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UVOD

Poremećaji hranjenja (PH) nasta-
ju kao posljedica razvojnih i obiteljsko 
socijalnih poremećaja ili su uzrokovani 
biološkim čimbenicima. Najznačajniji 
poremećaji hranjenja u adolescenciji su 
anorexia nervosa (AN), bulimia nervo-
sa (BN) i nekritično prejedanje (Binge 
Eating Disorder, BED) (1, 2). Pri posta-
vljanju dijagnoze najraširenija je upora-
ba DSM-IV kriterija (3). AN je psihija-
trijski poremećaj obilježen odbijanjem 
zadržavanja normalne tjelesne težine 
zbog čega bolesnici gladuju i/ili pretje-
rano vježbaju. U BN bolesnici ciklički 
pretjerano uzimaju i izbacuju hranu na-
mjerno izazvanim povraćanjem. BED 
je karakteriziran epizodama neobuzda-
nog prejedanja, ali bez kompenzatornog 
izbacivanja hrane (1).

Od nabrojenih poremećaja najveći 
mortalitet ima AN, obično kao posljedica 
elektrolitnog disbalansa, srčanih aritmija 

ili kongestivnih srčanih grešaka. Mnogi 
bolesnici taje svoje smetnje pa dijagno-
sticiranje PH nije uvijek lako. Međutim, 
ukoliko su u adolescenta prisutni nagli 
ili postupni gubitak na tjelesnoj težini 
uz umor, tjeskobu, stres, depresiju, gla-
vobolju, gubitak kose, krhke nokte ili 
nepodnošenje hladnoće treba posumnja-
ti na prisustvo poremećaja prehrane. 
Uz navedene simptome definitivna dija-
gnoza se postavlja na osnovi podataka o 
značajnom gubitku tjelesne težine zbog 
neodgovarajuće prehrane i/ili pretjera-
nog vježbanja, te namjernog izbaciva-
nja pojedene hrane (4). Bolest se može 
manifestirati i atipično. Tada se prvo 
moraju isključiti drugi mogući razlozi 
gubitka tjelesne težine kao npr. neopla-
zme, tumori mozga, dijabetes mellitus ili 
kronična upalna bolest crijeva.

Poremećaji hranjenja u adolescenata 
mogu uzrokovati značajne tjelesne kom-
plikacije u svakom organskom sustavu 
tijela koje se razvija i raste (Tablica 1). 
Mnoge od tih tjelesnih komplikacija lije-
če se isključivo nutricijskom potporom i 
reverzibilne su. Neke su međutim irever-
zibilne, a njihove dugoročne posljedice, 
obzirom da najčešće počinju u godinama 
najintenzivnijeg razvoja, su nepoznate 
(5). Iako se najčešće liječe u ustanova-

ma sekundarne i tercijarne zdravstve-
ne zaštite ne smije se zanemariti ulogu 
primarne zdravstvene zaštite (PZZ). 
Liječnici PZZ nerijetko prvi ukazuju na 
prisustvo smetnji, a kasnije se ravnopra-
vno uključuju u liječenje same bolesti i 
njenih komplikacija (6).

TJELESNI POREMEĆAJI

Bolesnici s PH nerijetko sami izazi-
vaju povraćanje, te koriste laksative ili 
diuretike da bi zadržali željenu tjelesnu 
težinu. Postupci su često nekontrolirani 
što za posljedicu ima dehidraciju s aku-
tnim poremećajima elektrolita (hipona-
tremija, hipokalemija, hipokloridemija i 
metabolička alkaloza).

Refeeding sindrom (RS) ili sindrom 
dohrane je ozbiljni poremećaj sastava 
tjelesnih tekućina. Javlja se u prvim da-
nima kalorijske dohrane (ponekad već 
unutar prva 24 sata) bez obzira da li je 
ona oralna, enteralna ili parenteralna. 
Razvija se u teško pothranjenih bolesni-
ka (tjelesna masa <70% idealne tjelesne 
mase) i u onih koji su izgubili puno ki-
lograma u kratkom vremenu. Posebno 
su ugroženi bolesnici u kojih je dohrana 
počela naglo, nakon duljeg razdoblja gla-
dovanja (7). RS se manifestira elektro-
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litskim, kardiovaskularnim, mišićnim, 
neurološkim i hematološkim poremeća-
jima (8).

Od poremećaja elektrolita u sindro-
mu dohrane bilježe se niska razina na-
trija, kalija, klorida, magnezija, fosfora i 
metabolička alkaloza. Osobito je nagla-
šen poremećaj razine fosfora. Prema ne-
kim istraživanjima ¾ teško pothranjenih 
bolesnika s AN u prvom tjednu nutriti-
vnog oporavka razvija hipofosfatemiju. 
Osim što je smanjena ukupna količina, 
dolazi i do prijelaza fosfora iz estracelu-
larnih u intracelularne prostore.

Najznačajnija posljedica hipofosfa-
temije su poremećaji u radu srca (7). U 
odraslih koji boluju od poremećaja pre-
hrane, trećina svih smrti je vezana za 
srčane komplikacije (9, 10). One se ra-
zvijaju brzo i vremenom sve snažnije 
utječu na život bolesnika. Mogu se javiti 
poremećaji srčanog ritma, kongestivni 
poremećaji, perikardijalna efuzija, hi-
potenzija, te konačno kardiovaskularni 
arest. U bradikardiji puls može biti spo-
riji od 35/min, a posljedica je povišene 
aktivnosti vagusa zbog gubitka težine i 
negativne bilance energije (11).

Ukoliko teško pothranjeni bolesnik, 
zbog podraženosti simpatikusa, postane 
tahikardan mora se posumnjati na prisu-
stvo akutne infekcije (12). EKG snimak 
je često promijenjen: snižena voltaža, 

inverzan i izravnat T-val, te depresija 
ST-spojnice. Od poremećaja srčanog ri-
tma spominju se i supraventrikularne i 
ventrikularne disritmije kojima pone-
kad prethodi produženi QT-interval (13). 
Smanjena ventrikularna masa i miofi-
brilarna atrofija u kongestivnim srčanim
poremećajima uzrokuju smanjen udarni 
volumen kao i smanjen kapacitet kar-
diovaskularnog sustava. Konačno zbog 
kongestivnog srčanog poremećaja može 
se razviti šok sa smrtnim ishodom (14). 
Osim bolesti srca tijekom dohrane mogu 
se razviti i mišićna slabost poprečno pru-
gastih mišića, disfagija, ileus, epileptični 
napadaji, delirij u Wernickovoj encefalo-
patiji (zbog manjka tiamina) i povećana 
sklonost infekcijama (4, 7, 15, 16).

Ozbiljnost komplikacija koje se ja-
vljaju tijekom dohrane zahtijeva postepe-
no povećanje kalorijskog unosa. Vanbol-
nički bolesnici tjedno bi trebali dobivati 
na težini 0,9 do 1,4 kg. Dohrana teško 
pothranjenih bolesnika u bolnici trebala 
bi započeti s 20 kcal/kg/dan i poveća-
vati se za 100 do 200 kcal/dan (ukupno 
1500-1800 kcal/dnevno) u obliku hrane 
ili enteralnih pripravaka. Unos treba po-
stepeno povećavati, te u trećem tjednu 
može iznositi 3000-4000 kcal/dan što 
omogućava porast težine od 1-2 kg na 
tjedan (4, 17, 18). Cijelo vrijeme nužno 
je pažljivo praćenje bolesnika i njegovih 
vitalnih funkcija. Srčane komplikacije se 
u bolesnika s AN javljaju i neovisno o ra-

zvoju sindroma dohrane. Osim ranije na-
vedenih može se javiti i atrofija srčanog
mišića. Zbog nje je smanjena miokardi-
jalna kontraktilnost što može uzrokovati 
i prolaps mitralne valvule (19). I u ovom 
slučaju nutritivno liječenje je obično do-
statno za poboljšavanje srčanih i perifer-
nih vaskularnih funkcija, a promjene su 
reverzibilne (10).

Najznačajniji endokrini problemi su 
poremećaji osovine hipotalamus-hipo-
fiza-gonade i osovine hipotalamus-hi-
pofiza-nadbubrežne žlijezde. Zbog toga
je razina estrogena ili testosterona, LH 
i FSH niska, niska/normalna razina T3 
i T4, normalna razina TSH, visoke su 
vrijednosti kortizola i hormona rasta, 
niska razina somatomedina C, snižena 
ADH-a, a mogu se razviti hipoglikemija, 
hiperkarotinemija, osteopenija i dr. (20-
22). Klinička posljedica tih hormonalnih 
promjena su usporen rast kao i mogu-
ćnost trajno niskog rasta, zaostatak u psi-
hoseksualnom razvoju, slabljenje libida, 
poremećaj menstruacije, kasniji nastup 
puberteta, problemi s trudnoćom… Ve-
ćina se poremećaja rješava oporavkom 
tjelesne težine, ali unatoč njenoj norma-
lizaciji mogu trajati godinama (npr. ame-
noreja).

Usporen rast, kao i mogućnost traj-
no niskog rasta je značajna medicinska 
komplikacija AN. Nastaje kao posljedica 
ozbiljnih hormonalnih poremećaja koji 
se zbiva u bolesnika s AN. Uz navedene 
uzrok je i značajno promijenjeno fun-
kcioniranje osovine hormon rasta (GH) 
- insulin like hormon rasta (IGF) (20-22). 
Razina seksualnih steroida u normalnom 
pubertetu raste, što povisuje razinu GH i 
IGF-1 i potiče rast kostiju u dužinu (23). 
U AN izostaje i poticaj seksualnih steroi-
da i izravna nutritivna stimulacija na GH 
i IGF-1. Aktiviranom negativnom povra-
tnom spregom podiže se razina GH, ali 
unatoč tome što mu je serumska razina 
povišena njegovo je djelovanje oslablje-
no što rezultira niskim rastom (24-26). 
Istraživanja pokazuju da iako bolesnici 
nakon nutricijske potpore nastave rasti, 
oni nikada ne dosegnu visinu koju bi mo-
gli, sukladno svom genetskom potencija-
lu. Konačna visina je niža od očekivane, 
a doseže se kasnije nego se to očekuje 
(24).

Tablica 1. 
Česti fizikalni znaci i dijagnostički nalazi u anoreksiji nervozi

Table 1 
Frequent physical and diagnostic signs in anorexia nervosa

Sustav Nalaz

Kardiovaskularni bradikardija, hipotenzija, produženi QT interval, palpitacije, nesvjestica, 
vrtoglavica, kratkoća daha, bol u prsima, hladnoća ekstremiteta

Metaboličke/endokrine
hipofosfatemija, hipokalemija, hipomagnezemija, hipoglikemija, 
hiperkolesterolemija, diabetes insipidus, poremećaj štitnjače, održana 
razina albumina u serumu

Hematološki anemija, leukopenija, trombocitopenija, usporena sedimentacija 
eritrocita

CNS apatija, slaba koncentracija

Imunološki smanjen broj CD4 i CD8 stanica, snižena razina komplementa u serumu

Dermatološki krhki nokti, kosa i dlačice nalik lanugu, keratodermija, istanjena kosa

Opće stanje slabost, iscrpljenost

(modificirano prema 38)
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Osteopenija, objektivno dokazana 
osteodenzitometrijom, je česta, rana i 
ozbiljna posljedica AN. Jedna je kompli-
kacija od koje se bolesnici s AN najteže 
oporavljaju (27, 28). Mineralizacija ko-
stiju je najizrazitija tijekom adolescen-
cije, pa AN može remetiti formiranje i 
sazrijevanje kostiju. Mehanizam gubitka 
koštane mase u tih bolesnika je složen, 
a javlja se zbog istovremenog usporenog 
stvaranja i ubrzanog razaranja kosti. Kao 
uzroci osteopenije spominju se hipoe-
strogenemija, smanjena razina IgF-1, 
porast razine kortizola, pojačana tjelesna 
aktivnost, nedostatna prehrana, nedovo-
ljan unos kalcija i vitamina D kao i sma-
njena tjelesna težina (27). Posljedica su 
bolovi tijekom vježbanja uz rizik od stres 
fraktura. Porastom tjelesne težine raste 
denzitet kostiju, čak prije normalizacije 
menstruacije. Normalizacija tjelesne te-
žine je najsigurniji i najučinkovitiji način 
liječenja osteoporoze, odnosno poboljša-
nja mineralizacije kostiju u AN (29). Kao 
dodatne mjere liječenja treba razmotriti 
davanje kalcija, kao i vitamina D (30).

Hipoplazija koštane srži je česta u 
AN. Zamijećene su leukopenija, normo-
kromna i normocitna anemija, tromboci-
topenija i smanjeno stvaranje fibrinoge-
na što usporava sedimentaciju eritrocita. 
Nabrojene promjene mogu se javiti samo-
stalno ili istovremeno. Zbog malnutricije 
i smanjene intracelularne razine ATP-a 
povećava se rigidnost eritrocita što u pri-
sustvu hipofosfatemije može uzrokovati 
hemolizu (4). Sve navedeno doprinosi 
osjećaju umora, lošem podnošenju hla-
dnoće i oslabljenom imunitetu.

Usporeno pražnjenje, uz distenziju 
želuca je relativno česta komplikacija 
AN. Može uzrokovati rani osjećaj sitosti, 
povraćanje, napuhanost i abdominalnu 
bol. Ti bolesnici mogu imati poremećen 
osjeta okusa. U onih koji povraćaju, ja-
vljaju se ozljede i/ili disfunkcije jednja-
ka, ezofagitis, Mallory-Weiss sindrom, 
a moguća je i perforacija jednjaka. Kao 
gastrointestinalne komplikacije spomi-
nju se i ulkus želuca ili dvanaesterca, 
sindrom gornje mezenterijalne arterije, 
malapsorpcija, duodenalna i jejunalna 
dilatacija, oštećenja mezenterijskog ple-
ksusa zbog zloporabe laksativa, masna 
infiltracija jetre, hepatitis, te žučni ka-
menci. Povišenje razine amilaza može 

biti udruženo s obostranim otokom pa-
rotida ili pankreatitisom. Usporeni moti-
litet GI sustava može uzrokovati gastro-
parezu i opstipaciju (1).

Kao posljedica dehidracije i smanje-
ne glomerularne filtracije u krvi se može
naći viša razina dušičnih spojeva (urea). 
Razina dušičnih spojeva može biti i nor-
malna budući ti bolesnici unose manje 
količine bjelančevina. Blaga proteinuria, 
hematuria i piurija bez patoloških bakte-
rija u mokraći povući će se nakon odgo-
varajuće rehidracije. Često se može naći 
i pseudoproteinurija budući alkalni urin 
daje lažno-pozitivne reakcije albumina 
na test traku. Ostale moguće renalne 
komplikacije su hipokalijemija, hipoklo-
remična acidoza s povraćanjem, hipokal-
cemična nefropatija, bubrežni kamenci, 
hipoaldosteronizam i poremećaj kontrole 
sekrecije ADH (1).

Više radova ukazuje da su bolesnici 
s AN otporni prema infekcijama, barem 
dok ne upadnu u stanje potpune iscrplje-
nosti (4, 31). Razlog je vjerojatno, što ti 
bolesnici koji su inače pothranjeni, ugla-
vnom unose dovoljnu količinu proteina, 
pa hipoalbuminemija nije uobičajena za 
AN (1, 32, 33). Razina albumina u seru-
mu stoga ne daje dobar uvid u nutricijski 
status, ali ukazuje na metabolički stres 
u upalnom odgovoru. Ukoliko se razvije, 
infekcija unatoč ciljanom antibiotskom 
liječenju, može uzrokovati smrt pothra-
njenih bolesnika. Koža bolesnika s AN je 
suha i ispucala. Može biti žućkaste boje 
zbog hiperkarotenemije, a nerijetka je 

akrocijanoza uslijed usporene cirkulacije 
i hipotermije. Nokti su krhki kao i kosa 
koja može ispadati. Ožiljci na prstima i 
erozije zubne cakline koje nastaju kao 
posljedica djelovanja kiselog želučanog 
sadržaja ukazuju da bolesnik sam iza-
ziva povraćanje. Edemi se javljaju rije-
tko, a mogu biti posljedica kongestivne 
srčane greške, hipoproteinemije ili neo-
dgovarajuće sekrecije ADH-a (1). Kom-
plikacije na plućima nisu česte. Navode 
se spontani pneumotoraks i emfizem, ali
mehanizmi nastanaka nisu do kraja ra-
zjašnjeni (34).

Postoje snažni dokazi da se u ado-
lescenata s AN razvijaju strukturalne 
i funkcionalne promjene mozga. EEG, 
CT, PET, SPECT i MRI mozga općenito 
pokazuju povećanje ventrikla kao i po-
rast omjera ventrikli-mozak. U oboljelih 
se može razviti periferna neuropatija, 
kortikalna atrofija, otpuštaju se endogeni
opioidi, a bilježe se i konvulzivne epi-
zode. Specifično liječenje nije potrebno
već se promjene povlače normalizacijom 
tjelesne težine (35, 36). Od psiholoških 
poremećaja bolesnici imaju poremećaje 
sna, a znatno su češće izloženi riziku sa-
moizolacije, depresije i suicida.

LABORATORIJSKE I DIJAGNOSTIČKE 
PRETRAGE

Ne postoje laboratorijske ili dija-
gnostičke metode kojima se definitivno
potvrđuje dijagnoza AN. Posljedice gla-
dovanja na različite organske sustave su 
brojne i mogu uzrokovati različite la-

Tablica 2. 
Laboratorijske i dijagnostičke pretrage neophodne pri praćenju bolesnika s anorexiom nervosom

Table 2 
Laboratory and diagnostic tests required in monitoring patients with anorexia nervosa

Dnevno praćenje tjelesne težine

Laboratorijske pretrage

Sedimentacija i KKS: najčešće normalni (ponekad: ↓ sedimentacija, anemija, leukopenija, 
trombocitopenija, ↑ hemoglobin)

Biokemijske pretrage: hipokalemija, hipokalcemija, hiponatremija, hipofosfatemija, 
hipomagnezemija, metabolička alkaloza

- urea, transaminaze mogu biti blago povišeni 
- albumin, kolesterol: najčešće normalni

Testovi funkcije štitnjače, razina prolaktina i FSH

Krv u stolici (ezofagitis ?, gastritis ?)

EKG obavezno (bradikardija, produženi QT interval)
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boratorijske promjene. Sedimentacija i 
ukupni broj stanica u krvi (KKS) najče-
šće su normalni. Ponekad se može vidje-
ti niža sedimentacija, umjerena anemija, 
leukopenija ili trombocitopenija, izoli-
rano ili u kombinacijama. Vrijednosti 
hemoglobina zbog dehidracije mogu biti 
povišene. Povraćanje može uzrokovati 
hipokalemijsku i hipokalcemičnu me-
taboličku alkalozu. Zbog prekomjernog 
unosa vode (s ciljem zasićenja) može se 
razviti hiponatremija. Razina serumskog 
fosfora može biti manja od 0,8 mmol/L. 
Česta je i hipomagnezemija.

Urea u serumu kao i testovi jetrenih 
funkcija mogu biti blago povišeni. Albu-
min i proteini, kao i kolesterol su obično 
normalnih vrijednosti, ali mogu biti pore-
mećeni. Testovi funkcije štitnjače, razina 
prolaktina i FSH u serumu mogu pomoći 
u razlikovanju AN od drugih uzroka pri-
marne amenoreje. Pojava krvi u stolici 
ukazuje na mogući ezofagitis, gastritis 
ili ponavljane traume kolona zbog zlo-
porabe laksativa. Moguća je ketonurija. 
EKG je obavezan u procjeni rizika za ra-

zvoj aritmija u bolesnika s metaboličkim 
poremećajima. Nalazi nisu specifični za
AN, a najčešće se mogu vidjeti bradikar-
dija i produženi QT interval. Navedene 
laboratorijske i dijagnostičke pretrage 
navedene su u tablici 2.

LIJEČENJE

Za uspješno liječenje AN nužna je 
suradnja više specijalnosti. U timu bi 
morali biti internist/pedijatar, dijeteti-
čar, psiholog i psihijatar. Liječenje ovisi 
o stupnju težine bolesti. Većina bolesni-
ka ne zahtijeva hospitalizaciju nego tek 
ukoliko je tjelesni integritet jače narušen 
(Tablica 3). Ponekad je pri tome nužan i 
smještaj u JIL. Tijekom boravka nužna 
je procjena tjelesnog i psihičkog stanja 
bolesnika, stalno praćenje vrijednosti 
KKS, elektrolita (Na, K, Ca, P, Mg), 
biokemijskih vrijednosti, analiza urina, 
HCG-a u žena, te stalno praćenje rada 
srca EKG-om.

Osnova liječenja je nutricijska po-
tpora. Nju se provodi prvenstveno oral-
nim putem. Ukoliko bolesnik odbija ta-

kav način liječenja postavlja se nazoga-
strična ili nazojejunalna sonda pomoću 
koje se onda bolesnik hrani. Tek u rije-
tkim slučajevima potrebna je potpuna 
perenteralna prehrana. Zbog opasnosti 
od refeeding sindroma od vitalne je va-
žnosti polagano povećavati unos kalorija 
prema iznesenim preporukama. Osim 
nutricijske potpore nužno je nadomješta-
ti deficite, te normalne dnevne potrebe
elektrolita i vitamina. Osobitu pažnju 
treba posvetiti fosforu, kalciju, magnezi-
ju, vitaminima B1, B6 i C (4, 17, 18).

PROGNOZA

Prognoze za oporavak od AN ovise 
o nizu čimbenika. Iako se promijenila 
svijest o AN, iako se unaprijedila dija-
gnostika i načini liječenja prognoza se 
nije promijenila već više od 50 godina. 
Prema velikim meta-analizama 47% 
bolesnika s AN se potpuno oporavilo, u 
33% stanje se malo poboljšalo, a 20% bo-
lesnika razvija sliku kronične ponavlja-
juće AN (1, 37).
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Summary

PHYSICAL COMPLICATIONS IN EATING DISORDERS

G. Palčevski, M. Peršić

Anorexia nervosa (AN) is a disease with multiple complications involving many organs. Most of the symptoms disappear by 
carefully planned therapy and body weight normalization. Yet, certain consequences are permanent, and their impact to further gro-
wth and development remain unknown. Acute complications that may be life threatening include cardiovascular disorders and refe-
eding syndrome consequences. Hence an intensive control of bodily function is needed, especially cardiac rhythm, blood potassium 
and phosphate deficiency (hypokalemia and hypophosphatemia). Patients with these disorders should be hospitalized. The basic
treatment consists of nutritive support. To avoid the refeding syndrome development, calories input should be gradually increased. 
The unique clinical feature, age of disorder appearance, possible lethal outcome, and unknown influence of clinical complications
on further growth and development stress the need of an early recognition and therapy of AN. The necessity of an interdisciplinary 
approach has also been emphasized.
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