcze) przebywato 72,3 tys. dzieci [310, 311].
Sytuacja rodzin niepelnych jest zwykle mniej korzystna niz rodzin petnych [312]. Wyniki
badan pozwalaja przyjaé, ze w przypadku samotnych matek stwierdza si¢ wyzsze ryzyko
zgonu, wyzszy poziom stresu psychicznego, wigksze narazenie na ubdstwo [313, 210, 314],
czestsze problemy ze zdrowiem psychicznym [315]. Najprawdopodobniej ze wzgledu na
dodatkowe obowigzki 1 trudno$ci matki samotnie wychowujace dzieci spedzaty z nimi mniej
czasu w poréwnaniu do matek wychowujacych dzieci z partnerem [312]. Podobnie samotne
ojcostwo wigze si¢ z niekorzystnymi skutkami zdrowotnymi i zwigkszong $miertelnoscig
[316].

Biorac pod uwage powyzsze nie jest zaskakujace, ze w przypadku dzieci
rozwiedzionych rodzicéw stwierdza si¢ nizszg samooceng, gorsze funkcjonowanie spoteczne
i nizsze wyniki w nauce [317]. W cze$ci badan wykazano zwigzek miedzy samotnym
macierzynstwem i czgstszym do$wiadczaniem przez dzieci objawdéw depresyjnych lub
zaburzen eksternalizacyjnych [313, 318]. Podobnie pobyt w pieczy zastepczej wigzat si¢ z
czestszym wystepowaniem zaburzen psychicznych w przegladzie systematycznym z 2016
roku [319], najczgsciej stawianymi diagnozami byly zaburzenia eksternalizacyjne. Odnoszac
si¢ do zagadnienia zaburzen odzywiania nalezy podkresli¢, ze niektdrzy badacze podkreslaja,
ze wsrdd rodzin pacjentdéw z AN czeSciej dochodzito do zgondéw krewnych pierwszego
stopnia [320], co moze przektada¢ si¢ na czestsze wychowywanie dziecka przez samotnego
rodzica. Kilka badan wykazato zwigzek pomigdzy wychowaniem w pieczy zastgpczej lub
adopcja a rozwojem zaburzen odzywiania [321, 322, 323].

Wyniki przytoczonych badan pozwalaja na sformutowanie hipotezy o wystgpowaniu
réznorodnych i bardziej nasilonych trudno$ci w przypadku pacjentow pochodzacych z rodzin

innych niz petne, co powoduje, ze pacjenci ci wymagali dtuzszych hospitalizacji. Jest takze
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mozliwe, ze w zwigzku z wlasnymi problemami ich rodzice/opiekunowie czesciej byli
sktonni wypisywac ich przed planowym zakonczeniem hospitalizacji.

Wzrost ryzyka przedterminowego wypisu wraz z liczbg domownikéw takze nie
wydaje si¢ by¢ przypadkowym wynikiem. Przeglad literatury dokonany przez Fishera w
1984 r. wykazal, ze pochodzenie z licznej rodziny koreluje z takimi czynnikami, jak
nieprawidlowe postawy wychowawcze rodzicow, nieodpowiedni nadzor rodzicielski, niskie
dochody rodzicow, brak uwagi po$wigcanej dzieciom i1 zmniejszona ilo$¢ interakcji w
rodzinie [324]. W p6zniejszym badaniu Farrington opisat zwigzek miedzy pochodzeniem z
licznej rodziny a rozwojem zachowan antyspotecznych u chtopcoéw [325], a wg Kylmanen i
wsp. miodziez przyjmowana do szpitala psychiatrycznego czgsciej pochodzita z rodzin
wielodzietnych [326]. W badaniu przegladowym i metaanalizie 152 badan wykazano, ze
trzykrotna lub czestsza cigza matki byla statystycznie istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju
zaburzen psychotycznych u potomstwa [327]. Jak sami badacze sugerujag wyniki mozna
przynajmniej czesciowo ttumaczy¢ mniejszymi (w poréwnaniu do rodzicéw z mniejszg liczba
dzieci) zasobami emocjonalnymi rodzicéw lub trudnos$ciami natury ekonomicznej [328]. W
finladzkim badaniu kohortowym jedna czwarta matek, ktore rodzity przynajmniej sze$¢ razy
miata objawy depresyjne, a potowa matek nie chciata by¢ w cigzy [329]. W kilku badaniach
zasugerowano, ze depresja matki w okresie prenatalnym i poporodowym wplywa negatywnie
na dobrostan dziecka i moze skutkowaé¢ u niego problemami  emocjonalnymi i
behawioralnymi [330, 331].

Chociaz wyniki analiz dotyczacych struktury rodziny i liczby rodzenstwa nie sg
rozstrzygajace, istnieja pewne przestanki wskazujace na to, ze posiadanie starszych braci
moze zmniejsza¢ ryzyko zaburzen odzywiania, podczas gdy posiadanie mlodszych siostr
moze to ryzyko zwigksza¢. Jednak wyniki te nalezy interpretowac ostroznie. Wczesne
badania sugerowaty, ze pacjenci z AN maja wigcej rodzenstwa pici zenskiej [332, 333], a
nowsze doniesienia wykazaty, ze pacjenci mieli mniej braci niz grupa kontrolna [334]. Liczba
rodzenstwa moze by¢ jednak zwigzana z innymi aspektami funkcjonowania rodzinnego, nie
bez znaczenia mogg by¢ takze czynniki biologiczne i spoteczno-kulturowe. Nie bez znaczenia
jest réwniez fakt, ze pacjentki z AN opisywaly swoje relacje z rodzenstwem jako cechujace
si¢ wrogos$cig i duzym poziomem rywalizacji [335].

Wyniki uzyskane w powyzszym zakresie w badaniu wlasnym mozna hipotetycznie

thumaczy¢ mniejszym poziomem stresu w rodzinach petnych, ich lepszym funkcjonowaniem
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wigzagcym si¢ z wzajemnym wsparciem emocjonalnym 1 ekonomicznym, jak réwniez

gorszym funkcjonowaniem rodzin wielodzietnych.

5.4.2. Zamieszkiwanie na terenach miejskich

W prezentowanej pracy pochodzenie przez pacjenta z miasta wydtuzato czas pobytu w
przypadku wypisow planowych o blisko 19 dni (w poréwnaniu do pacjentdéw pochodzacych
ze wsi) i zmniejszato ryzyko wypisu na zadanie 0 blisko 19%. Jednoczesnie w przypadku
pacjentow zamieszkujacych na terenie miasta i wypisywanych na zadanie zaobserwowano
krétszy o 16 dni pobyt w szpitalu.

Dane z piSmiennictwa pozwalaja przyjaé, ze obszary miejskie potencjalnie moga
stwarza¢ niekorzystne $rodowisko dla zdrowia, czym mozna wytlumaczy¢ uzyskany w
badaniu wlasnym wynik wskazujacy na to, ze pacjenci pochodzacy z miasta wymagali
dhuzszych hospitalizacji. W kilku badaniach wykazano, ze wyzszy poziom urbanizacji wigzat
si¢ z wiekszg czgstoScig wystepowania zaburzen psychicznych [336, 337, 338, 339]. Co
wiecej wyniki przegladu Senkler i wsp. (25 badan z lat 2016-2021) pokazuja, ze urbanizacja
ma zwigzek ze zmianami funkcjonalnymi i strukturalnymi OUN [340]. Niektore analizy
wskazuja na zwigzek migdzy wykrytymi zmianami a rozwojem depresji, Zaburzen lgkowych
lub zaburzen psychotycznych [341]. Natomiast w przegladzie Bulik i wsp. [342] na
podstawie 32 badan wykazano, ze czynniki socjodemograficzne nie miaty wptywu na wynik
leczenia pacjentow z AN. Nie potwierdzono takze by zamieszkanie na terenie miasta byto
potencjalnym czynnikiem ryzyka rozwoju AN [129, 343]. Jednocze$nie autorzy niedawno
opublikowanego brytyjskiego badania [344] sugeruja, ze osoby z genetyczng predyspozycja
do wystgpienia AN beda z wigkszym prawdopodobienstwem  wybieralty na miejsce
zamieszkania obszary miejskie.

Z drugiej strony nalezy podkresli¢ istniejace rdéznice pomigdzy obszarami miejskimi a
wiejskimi odno$nie dostepu do opieki zdrowotnej (wigksza odleglo$¢ od gtownych centrow
medycznych, gorsze wyposazenie jednostek ochrony zdrowia w sprzet diagnostyczny,
mniejsza liczba aptek [345]). Zgodnie z raportem Najwyzszej Izby Kontroli z 2020 roku
dostepnos¢ do opieki psychiatrycznej dla dzieci 1 mlodziezy jest zalezna od miejsca
zamieszkania, utrudniona w malych miastach i na wsi. Wigkszo§¢ poradni zdrowia
psychicznego znajduje si¢ w duzych miastach, co utrudnia podjecie leczenia mieszkancom
innych terendw [346]. Ponadto poziom kapitatu ludzkiego i spotecznego definiowanego jako

organizacje spoteczne i wsparcie, ktore moga wplywac na zdrowie psychiczne | zmniejszacé
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poziom przezywanego stresu, na terenach wiejskich jest wyraznie nizszy niz w miastach
[347].

Jest mozliwe, ze badaniu wlasnym rodziny pacjentdéw, ktore decydowaty si¢ na wypis
na zadanie robity to szybciej w porownaniu z pacjentami zamieszkujacymi tereny wiejskie z
uwagi na wieksza dostepno$¢ do ustug medycznych w duzych miastach. Jednak
wnioskowanie z wynikdw uzyskanych w tym zakresie powinno by¢ ostrozne ze wzgledu na
potencjalne znaczenie innych nieanalizowanych czynnikdw, takich jak rozna wielko$¢ miast,

dochody rodziny czy status spoteczno-ekonomiczny.

5.4.3. Wystepowanie chorob psychicznych w rodzinie

W badaniu wlasnym wystgpowanie zaburzenia/choroby psychicznej u ktéregokolwiek
z cztonkow rodziny pacjenta zwigkszato ryzyko wypisu na zadanie ok. 2,5 raza (0 ok. 150%),
przy czym pacjenci tacy byli wypisywani o 19 dni wczes$niej w porownaniu z pozostatymi
pacjentami wypisywanymi na zadanie. Powyzsze wyniki wydaja si¢ by¢ zgodne z
oczekiwaniami.

Wspoétchorobowo$é towarzyszaca zaburzeniom odzywiania, czasami poprzedzajaca
objawy lub utrzymujaca si¢ po wyzdrowieniu sugeruje, ze moze istnie¢ pewna sktonno$¢
rodzinna do wystgpowania zaburzen odzywiania. Korelacja miedzy zaburzeniami
psychicznymi rodzicow a jadlowstretem psychicznym u potomstwa zostala opisana migdzy
innymi w badaniu kohortowym Lindberg i Hjern [321]. Zaobserwowano w nim zwigkszone
ryzyko rozwoju jadlowstretu psychicznego u adolescentdéw, ktorych co najmniej jedno z
rodzicow zostalo wypisane ze szpitala z diagnoza psychiatryczng. Podobne ustalenia
wynikaty z innej pracy - Lilenfeld i wsp. [348], gdzie wsrod krewnych pacjentéw z AN lub
BN zaobserwowano zwigkszone ryzyko subklinicznych postaci zaburzen odzywiania,
depresji, zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych lub zaburzen lekowych. Zwigkszong czestosé
wystepowania zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego wsrod krewnych pacjentow z AN i BN
potwierdzili takze Bellodi i wsp. [349]. Ponadto ustalono, ze w rodzinach pacjentéw z AN
czescie] wystepujg zaburzenia afektywne [350, 351, 352], a wyniki przegladu badan z lat
1980-2006 wskazuja na duza czgsto$¢ wystepowania zaburzen afektywnych i zaburzenia
obsesyjno-kompulsyjnego wsrod krewnych oso6b z AN [353].

Nalezy rowniez podkresli¢, ze w wielu badaniach odnotowano zwigkszong czgsto$é
wystepowania AN oraz subklinicznych postaci zaburzen odzywiania wsérdéd krewnych
pierwszego stopnia pacjentow z jadlowstretem psychicznym [354, 355, 356]. Uwaza sig, ze
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krewni 0s6b z AN sg ok 11 razy bardziej narazeni na rozw6j AN niz krewni 0sob z grupy
kontrolnej [357]. Ponadto badania wskazujg, ze czestoS¢ wystgpowania zarowno
subklinicznej, jak 1 pelnoobjawowej AN jest wyzsza takze u dalszych krewnych pacjentéw z
AN [348, 357, 355, 46]. Badania ujawnily w rodzinach pacjentéw z AN znaczny poziom
konfliktu pomiedzy rodzicami [320, 254] oraz wysoki poziom Igku i cierpienia U opiekunow
[358]. Badacze sg tez raczej zgodni, ze rodziny pacjentow z AN funkcjonuja gorzej w
poréwnaniu do grup kontrolnych. Przy czym funkcjonowanie rodziny zdefiniowano jako
proces, w ramach ktorego rodzina funkcjonuje jako catos¢, obejmujacy wzajemne interakcje
zarOwno fizyczne, jak i emocjonalne pomiedzy cztonkami rodziny [359]. Sami adolescenci
opisywali jako$¢ swojej relacji z obojgiem rodzicow jako gorsza w poréwnaniu ze zdrowymi
osobami z grupy kontrolnej [360].

W s$wietle powyzszych informacji mozna przyjac, ze zaburzenia psychiczne obecne w
rodzinie pacjenta w znaczny i negatywny sposob moga wptywac na przebieg leczenia u
samego pacjenta poprzez mniejsze zaangazowanie rodziny I poziom wsparcia ze strony

opiekundw oraz trudno$ci w zakresie budowania sojuszu terapeutycznego.

5.4.4. Wyksztalcenie i aktywnos¢ zawodowa rodzicow

W przypadku pacjentow wypisanych planowo, ktorych matka posiadata wyzsze
wyksztalcenie obserwowano krotszy czas hospitalizacji o blisko 17 dni w poréwnaniu do
rodzin, w ktorych matka posiadata wyksztatcenie zawodowe badz podstawowe. Jednoczesnie
wyzsze 1 $rednie wyksztatcenie matki zwiekszato ryzyko wypisu na zadanie ok. 3,5 razy (o
ok. 250%). Z drugiej strony w przypadku pacjentdéw wypisanych na zadanie wyzsze
wyksztalcenie ojca wydluzato czas hospitalizacji o 25 dni, przy czym srednie lub wyzsze
wyksztalcenie ojca zmniejszato prawdopodobienstwo wypisu na zadanie blisko dwukrotnie (o
ok. 96%). Co wiecej w przypadku pacjentow wypisanych na zadanie aktywno$¢ zawodowa
matki wydtuzata czas hospitalizacji 0 58 dni, jednoczes$nie nieznacznie zmniejszajac ryzyko
wypisu na zadanie (0 ok. 7%).

Zwigzek miedzy wyksztalceniem rodzicow a zdrowiem dzieci zostat obszernie
udokumentowany [361, 362, 363, 364], zarbwno w odniesieniu do osoby matki [365, 366,
367, 368, 369], jak i ojca [370, 371]. Dzieci rodzicOw z nizszym poziomem wyksztatcenia
istotnie czgsciej cierpig z powodu probleméw ze zdrowiem psychicznym w poréwnaniu z
dzie¢mi lepiej wyksztalconych rodzicow, takze po uwzglgdnieniu innych czynnikow
spoteczno-ekonomicznych (jak na przyktad dochody) [372, 373, 374]. Szczegodlnie nizsze
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wyksztalcenie matek wigzato si¢ z czestszym wystepowaniem problemdéw ze zdrowiem
psychicznym [375, 376, 377].

Mozliwe, ze tymi wlasnie zalezno$ciami mozna wytlumaczy¢ krotszy czas
hospitalizacji pacjentéw w badaniu wlasnym wypisywanych planowo, ktérych matki miaty
wyzsze wyksztalcenie - hipotetycznie moglo u nich dochodzi¢ do szybszego ust¢powania
objawdw. Potencjalnie matki z wyzszym wyksztatceniem ze wzglgdu na wyzsze kompetencje
(np. strategie radzenia sobie, umiejetnosci komunikacyjne) i lepsze warunki zycia (np.
wieksze sieci kontaktow, zasoby finansowe mogg lepiej radzi¢ sobie z roznymi wyzwaniami,
w tym zwigzanymi z procesem leczenia. Z drugiej strony w przypadku pacjentow
wypisywanych na zadanie wyzsze wyksztalcenie ojca wydhuzalo czas hospitalizacji, co moze
stanowi¢ odzwierciedlenie wigkszej swiadomosci lepiej wyksztatconych ojcéw 1 wigkszej
sktonnosci do podejmowania wspolpracy.

W kilku badaniach poziom wyksztalcenia rodzicow pozostawal w zwigzku z
wystepowaniem zaburzen odzywiania. W szwedzkim badaniu kohortowym wyzsze
wyksztalcenie rodzicow oraz dziadkdéw, a takze uzyskiwane przez nich wyzsze stopnie
szkolne zwigkszaly ryzyko hospitalizacji z powodu zaburzen odzywiania u potomstwa plci
zenskiej [378]. Wyzsze niz podstawowe wyksztalcenie babek ze strony matki wskazywato na
6-krotniec wigksze ryzyko =zaburzen odzywiania w poréwnaniu z wyksztalceniem
podstawowym, co bylo istotne nawet po uwzglednieniu wyksztatcenia dziadka i rodzicow. W
brazylijskim badaniu kwestionariuszowym przeprowadzonym na duzej grupie studentek [379]
obecno$¢ objawdw zaburzen odzywiania pozytywnie korelowata z poziomem wyksztatcenia
rodzica. Wyniki te wskazujg na role wysokich wymagan w etiologii zaburzen odzywiania, co
potwierdzajg takze inne prace [380]. Nie bez znaczenia bedzie tez fakt, ze czgsto
obserwowane cechy przedchorobowe 0sob z AN obejmujg skrajny perfekcjonizm i daznosé
do wysokich wynikéw w nauce [381, 382].

Mimo, ze problemy ze zdrowiem psychicznym s3 generalnie bardziej
rozpowszechnione w populacjach stabiej wyksztalconych [383] obserwuje si¢ narastajgce
problemy zdrowotne zwigzane ze stresem wsrod dobrze wyksztalconych kobiet [384]. Z
jednej strony mozliwe jest zatem, ze czg¢s¢ dobrze wyksztalconych matek w badaniu wtasnym
decydowata si¢ na przedterminowe zakonczenie hospitalizacji dziecka w zwigzku z wyzszymi
wymaganiami wobec niego lub siebie albo w celu zminimalizowania stresu zwigzanego z
przedtuzajaca si¢ hospitalizacjg, za$ ojcowie z wyzszym poziomem wyksztalcenia, mniej

obarczeni osobistymi problemami w zakresie wilasnego funkcjonowania psychicznego
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bardziej byli sktonni do podejmowania decyzji o kontynuacji hospitalizacji. Z drugiej strony
pracujace matki ze wzgledu na mniejsza dostepnos¢ czasu mogly nie podejmowac decyzji o

zbyt szybkim wypisie.
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5.5. Ograniczenia badania

Ponizej wymienione ograniczenia przeprowadzonego badania wptywaja na mozliwos¢

wnioskowania z uzyskanych wynikow, stanowig o trudnosci przy probie ich uogolnienia na

calg populacje pacjentow z jadtowstretem psychicznym i powinny zosta¢ uwzglednione

podczas planowania kolejnych eksperymentow:

1.

Ograniczenia zwigzane z zastosowang metodologia badania.

Podobnie jak w przypadku innych badan, badania opisowe majg swoje ograniczenia.
Wiarygodnos$¢ wynikéw w duzym stopniu zalezy od tego, czy badana grupa jest
reprezentatywna dla badanej populacji oraz czy wszystkie indywidualne pomiary zostaty
wykonane przy uzyciu doktadnego i identycznego narzgdzia. Brak grupy kontrolnej
utrudnia wyciaganie wnioskow a hipotezy dotyczace zwigzku przyczynowego z badan

opisowych powinny by¢ sprawdzane w badaniach analitycznych [385, 386].

W przypadku prezentowanej pracy dane pochodza z duzego przedziatu czasowego. Czas
moze by¢ czynnikiem wpltywajacym na wiele zmiennych w danym badaniu. W ciagu
czternastu lat zmienity si¢ personel, struktura i organizacja oddziatu, dostgpno$¢ do
leczenia, a nawet sposéb leczenia. W tym okresie zmieniat si¢ takze sposob prowadzenia
dokumentacji medycznej. Obowiazek raportowania zdarzen medycznych wprowadzony
w 2021 roku znacznie ulatwit dostgpnos¢ danych niezbednych do przeprowadzenia
badania. Przed 2021 rokiem dokumentacja medyczna byta prowadzona czgSciowo w
formie pisemnej a tylko czgsciowo elektronicznie, co znaczaco zmniejszalo czytelnos¢
historii choréb i w pewnym stopniu ttumaczy brak danych.

Wazne ograniczenie dotyczy grupy badanej, ktora sktadata si¢ z pacjentow
hospitalizowanych tylko w jednej placowce. Istnieje prawdopodobienstwo, ze ze wzgledu
na charakter oddziatu, ktoérego dotyczyto badanie do analiz zostali wiaczeni pacjenci z
bardzo nasilonymi objawami, w znacznym stopniu wyniszczenia i o bardzo cigzkim
przebiegu zaburzenia. Co wazne wigkszo$¢ pacjentow hospitalizowanych w oddziale
zamieszkiwatla na terenie wojewodztwa mazowieckiego. Pozostaje niepewne, czy
okreslone zmienne dotyczace pacjentow miatyby inny wpltyw na dlugos¢ pobytu w
r6znych okoliczno$ciach klinicznych.

Istotne ograniczenie zwigzane jest z charakterystyka grupy badanej, zarowno pod katem
jej cech demograficznych, jak i klinicznych Przede wszystkim pacjenci, ktorych historie
choroby wykorzystano w badaniu pochodzili w znaczacej przewadze z terenow miejskich
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wojewodztwa mazowieckiego. Zwraca uwage przy tym duzy odsetek rodzicow
pracujacych zawodowo i z wyzszym wyksztalceniem.

Dla badanej grupy charakterystyczna byta takze przewaga pacjentow z
nieprawidlowosciami w  badaniach laboratoryjnych przyjetych do oddziatu
psychiatrycznego po raz pierwszy w trybie pilnym. Mozna przyjaé ze grupa badana
bedzie reprezentatywna tylko dla pacjentéw pochodzacych z terenéw wielkomiejskich z
nasilong postacia zaburzenia.

Innym ograniczeniem jest uwzglgdnienie w analizach znaczenia czynnikdéw potencjalnie
powigzanych z dlugoscig hospitalizacji, ktore zostaty ujete w badaniach prowadzonych
poza Polskg - brak jest bowiem tego typu prac zrealizowanych w naszym kraju. Nie
mozna wykluczyé, ze moga istnie¢ pewne lokalne uwarunkowania wptywajace na
przebieg leczenia pacjentow z AN w réznych krajach, w tym Polsce. Ponadto ze
wzgledow praktycznych nie uwzglgdniono wszystkich z analizowanych w literaturze

czynnikow.
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7. WNIOSKI

1)

)

©)

(4)

(%)

Krotszy czas pobytu w szpitalu pacjentow z rozpoznaniem AN wypisywanych w
trybie planowym, potencjalnie $wiadczgcy o szybszym procesie zdrowienia, jest
zwigzany z otrzymaniem leczenia farmakologicznego lub uczestniczeniem w terapii
rodzinnej w trakcie hospitalizacji, wychowywaniem si¢ w rodzinie pelnej lub z
wyzszym  wyksztalceniem matek. Czynnikiem, ktory skracal pobyt pacjentow
wypisanych planowo o najwicksza liczbe dni bylo zastosowanie leczenia

farmakologicznego podczas hospitalizacji.

Dhuzszy czas pobytu w szpitalu pacjentdéw z rozpoznaniem AN wypisywanych w
trybie planowym, potencjalnie §wiadczacy o wolniejszym procesie zdrowienia jest
zwigzany z wigksza liczba hospitalizacji lub objgciem ambulatoryjng opieka
psychiatryczna przed pobytem w szpitalu, zmiang terapeuty w trakcie hospitalizacji
lub zamieszkiwaniem w miescie. Czynnikiem, ktory wydtuzat pobyt pacjentéw o

najwigkszg liczb¢ dni byla liczebno$¢ dotychczasowych hospitalizacji.

W przypadku pacjentéw z rozpoznaniem AN wypisywanych na zadanie czynnikami
istotnie skracajacymi czas pobytu jest wystepowanie zaburzen psychicznych w
rodzinie, wyzsze BMI pacjenta przed przyjeciem do oddziatu, zamieszkiwanie na

terenie miasta lub pochodzenie z rodziny z wigkszg liczbg domownikow.

W przypadku pacjentdw z rozpoznaniem AN wypisywanych na zadanie czynnikami
istotnie wydluzajacymi czas pobytu jest obecno$¢ nieprawidlowosci w badaniach
laboratoryjnych lub w EKG, zmiana terapeuty lub lekarza w trakcie hospitalizaciji,

aktywnos$¢ zawodowa matek lub wyzszy poziom wyksztalcenia ojcow.

Czynnikami najsilniej zwigzanymi z ryzykiem wypisu na zadanie pacjentow z AN s3
wyzszy poziom wyksztatcenia matek (3,5-krotnie wyzsze ryzyko) oraz wystepowanie
choréb psychicznych w rodzinie (2,5-krotnie wyzsze ryzyko). Czynnikami
zwigkszajagcymi ryzyko przedterminowego zakonczenia hospitalizacji sg réwniez
wychowywanie si¢ w rodzinie niepetnej, wicksza liczba domownikéw, zmiana
terapeuty w trakcie hospitalizacji lub wigksza liczba hospitalizacji przed pobytem w
oddziale.
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(6) Blisko 2-krotnie nizsze ryzyko wypisu na zadanie pacjentow z AN jest zwigzane z
podtypem restrykcyjnym zaburzenia, udzialem w terapii indywidualnej w trakcie
pobytu oraz wyzszym poziomem wyksztalcenia ojca. Czynnikami zmniejszajacym
ryzyko przedterminowego zakonczenia hospitalizacji sg rowniez obecnos¢ odchylen w
badaniu USG serca, EKG oraz badaniach laboratoryjnych, wyzsze BMI przy przyjeciu
do szpitala, a takze starszy wiek przy przyjgciu, zamieszkiwanie na terenie miasta,

zmiana lekarza w trakcie hospitalizacji oraz aktywno$¢ zawodowa matki.

(7) Zmienne dotychczas nieuwzgledniane w badaniach dotyczacych dlugosci
hospitalizacji pacjentow z rozpoznaniem AN, tj. zmiana lekarza i terapeuty podczas
pobytu w szpitalu okazaty si¢ by¢ zwigzane z ryzykiem wypisu na zadanie i dtugoscia

hospitalizacji pacjentow wypisywanych na zadanie.
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8. ZNACZENIE KLINICZNE UZYSKANYCH WYNIKOW,
KIERUNKI DALSZYCH BADAN

Temat zmiennych rzutujacych na dlugo$¢ trwania leczenia stacjonarnego nie jest
czesto podejmowany w literaturze $wiatowej. Zagadnienie to wymaga dalszych badan o
charakterze zarowno globalnym, jak i lokalnym. Zaprezentowane wyniki, ze wzgledu brak
polskich badan w tym zakresie wydaja si¢ by¢ szczegolnie wazne. Zaleta badania jest
niewatpliwie liczebnos¢ proby oraz duza liczba analizowanych czynnikéw. Uwzgledniono
zarOwno zmienne zwigzane z historig leczenia pacjenta, dane zwigzane z aktualng
hospitalizacja oraz dane socjodemograficzne. Niektore z badanych zmiennych, takie jak
zmiana lekarza czy terapeuty nie byly dotychczas uwzgledniane w pracach dotyczacych
zagadnienia dlugos$ci hospitalizacji pacjentow z rozpoznaniem jadlowstretu psychicznego.

Identyfikacja zmiennych pozwalajacych na wyodrgbnienie grupy pacjentow, ktdérzy
beda wymagali dlugotrwate] hospitalizacji moze potencjalnie pozwoli¢ na lepsze zrozumienie
mechanizmow zaburzenia i probleméw zwigzanych z jego leczeniem oraz opracowanie
bardziej skutecznych metod postepowania. Mozliwos¢ przeprowadzenia wstepnej oceny
pacjenta w powyzszym zakresie wydaje si¢ mie¢ ogromne znaczenie kliniczne.

Niewatpliwie konieczne sa dalsze badania, prowadzone w liczniejszych grupach
pacjentow jesli zwigzek miedzy czynnikami prognostycznymi a dtugos$cia hospitalizacji lub
przedterminowym jej zakonczeniem ma by¢ wyjasniony. Niezbedne sa badania

wieloosrodkowe, zaprojektowane w sposob umozliwiajacy porownanie ich efektow.
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10. OPINIA KOMISJI BIOETYCZNEJ
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AKBE/ 21472020

Lek .Dorota Chmylko Terlikowska
Klinika Psychiatrii Wieku Rozwojowego
ul. Zwirki i Wigury 63a

02-091 Warszawa

OSWIADCZENIE

Ninigjszym oswiadczam, ze Komisja Bioetyczna przy Warszawskim Uniwersytecie
Medycznym w dniu 16 listopada 2020 r, przyjela do wiadomosei informacje na temat
badania pt.: ”* Czynniki wplywajace na czas hospitalizacji pacjentéw z rozpoznaniem
jadtowstrgtu psychicznego.” Przedstawione badanie nie stanowi eksperymentu
medycznego w rozumieniu art. 21 ust. 1 ustawy z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodach
lekarza i lekarza dentysty (Dz.U. z 2018 r. poz. 617) i nie wymaga uzyskania opinii
Komisji Bioetycznej przy Warszawskim Uniwersytecie Medycznym, o ktérej mowa w
art. 29 ust. 1 ww. ustawy.

Przewodnigzgca Komisji Bioetycznej

Prof. d¢'hab. n. med. Magdalena Kuima —-Kozakiewicz
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11. ZALACZNIK — KWESTIONARIUSZ WYKORZYSTANY

DO ZEBRANIA DANYCH

1) Dane socjodemograficzne

1. Ple¢
o meska
o zenska

2. Wiek pacjenta w dniu przyjecia (lata)
3. Miejsce zamieszkania
o wojewodztwo (do wyboru 1 z 16)
o mMmiasto
o wies

4, Liczba domownikow

5. Struktura rodziny

o pea

o niepelna

o  zastgpcza

o zrekonstruowana

6. Wyksztalcenie rodzicow (matka, ojciec)
o podstawowe
o zawodowe
o $rednie
O  WyZsze

7. Aktywno$¢ zawodowa rodzicow (matka,

ojciec)
o tak
o nie

8.  Wystepowanie choréb psychicznych
W rodzinie pacjenta
o tak (warianty w zalezno$ci od
wymienionych cztonkow rodziny)
o nie

9. Miejsce dziecka posrod rodzenstwa
jedynak

najstarsze

najmtodsze

posrednie

1 z cigzy blizniaczej

2 z cigzy blizniaczej

O O O O O O

10. Atmosfera w domu
o poprawna
o kfotnie pomigdzy wymienionymi
cztonkami rodziny (warianty)
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11. Funkcjonowanie szkolne

o bardzo dobre (przy $redniej >4,49)
dobre (3,9-4,49)

dostateczne (3,0-3,89)
nieodpowiednie (<3,0)

O O O

IT) Dane zwiazane z leczeniem prowadzonym
przed hospitalizacja

1.

2.

Wiek pierwszych objawow (lata)
Maksymalne BMI (przed zachorowaniem)
Minimalne BMI pacjenta (po zachorowaniu)

Opieka psychiatryczna przed pierwsza
hospitalizacja

o tak

o nie

Wiaczenie przez lekarza prowadzacego
farmakoterapii przed przyjeciem do oddziatu
o tak

o nie

Uczestnictwo w terapii indywidualnej
przed pierwsza hospitalizacja

o tak

o nie

Uczestnictwo w terapii rodzinnej
przed pierwsza hospitalizacja

o tak

o nie

Liczba hospitalizacji w oddziale stacjonarnym
przed obecnym przyjeciem



IIT) Dane zwiazane z pobytem w szpitalu
1. Czas pobytu (dni)
2. Tryb przyjecia pacjenta do oddziatu

o nagly

o planowy

o przyjecie z innego oddziatu

3. Obecnos¢ innych rozpoznan przy przyjeciu

o tak
o nie

4. BMI przy przyjeciu
5. Obecnos¢ zaburzen hormonalnych w momencie
przyjecia

pierwotny brak miesigczki
wtorny brak miesigczki
obecna menstruacja

nie dotyczy

O O O O

6. Obecnos¢ nieprawidtowosci w badaniu USG
serca przy przyjeciu

o tak
o nie

7. Obecnos¢ nieprawidtowosci w badaniu EKG
przy przyjeciu

o tak
o nie

8. Obecnos¢ nieprawidlowosci w badaniach
laboratoryjnych przy przyjeciu

0

< 4 parametrow
4-6 parametréw
>6 parametréw

O O O O

9. Decyzja o zastosowaniu wobec pacjenta rezimu
16zkowego

o tak
o nie

10. Potrzeba zastosowania zywienia zgtgbnikowego

o nie

o jednokrotnie

o wielokrotnie zaktadany lub zatozony na
state

11. Czas od przyjecia do nocowania poza
oddziatem (dni)

12. Lamanie przez pacjenta regulaminu oddziatu
i szpitala

o tak

o nie
13. Wigczenie farmakoterapii w trakcie pobytu
w szpitalu

o tak

o nie
14. Zmiana lekarza w trakcie hospitalizacji

o tak

o nie
15. Korzystanie z terapii indywidualnej w trakcie
pobytu w szpitalu

o tak

o nie
16. Zmiana terapeuty indywidualnego w trakcie
leczenia szpitalnego

o tak

o nie

o nie dotyczy

17. Uczestniczenie w terapii rodzinnej w trakcie
hospitalizacji

o tak
nie
18. Typ diety zaleconej pacjentowi przed wypisem
zwykta (2100 kcal/dobg)
wzmocniona (2300 kcal/dobe)

odzywecza (2700 kcal/dobg)
indywidualna

O O O O

19. BMI przy wypisie
20. Podtyp zaburzenia wg DSM-5

o  przeczyszczajacy
o restrykcyjny

21. Posta¢ zaburzenia wedtug ICD-10

o typowa
o atypowa

22. Obecno$¢ wspotrozpoznania przy wypisie

o tak
o nie
23. Tryb wypisu

o wypis na zadanie
o planowy koniec hospitalizacji
O przerwa w leczeniu



