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Streszczenie Bulimia psychiczna stanowi powazny i ztozony problem zdrowotny, z ktérym spotyka sie w swej praktyce wielu specjalistow,
w tym lekarzy rodzinnych i lekarzy stomatologéw. Celem pracy jest przedstawienie problemu (rozpowszechnienia bulimii,
objawow, sytuacji szczegdlnych, leczenia) ze zwrdceniem szczegélnej uwagi na aspekt zmian w obrebie jamy ustne;j.
W niniejszym artykule opisano postulowane przyczyny i czynniki spustowe choroby, kryteria diagnostyczne, poczatek
i mozliwy przebieg, patologie zebow i Sluzéwek jamy ustnej w wyniku choroby, a takze inne schorzenia wspotwystepujace
z bulimig (w tym cukrzyce). Praca ma charakter pogladowy. Metoda badawcza byla analiza dostgpnego piémiennictwa
na temat bulimii psychicznej uzupelniona o doswiadczenia wtasne. Na podstawie Zrédet wnioskuje sie, ze wlasciwa
diagnostyka i leczenie bulimii psychicznej sa mozliwe tylko przy wspdtpracy wielu specjalistow: psychiatry lub psychiatry
dzieci i mlodziezy, stomatologa i lekarza rodzinnego oraz w razie potrzeby innych lekarzy. Niezbedny, integralny aspekt
leczenia stanowi psychoterapia. Wczesne podjecie terapii jest kluczowe dla uzyskania dobrych wynikéw. Z powodu niskiego
poczucia choroby cze$¢ pacjentéw nigdy nie trafitaby do psychiatry, gdyby nie interwencja lekarza rodzinnego lub lekarza
stomatologa.

Stowa kluczowe: bulimia nervosa, erozja szkliwa, lekarz stomatolog, cukrzyca, psychoterapia

AbSUa t Bulimia nervosa is a serious and complex health problem encountered by many professionals, including general practitioners
and dentists. The aim of the study was to describe the problem of bulimia (its prevalence, symptoms, special situations,
treatment), with particular emphasis on the aspect of the oral health. The paper presents the causes and factors contributing
to the disease, diagnostic criteria, the onset and the possible course of the disease, dental and oral mucosa pathologies due to
bulimia as well as other comorbidities (including diabetes). The paper is of descriptive nature. The research method was based
on the analysis of the available literature on bulimia nervosa supplemented by our own experience. It was concluded based
on the analysed sources that appropriate diagnosis and treatment of bulimia nervosa is possible only with the cooperation
of many specialists: psychiatrists or paediatric psychiatrists, dentists and general practitioners as well as other doctors
if necessary. Psychotherapy is a necessary and integral aspect of treatment. Early treatment onset is essential for good
treatment outcomes. Due to the low sense of illness, some patients would never meet a psychiatrist if not for the intervention
of a family doctor or a dentist.

Key words: bulimia nervosa, enamel erosion, dentist, diabetes, psychotherapy
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BULIMIA PSYCHICZNA

ozpowszechnienie zaburzen odzywiania jest sza-
Rcowane roznie, w zaleznosci od Zzrédta, i wynosi
okoto 1-5%. Wedtug klasyfikacji ICD-10 do za-

burzen odzywiania (F50) naleza: jadtowstret psychiczny
(F50.0), jadtowstret psychiczny atypowy (F50.1), zartocz-
no$¢ psychiczna (F50.2), atypowa zartocznos$¢ psychicz-
na (F50.3), przejadanie si¢ zwigzane z innymi czynnikami
psychologicznymi (F50.4), wymioty zwigzane z inny-
mi czynnikami psychologicznymi (F50.5), inne zaburze-
nia odzywiania si¢ (F50.8) oraz zaburzenia odzywiania si¢
nieokreslone (F50.9).
Bulimia znana jest od starozytnosci — po raz pierwszy okre-
$lenia bulimis (,,byczy apetyt”) w II wieku naszej ery uzyt
Galen. Bulimia jako choroba jest opisywana pod réznymi
nazwami od przeszto dwdch wiekéw. Naukowy opis zespo-
tu objawow podobnych do bulimii psychicznej jako pierw-
sza podata Bruch w 1966 roku. Natomiast Russell, ktory jest
autorem pierwszych klasyfikacji tej choroby, uzyt okresle-
nia bulimia nervosa®.

Wspolczesnie, wedtug ICD-10, bulimia jest rozpoznawana,

jesli spelnione sg nastepujace kryteria diagnostyczne:

« Wystepuja nawracajace epizody przejadania si¢ (co naj-
mniej 2 razy tygodniowo w ciggu 3 miesiecy), w czasie kto-
rych w krotkim okresie spozywane sg duze iloéci pokarmu.

« Utrzymuje sie uporczywa koncentracja na jedzeniu i silne
pragnienie lub poczucie przymusu jedzenia (gtéd).

« Pacjent usituje przeciwdziala¢ przybieraniu na wadze za
pomoca co najmniej jednej sposrod nastepujacych metod:
— prowokowanie wymiotow;

— prowokowanie wydalania stolca;

— kolejne okresy glodowania;

— stosowanie: lekéw obnizajgcych taknienie, preparatow tar-
czycy, lekéw moczopednych; w przypadku bulimii chorzy
na cukrzyce moga bagatelizowa¢ leczenie insuling.

 Samoocenianie siebie jako osoby otylej oraz zaburzaja-
cy strach przed przytyciem (zwykle prowadzace do nie-
doboru masy ciata).

Stosunek plci zenskiej do meskiej wérod chorych stanowi

10:1®. Przewaznie na bulimie cierpig osoby w przedziale

wieku 18-34 lat, czeéciej w krajach rozwinietych niz roz-
wijajacych sie®.

PRZYCZYNY BULIMII PSYCHICZNE)

Etiologia i patogeneza bulimii psychicznej sg ztozone
i obejmujg zaréwno czynniki wewnetrzne, jak i zewnetrz-
ne. Do rozwoju objawéw bulimii przyczyniaja si¢ czynni-
ki osobowos$ciowe, biologiczne, rodzinne oraz spoteczno-
-kulturowe.

Autorzy wielu publikacji podkreslaja, ze istotne w roz-
woju tej jednostki chorobowej sa takie cechy osobowosci,
jak impulsywnos¢ oraz labilno$¢ emocjonalna. Pacjentki
z objawami bulimii psychicznej, w odréznieniu od dziew-
czat zdrowych oraz prezentujacych objawy depresji
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BULIMIA NERVOSA

he estimation of the prevalence of eating disorders

I varies depending on the source, ranging between

1 and 5%. According to ICD-10 classification, eating
disorders (F50) include anorexia nervosa (F50.0), atypical
anorexia nervosa (F50.1), bulimia nervosa (F50.2), atypi-
cal bulimia nervosa (F50.3), overeating associated with oth-
er psychological disturbances (F50.4), vomiting associated
with other psychological disturbances (F50.5), other eating
disorders (F50.8) and unspecified eating disorders (F50.9)".

Bulimia has been known from ancient times. It was first re-

ferred to as bulimis (bull hunger) by Galen in the second

century AD. Bulimia nervosa has been described as a dis-
ease under different names for more than two centuries.

Scientific description of symptoms similar to bulimia was

first reported by Bruch in 1966. Russell, the author of the

first classification of the disease, was first to use the term

“bulimia nervosa”®@.

Today, the following ICD-10 diagnostic criteria must be

meet to diagnose bulimia nervosa:

« Recurrent episodes of binge eating (at least 2 times a week
during 3 months), during which large amounts of food
are consumed in short periods of time.

« Persistent preoccupation with eating and a strong desire
or sense of compulsion to eat (craving).

« Compensatory behaviour in order to prevent weight gain
by means of at least one of the following methods:

— self-induced vomiting;

— self- induced faecal tenesmus;

— successive periods of starvation;

— the use of medications to reduce appetite, thyroid
formulations, diuretics; bulimic patients with diabetes
may tend to neglect insulin therapy.

o Self-evaluation as an obese person and a disturbing
fear of gaining weight (usually leading to body weight
deficiency).

The male-to-female ratio is estimated at 10:1). Bulimia usu-

ally affects people aged 18-34 years, usually in developed

rather than developing countries®.

CAUSES OF BULIMIA NERVOSA

The aetiology and pathogenesis of bulimia nervosa are
complex and involve both internal and external factors.
Personality, biological, family and sociocultural factors con-
tribute to the development of symptoms.

Many authors emphasise that personality traits, such as im-
pulsivity and emotional lability, significantly contribute
to the development of the disease. As opposed to healthy
girls or those presenting the symptoms of depression or re-
strictive anorexia, patients who developed bulimia nervo-
sa are in pursuit for slimness as an expression of control
over different, not only physical, aspects, which is a priority
for them. This is simultaneously accompanied by a signif-
icant concentration on media coverage as well as opinions
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lub anoreksji restrykcyjnej, przezywaly istotne dla siebie da-
zenie do szczuplosci jako wyraz sprawowania kontroli nad
réznymi, nie tylko cielesnymi, aspektami. Jednoczesnie to-
warzyszy temu poczucie znaczacej koncentracji na przeka-
zie medialnym i opiniach innych w tej kwestii. Swoje pro-
blemy przezywaja jako istotne nie tylko dla nich samych,
ale takze ich grupy wiekowej w danym pokoleniu®.

W przypadku czynnikéw biologicznych uwzglednia sie
uwarunkowania genetyczne, poniewaz populacyjne bada-
nia blizniat jednojajowych wykazaly zgodnos¢ zachorowan
na poziomie 23%. W przypadku blizniagt dwujajowych wy-
nosi ona 8%. Laczna dziedziczno$¢ bulimii ksztaltuje sie
w przedziale 30-60%.

Badania nad zwigzkiem sytuacji rodzinnej z zaburzeniami
odzywiania wskazujg na wyzszy wiek rodzicéw w momen-
cie urodzenia przysztej pacjentki. W rodzinach oséb z ano-
reksja i bulimia wyzszy jest zaréwno odsetek krewnych
z zaburzeniami odzywiania si¢ (przedstawiono powyzej),
jak i 0s6b z chorobami afektywnymi. W grupie pacjentéw
z bulimig, w stosunku do chorych na jadtowstret, czesciej
wystepuje historia otyto$ci w rodzinie, a takze ciezkich cho-
réb somatycznych oraz naduzywania alkoholu u 0jcéw®.
Badania Felkera i Stivers wskazuja, zZe pewien styl funkcjono-
wania rodziny moze zwigksza¢ prawdopodobienstwo zabu-
rzen odzywiania si¢ zaréwno u dziewczat, jak i u chlopcow.
Wisréd tych cech autorzy wymieniaja konflikty rodzinne, na-
silong kontrole, niska spéjnoé¢ rodziny, ograniczenie auto-
nomii, trudno$ci w wyrazaniu uczué. Spozywanie w duzych
ilosciach pokarméw atrakcyjnych smakowo moze stanowi¢
forme¢ samonagradzania si¢ w przypadku braku wsparcia
emocjonalnego ze strony osob bliskich®.

Waznym, cho¢ czesto pomijanym czynnikiem predys-
ponujacym do zaburzen odzywiania jest cigzka choro-
ba somatyczna®®. W przypadku bulimii psychicznej
mamy do czynienia z nieprawidlowa aktywnoscia neu-
roprzekaznikéw i neuromodulatorow, zwlaszcza ukladu
serotoninergicznego®.

PRZEBIEG BULIMII PSYCHICZNEJ, OBJAWY

Poczatek zaburzen zwiazany jest z traktowaniem jedzenia
jako $rodka pozwalajacego zmniejszy¢ napiecie psychicz-
ne i dyskomfort emocjonalny, co moze fagodzi¢ ewentual-
ne poczucie odrzucenia i samotnosci. Czynnikiem spusto-
wym mogg by¢ trudne wydarzenia zyciowe, takie jak kryzys
w zyciu rodzinnym, rozwdd, $mier¢ kogo$ bliskiego, stres
egzaminacyjny, zmiana pracy, cigza®. Epizody objadania sie
stopniowo przyjmujg charakter napadowy i charakteryzu-
ja sie utratg kontroli nad iloécig przyjmowanych pokarméw,
zwykle wysokokalorycznych. Osoby chorujace na bulimie
odczuwajg niemoznos¢ zaprzestania jedzenia.

Istnieje wiele czynnikéw wyzwalajacych napady bulimii,
zwigzanych gléwnie ze wzrostem napiecia, ktéry moze wy-
nika¢ z samotnosci, znudzenia, nasilajacego si¢ uczucia glo-
du i pragnienia. Po ataku chorzy odczuwajg najczeéciej ulge,
wynikajaca ze spadku poczatkowego napiecia, oraz majg
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of others in this regard. They consider their problems as sig-
nificant for both themselves as well as their peers®.
Biological factors include genetic predisposition, which was
confirmed in population studies in identical twins by show-
ing an incidence of 23%. For fraternal twins, the incidence
is 8%. Therefore, the total inheritance of bulimia ranges be-
tween 30 and 60%.

Studies on the relationship between family situation and
eating disorders indicate more advanced parental age at the
birth of the future patient. In the families of patients with
anorexia and bulimia nervosa, the percentages of relatives
with eating disorders (described above) and individuals
with affective disorders are higher. A opposed to individ-
uals with anorexia nervosa, patients with bulimia nervosa
have a more common family history of obesity as well as se-
vere somatic diseases and alcohol abuse in fathers®.

Felker and Stivers demonstrated that a certain style of fami-
ly functioning can increase the risk of eating disorders both
in girls and boys. The authors mention predisposing factors,
such as family conflicts, increased control, low family cohe-
sion, limited autonomy and difficulties in expressing feel-
ings. Consumption of high amounts of foods characterised
by attractive taste may be a form of self-rewarding in the ab-
sence of emotional support from family and friends®.
Severe somatic disease is an important, even though often
underestimated, factor predisposing to eating disorders”®.
In the case of bulimia nervosa, abnormal activity of neu-
rotransmitters and neuromodulators, particularly in the se-
rotonergic system, occurs®.

THE COURSE AND SYMPTOMS
OF BULIMIA NERVOSA

The onset of the disorder is related to the perception of food
as a means to reduce mental tension and emotional discom-
fort, which may alleviate the feeling of rejection and lone-
liness. The potential triggering factors include difficult life
events, such as family crisis, divorce, death of a loved per-
son, exam stress, a new job and pregnancy®. The episodes
of binge eating gradually take the form of attacks and are
characterised by the lack of control over the amount of con-
sumed, usually high-calorie, food. Patients with bulimia
nervosa feel unable to stop eating.

There are multiple factors triggering bulimia attacks, main-
ly related to increased tension that may arise from lone-
liness, boredom, the growing feeling of hunger and thirst.
After the attack, patients usually feel both, relieved due
to reduced tension and guilty because of lost control.
Self-induced vomiting after an episode of binge eating is the
best known compensatory behaviour in these patients.
Patients who suffer from bulimia show no outward signs
for a long time, and the dynamics of the disease is deter-
mined not by the deteriorating somatic condition, but by
successive periods of binge eating remissions and relapses.
The type of somatic and metabolic manifestations is closely
related to patient’s compensatory mechanisms (Tab. 1)©#19),
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poczucie winy z powodu utraty kontroli. Najlepiej poznanym
zachowaniem kompensujacym, podejmowanym przez cho-
rych po epizodzie obzarstwa, jest wywolywanie wymiotow.
Wyglad zewnetrzny os6b z bulimig dlugo nie zdradza zna-
mion choroby, a jej dynamika nie jest wyznaczana przez po-
garszajacy sie stan somatyczny, ale raczej przez nastepujace
po sobie okresy remisji oraz nawrotéw epizodéw bulimicz-
nych. Rodzaj objawéw somatycznych i metabolicznych $ci-
§le zalezy od mechanizméw kompensacyjnych stosowanych
przez pacjenta (tab. 1)®510,

OBJAWY W OBREBIE JAMY USTNEJ

Objawy ogdlnoustrojowe pomiedzy epizodami zarlocz-
noéci u 0séb chorych na bulimie mogg by¢ niespecyficzne

ORAL MANIFESTATIONS

Systemic manifestations that occur between the episodes
of binge eating in patients with bulimia may be nonspecific
and difficult to assign to this disease. Patients with bulimia
may appear healthy and have normal or slightly increased
body weight. Oral pathologies may be the only manifesta-
tion of eating disorders.

The coexisting oral symptoms are mainly due to com-
pensatory mechanisms used by the patients. These are
primarily complications caused by the chemical effects
of the stomach contents on the oesophagus and oral cavity.
Enamel erosion is the most common pathology found in
patients with bulimia®'-'¥). Dental surface erosion may
be either external or internal. The acidic contents of the

« Wtdrna hipokaliemia
Secondary hypokalaemia

« Hipowolemia z wtérnym hiperaldosteronizmem | |
Hypovolaemia with secondary aldosteronism ||

« Zapalne obrzeki slinianek przyusznych
Inflammatory swelling of the parotid glands

« Zapalne powiekszenie trzustki ze wzrostem amylazy w surowicy
Inflammatory pancreatic enlargement with increased serum amylase

« Nadzerki tylnej Sciany gardta, w przetyku i zotadku
Posterior pharyngeal wall, oesophageal and gastric erosion

« Chrypka, bél w zakresie nerwu twarzowego
Hoarseness, facial nerve pain

+ Dzwonienie w uchu
Ringing in the ear

« Choroby dziaset
Gingival diseases

« Erozja szkliwa
Erosion of the enamel

« Nadwrazliwo$¢ zehow
Tooth sensitivity

« Przebarwienia zebéw
Tooth discolouration

« Préchnica zehdw (patrz: Objawy w obrebie jamy ustne))
Dental caries (see: Oral manifestations)

Objawy somatyczne
Somatic manifestations
Wymioty Wymioty, biegunki, diuretyki
Vomiting Vomiting, diarrhoea, diuretics
« Zasadowica metaboliczna z hiperchloremia, wzrost wodoroweglandw + Hipokaliemia
Metabolic alkalosis with hyperchloraemia, increased bicarbonates Hypokalaemia

« Kwasica metaboliczna z pozornie prawidtowym poziomem potasu
« Nefropatia hipokaliemiczna z zaburzeniami zageszczania moczu

+ Alkaloza hipochloremiczna

+ Hipomagnezemia | |

« Spadek masy ciata przebiegajacy z objawami odwodnienia organizmu

Metabolic acidosis with apparently normal levels of potassium
Hypokalaemic nephropathy with urinary concentrating defect
Hypochloraemic alkalosis

Hypomagnesaemia ||

Weight loss with the symptoms of dehydration

Zaburzenia metaboliczne
Metabolic disorders

« Uogdlniony lub miejscowy obrzek koriczyn dolnych
Generalised or localised oedema of the lower limbs

« Dusznos¢, zaburzenia rytmu serca, spadek cisnienia tetniczego
Dyspnoea, arrhythmia, hypotension

Reduced ejection fraction, poorly palpable pulse, difficult to hear heart tones

« Rozdecie brzucha, niedroznos$¢ porazenna jelit, nagte rozszerzenie zotadka
Abdominal distension, paralytic ileus, sudden abdominal distention

« Neuropatie, objawy psychoorganiczne, zaburzenia Swiadomosci
Neuropathies, psycho-organic symptoms, impaired consciousness

« State lub nasilone pragnienie, zwigkszona ilos¢ produkowanego moczu
Persistent or severe thirst, increased amount of produced urine

« Miopatia, napady drgawkowe i skurcze mig$niowe
Myopathy, seizures and muscle spasms

« Niecharakterystyczne zaburzenia miesigczkowania
Nonspecific menstrual disorders

« Imniejszony wyrzut serca, stabo wyczuwalne tetno, stabo styszalne tony serca

Tab. 1. Somatyczne i metaboliczne objawy w przebiegu zartocznosci psychicznej (bulimia nervosa)®#1%
Tab. 1. Somatic and metabolic manifestations in bulimia nervosa®51%
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i trudne do przyporzadkowania tej jednostce chorobowe;j.
Pacjentki z bulimig moga mie¢ zdrowy wyglad i prawidlowa
wage ciala lub nieznacznie wyzsza od normy. Zmiany wy-
stepujace w obrebie jamy ustnej moga stanowi¢ jedyny ob-
jaw istnienia zaburzen odzywiania.

Towarzyszace chorobie objawy w jamie ustnej zaleza glow-
nie od mechanizméw kompensacyjnych stosowanych
przez chore osoby. Na pierwszy plan wysuwaja si¢ powi-
kfania zwigzane z chemicznym wplywem tresci wymiotnej
na przelyk oraz jame ustng. Najczestsza zmiang spotykana
u chorych na bulimie jest erozja szkliwa®'-'». Uszkodzenie
powierzchni zgbowych o charakterze erozji moze by¢ po-
chodzenia zewnetrznego oraz wewnetrznego. Zwracana
do jamy ustnej kwasna tres¢ zoladka oddzialuje przede
wszystkim na podniebienne lub jezykowe powierzchnie ze-
bow przednich. Holst i Lange w roku 1939 uzyli nazwy peri-
molysis na okreslenie erozji powierzchni zebowych na sku-
tek zwracania tresci zotadkowej przy wymiotach albo
chorobie refluksowej zotadka i przelyku!'*'>. Erozja zeboéw
nie wystepuje u wszystkich pacjentek z bulimia. Badania
nad zwigzkiem pomiedzy czestotliwoscig i catkowitg licz-
bg prowokowanych wymiotéw a erozja zebow nie pozwo-
lity dotychczas na jego ustalenie. Uwaza sie, ze muszg ist-
nie¢ takze dodatkowe czynniki determinujace erozje tkanek
twardych, takie jak spozywanie wysokokalorycznych pty-
néw i pokarmoéw o niskiej warto$ci pH, $wiezych owocow
oraz napojéw gazowanych. Udowodniono, Ze wymienione
czynniki s3 odpowiedzialne za powstanie zmian o charak-
terze erozji na powierzchniach okluzyjnych i wargowo-po-
liczkowych zebow (ryc. 1). Nasilenie zmian o charakte-
rze erozji zalezy od czasu trwania bulimii. W badaniach
przeprowadzonych przez Davenporta i wsp.!'® wykaza-
no, ze po pdtrocznym okresie trwania choroby moga poja-
wic sie pierwsze objawy utraty twardych tkanek zeba®>!1*17).

Ryc. 1. Erozja szkliwa powierzchni wargowych gérnych zebéw
przednich i bocznych w przebiegu nawracajgcych wymio-
tow (perimolysis) — pacjentka J.M., lat 18

Fig. 1. Enamel erosion on the labial surface of the upper incisors
and premolars secondary to recurrent vomiting (perimo-
lysis) - patient J.M., 18 years old
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stomach returning to the oral cavity mainly affect the pal-
atal or lingual surfaces of the front teeth. In 1939, Holst
and Lange used the term “perimolysis” to describe den-
tal erosion due to vomiting or gastroesophageal reflux dis-
ease"*!9) Not all patients with bulimia are affected by den-
tal erosion. Although studies on the relationship between
the frequency and the total number of self-induced vom-
iting and dental erosion were conducted, it still remains
unclear. It is believed that there must be additional factors
that contribute to hard tissue erosion, such as consump-
tion of high-calorie liquids and low pH foods, fresh fruit
and carbonated drinks. It was demonstrated that these fac-
tors are responsible for erosion on the occlusal and labial-
buccal surfaces of the teeth (Fig. 1). The severity of dental
erosion depends on bulimia duration. Davenport et al.(®)
showed that first signs of the loss of hard dental tissue
can occur six months after the onset of the disease!>!417),
Acidification of the oral environment promotes dentinal
hypersensitivity, which is subjectively interpreted as tooth-
ache and often coexists with enamel erosion, although
it does not need to be interrelated.

Dental caries may be another issue related to erosion.
The effects of reduced oral pH on the composition of bac-
terial flora with a shift towards acidophilic cariogenic bac-
teria, has been raised in the literature on bulimia nervosa.
The views on the severity of caries (caries incidence or in-
tensity) in patients with eating disorders are inconclu-
sive'71, However, LoBuono showed that there are no dif-
ferences in the mean number of saliva and dental plaque
Streptococcus mutans and Lactobacillus acidophilus between
patients with anorexia, bulimia and controls®”. In eat-
ing disorders, caries usually affects the proximal and buc-
cal tooth surfaces. It seems that the differences in the find-
ings may result from the choice of controls in terms of age,
sex and the individual oral hygiene. It should be also not-
ed that most women with bulimia nervosa exhibit high lev-
els of oral hygiene due to obsessive perfectionism. This was
confirmed by previous studies, which demonstrated a cor-
relation between low caries indicators and a decreased
amount of bacterial plaque®V.

Long-term nutritional deficiencies, particularly in proteins,
minerals, vitamins and iron, can adversely affect the peri-
odontal tissue. These changes may result both from a re-
duction or exclusion of certain substances from the diet
of patients with bulimia as well as from an impaired ab-
sorption of nutrients from the gastrointestinal tract. Dental
plaque, which contains microorganisms and the products
of their metabolism, is an important local factor contrib-
uting to the development of periodontal diseases. Dietary
deficiency results in both, a tendency to reduce the natural
tissue resistance and the development of periodontal dis-
eases. However, gingival examination showed no statisti-
cally significant differences between the study group of pa-
tients with bulimia or anorexia and controls*!”. The loss
of connective tissue attachment and gingival bleeding were
normal compared to controls. These findings, confirmed
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Zakwaszenie $rodowiska jamy ustnej sprzyja wystapieniu
nadwrazliwo$ci zebiny, odczuwanej subiektywnie jako bél
zebow, ktéra czesto pojawia sie razem z erozjg szkliwa, cho-
ciaz nie musi by¢ wspotzalezna?.

Kolejna kwestiag powigzang z erozjg z¢béw moze by¢ roz-
woj prochnicy zgbow. W literaturze dotyczacej zagadnien
bulimia nervosa podnoszono problem wplywu obnizonego
pH jamy ustnej na sklad flory bakteryjnej tego ekosystemu
z przesunieciem w kierunku flory kwasowozaleznej, prowa-
dzacym do rozwoju préchnicy. Poglady na temat nasilenia
zmian préchnicowych (dotyczace frekwencji czy intensyw-
nosci prochnicy) u chorych z zaburzeniami odzywiania nie
sa jednoznaczne!”’-'”). LoBuono wykazala jednak, ze $red-
nia ilo$¢ bakterii Streptococcus mutans i Lactobacillus aci-
dophilus w slinie i plytce bakteryjnej nie rézni si¢ pomiedzy
chorymi z anoreksjg, bulimig a grupg kontrolng®?. Przy za-
burzeniach odzywiania cze$ciej wystepuja zmiany préchni-
cowe na powierzchniach proksymalnych i jezykowo-policz-
kowych. Wydaje sie, ze roznice w rezultatach badan moga
wynika¢ z doboru grupy kontrolnej pod wzgledem wieku,
plci oraz indywidualnego stanu higieny jamy ustnej. Nalezy
réwniez zaznaczyé, ze wieksza cze$¢ kobiet chorych na zar-
tocznos¢ psychiczng charakteryzuje sie wysokim poziomem
utrzymania higieny jamy ustnej, wynikajacym z obsesyjne-
go perfekcjonizmu. Potwierdzaja to poprzednie badania,
w ktérych niskie wskazniki okre$lajace prochnice korelo-
waly z malq iloscig plytki bakteryjnej©@V.

Dlugotrwale niedobory pokarmowe, zwlaszcza bialek, soli
mineralnych, witamin oraz zelaza, mogg mie¢ niekorzyst-
ny wplyw na tkanki przyzebia. Zmiany te moga wynika¢
zardwno ze zmniejszenia lub wykluczenia pewnych sub-
stancji w diecie chorych na bulimie, jak i zaburzenia wchta-
niania skladnikéw pozywienia z przewodu pokarmowego.
Waznym czynnikiem miejscowym w procesie powstawania
chordb przyzebia jest plytka bakteryjna, zawierajaca drob-
noustroje i produkty ich przemiany. W warunkach niedo-
boréw pokarmowych istnieje sktonno$¢ do obnizenia na-
turalnej odpornoéci tkanek i rozwoju zapalenia tkanek
przyzebia. Jednak badania stanu dzigsel nie wykazaly istot-
nych réznic statystycznych pomiedzy grupa badanych cho-
rych z bulimig lub anoreksja a grupa kontrolng*!”. Utrata
przyczepu tacznotkankowego oraz objaw krwawienia dzig-
set nie odbiegaly od normy w poréwnaniu z grupa kon-
trolng. Wyniki tych badan, potwierdzone w wielu innych
doniesieniach o stanie jamy ustnej u 0s6b chorych na buli-
mia nervosa, mozna wyttumaczy¢ wieloczynnikows etiolo-
gia chorob przyzebia.

W ocenie zmian wystepujacych u chorych z bulimia ko-
nieczne s3 badania dotyczace §liny. Prawidtowo funkcjo-
nujacy uktad buforowy éliny skraca czas ekspozycji uzebie-
nia na kwasy, a dostatecznie wysoka zawartoé¢ glikoprotein
zapewnia jej zdolnosci lubrykacyjne chroniace przed nad-
miernym $cieraniem powierzchni zgbowych®?. Slina od-
dzialuje na zmiane¢ odczynu pH w jamie ustnej w dwojaki
sposob. Jednym jest wyplukiwanie kwasu, zalezne od iloéci
wydzielanej $liny, a drugim zobojetnianie kwasow poprzez
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by many other reports on oral health in patients with buli-
mia nervosa, can be explained by a multifactorial aetiology
of periodontal diseases.

Saliva evaluation is necessary for the assessment of oral pa-
thologies in patients with bulimia. Normal function of the
salivary buffer system reduces dental exposure to acids,
while a sufficient content of glycoproteins ensures sali-
vary lubricating ability to protect against excessive den-
tal attrition®”. There are two mechanisms for salivary pH
regulation. One of them involves the washing out of ac-
ids, depending on the amount of produced saliva, while
the second mechanism involves acid neutralisation by
means of salivary buffer substances (phosphate, carbo-
hydrate systems and urea). Episodes of binge eating and
self-induced vomiting are followed by an increased sali-
vary production, which later rapidly decreases. Resting
and stimulated salivary measurements in patients with
bulimia showed lower values compared to controls®-2%.
It is supposed that salivary gland morphological chang-
es due to frequent self-induced vomiting may be the cause
of reduced salivary secretion. There is also another theo-
ry, which links salivary gland dysfunction with a humoral-
mediated impairment of pancreatic activity, which may be
observed in patients after periods of fasting and binge eat-
ing®. Studies show that about 10% of patients complain
of periodic bilateral or unilateral, asymptomatic or symp-
tomatic oedema of the parotid gland or, less frequently,
submandibular glands. The causes of salivary gland en-
largement remain unclear. It was also observed that sali-
vary gland oedema can persist for some time after recov-
ery from an eating disorder. Sialography and microscopic
evaluation of parotid gland biopsy specimens showed no
lesions in the sampled material®>29.

Inflammation of the oral mucosa, which may be compli-
cated by streptococcal, staphylococcal or fungal infection,
is a common soft tissue condition in patients with bulimia
nervosa. The inflammation mainly affects the palatal, pha-
ryngeal, lingual, labial or gingival regions. The observed le-
sions take the form of erythema, bruising or blood extrava-
sation and are closely related to mechanical or chemical oral
injury during vomiting*#?*). Dental impressions on the sides
of the tongue and buccal mucosa as well as irritation of the
mucous membrane may be particularly noticeable in pa-
tients who often mechanically induce vomiting. In more se-
vere cases, significant epithelial exfoliation occurs as well as
erosions and ulcers develop in the oral mucosa. Typical la-
bial lesions include angular cheilitis in the form of deep, red,
slit-like cracks, which can bleed or, less frequently, become
ulcerated (Fig. 2).

In conclusion, the assessment of oral health in patients with
chronic bulimia nervosa usually reveals the loss of dental
tissue due to tooth surface attrition and erosion. Salivary
gland oedema, impaired salivary secretion accompanied by
oral mucosa pathological lesions may be periodically ob-
served. This variety of symptoms, which can occur in pa-
tients with purging-type eating disorders, is typical and
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wlasne substancje buforowe (uktad fosforanéw, wodoro-
weglandw i mocznik). Bezposrednio po napadzie objada-
nia sie, a takze po sprowokowanych wymiotach wydzielanie
$liny u cztowieka ulega zwigkszeniu, po czym gwaltownie
spada. Prowadzone u pacjentdéw z bulimig pomiary wy-
dzielania $liny spoczynkowej i stymulowanej wykazaty
mniejsze warto$ci w poréwnaniu z grupg kontrolng?2-2%.
Przypuszcza sig, ze powodem obnizonego wydzielania $li-
ny moga by¢ zmiany morfologiczne gruczotéw §linowych
na skutek czestej stymulacji podczas wymiotéw. Istnieje
réwniez inna teoria, ktdéra faczy zaburzenia pracy $linia-
nek z nieprawidtowg aktywnoscig gruczotu trzustkowe-
go na drodze humoralnej, wystepujaca u chorych po okre-
sach gtodzenia i zarfocznosci®). Z badan wynika, ze okoto
10% pacjentow skarzy sie na okresowe obustronne lub jed-
nostronne, bezobjawowe lub objawowe obrzeki §linianek
przyusznych, rzadziej §linianek podzuchwowych. Przyczyny
powigkszenia $linianek nie udato sie dotychczas wyjasnic.
Zaobserwowano réwniez, ze obrzek gruczoléw moze utrzy-
mywac sie przez pewien okres po wyleczeniu sie z zaburzen
odzywiania. Badania sialograficzne i mikroskopowe mate-
riatu z biopsji wycinkowej $linianki przyusznej nie wykaza-
ty zadnych zmian w obrebie pobranego materiatu@2°.
Czesto spotykanym stanem chorobowym dotyczacym tka-
nek miekkich u chorych z zarloczno$cig psychiczng jest
ograniczone zapalenie blony $§luzowej jamy ustnej, ktore
moze by¢ powiktane zakazeniem paciorkowcowym, gron-
kowcowym lub grzybiczym. Stan zapalny dotyczy gtow-
nie okolicy podniebienia, gardla, jezyka, warg albo dzigsel.
Obserwowane zmiany maja charakter zywego rumienia,
wybroczyn badz wylewéw krwawych spowodowanych
wynaczynieniem krwi i sg $cisle zwigzane z mechanicz-
nym lub chemicznym uszkodzeniem jamy ustnej podczas
wymiotow*??). Odciski zeboéw na brzegach jezyka i blonie
$luzowej policzkdw oraz podraznienie btony sluzowej moga
by¢ szczegdlnie zaznaczone u chorych czesto wymuszajg-
cych wymioty mechanicznie. W ciezszych przypadkach na-
blonek ulega wzmozonemu ztuszczeniu i dochodzi do po-
wstania bolesnych nadzerek oraz owrzodzen w obrebie
blony sluzowej jamy ustnej. Do zmian charakterystycznych
dla warg nalezy zapalenie katow ust w postaci glebokich,
zaczerwienionych, szczelinowatych peknie¢, ktore moga
krwawi¢ lub, rzadziej, ulec owrzodzeniom (ryc. 2).
Podsumowujac, w ocenie stanu zdrowia jamy ustnej u pa-
cjentdw z zarfocznoscig psychiczng u wiekszosci przewlekle
chorych obserwuje si¢ utrate tkanek zgba na skutek erozji
i §cierania powierzchni zebowych. Okresowo pojawiaja si¢
obrzeki gruczoléw slinowych, zaburzenia wydzielania $liny
oraz towarzyszace im patologiczne zmiany na btonie $lu-
zowej jamy ustnej. Ta réznorodnos¢ objawow, ktore moga
wystapi¢ u chorych z zaburzeniami odzywiania o typie
przeczyszczajacym, jest charakterystyczna i stanowi wazng
wskazowke pomocng w rozpoznaniu choroby. Leczenie sto-
matologiczne tych pacjentéw powinno by¢ konsultowane
i prowadzone réwnocze$nie z terapia psychiatryczng oraz
ogolnoustrojowsy.
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Ryc. 2. Zapalenie kgtowe i ztuszczajgce zapalenie warg — pa-
cjentka K.K., lat 17
Fig. 2. Angular and exfoliative cheilitis — patient K.K., 17 years old

is an important indication for the diagnosis. Dental treat-
ment of these patients should be consulted and conducted
simultaneously with psychiatric and systemic therapy.

BULIMIA NERVOSA IN PATIENTS
WITH DIABETES MELLITUS

Eating disorders are more common in young individu-
als with type 1 and 2 diabetes mellitus than among their
peers®. Classic forms of anorexia nervosa and bulimia ner-
vosa are associated with type 1 diabetes, while the binge eat-
ing disorder - with type 2 diabetes®.

Diabetic patients with bulimia can use reduced insulin dos-
es as a compensatory mechanism specific for this group
of patients. Patients with unstable type 1 diabetes may re-
quire longer hospital treatment to stabilise their condition.
Treatment of these patients involves more frequent gener-
al medicine consultations. The coexistence of both diseases
is also associated with higher mortality®-?. This is a par-
ticularly dangerous situation requiring a close coopera-
tion of medical personnel. The role of general practitioner
in the medical care of these patients is also important.

TREATMENT

Early diagnosis and treatment initiation are the most im-

portant factors influencing the prognosis. Although med-

ical care can be provided on an outpatient basis, there are

also indications for hospitalisation, such as:

« frequent episodes of binge eating and self-induced vom-
iting (every day or several times a day);

o life-threatening electrolyte disorders;

o coexistence of mood disorders in the form of depression
and suicidal thoughts.

Hospitalisation reduces the frequency of symptoms

for a short time as well as enhances patient’s motivation

for treatment.

The treatment should begin with psychotherapy with so-

matic monitoring. A nutritional plan including frequent
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BULIMIA U PACJENTOW Z CUKRZYCA

Wystepowanie zaburzen odzywiania jest czestsze u mio-
dych 0s6b z cukrzyca typu I i II niz wsrdd ich réwiesni-
kow). Klasyczne postaci jadtowstretu i bulimii wigzg sie
z cukrzyca typu I, natomiast zespot napadowego objada-
nia si¢ - z cukrzyca typu 11,

Pacjenci z cukrzyca mogg stosowa¢ obnizanie dawek in-
suliny jako specyficzny dla tej grupy mechanizm kompen-
sacyjny w bulimii. Osoby z bulimia i rozchwiang cukrzy-
ca typu I moga wymagac dtuzszego leczenia szpitalnego
w celu ustabilizowania ich stanu. Leczenie tych chorych
wiaze si¢ z czegstszymi konsultacjami ogélnomedyczny-
mi. Wspotwystepowanie obu chordb jest takze obarczone
wieksza $miertelno$cig?®3”. To szczeg6lnie niebezpiecz-
na sytuacja, ktéra wymaga $cistej wspdtpracy personelu
medycznego. W opiece nad pacjentem wazna jest rowniez
rola lekarza rodzinnego.

LECZENIE

Najwazniejszym czynnikiem wplywajacym na rokowanie
jest wezesne rozpoznanie i podjecie leczenia bulimii. Terapia
w zasadzie moze by¢ prowadzona w formie ambulatoryjnej,
ale istnieja tez wskazania do hospitalizacji, takie jak:

o duza czesto$¢ wystepowania napadéw objadania sie i pro-
wokowania wymiotow (codziennie lub kilka razy dziennie);

« zaburzenia elektrolitowe zagrazajace zyciu;

« dolaczenie si¢ zaburzen nastroju w postaci depresji i my-
§li samobdjczych.

Przyjecie do szpitala zmniejsza na krétko czgstotliwos¢ ob-

jawow, zwigksza tez motywacje do leczenia.

Terapie nalezy rozpocza¢ od psychoterapii, monitorujac

stan somatyczny. Ustala si¢ plan zywieniowy, obejmujacy

czeste positki spozywane co 3-4 godziny, aby nie dopusci¢
do hipoglikemii i napadéw glodu.

Na poczatku leczeniem z wyboru jest psychoterapia po-

znawczo-behawioralna”. W indywidualnych przypadkach

nalezy jednak rozwazy¢ inne nurty, a takze terapie rodzin®".

Wskazaniami do podjecia leczenia farmakologicznego sa:

brak efektu psychoterapii z wyrazng niechecig do jej kon-

tynuowania;

« chaotyczny udzial w psychoterapii;

« bardzo czeste napady objadania sie (kilka razy dziennie);

« wspolistniejaca depresja.

» Rekomendowane sg leki z grupy selektywnych inhibi-
torow wychwytu zwrotnego serotoniny, np. fluoksety-
na, ktdra charakteryzuje sie potwierdzong skutecznoscig
w bulimii®"***. Zazwyczaj stosuje si¢ lek w dawce wzra-
stajacej do 60 mg/dobe.

Poprawa zwykle nastepuje stopniowo, a trwalos¢ efektu te-

rapeutycznego zalezy od czasu leczenia. Minimalny okres

terapii to 16 tygodni; w celu utrwalenia efektu mozna ja
przedtuzy¢ do 24-36 tygodni®?.

Laczenie psycho- i farmakoterapii daje lepsze efekty niz

kazda z tych metod oddzielnie®?. Chorym stosujagcym
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meals every 3-4 hours to prevent hypoglycaemia and hun-
ger attacks is established.
At the beginning, cognitive-behavioural psychotherapy
is the treatment of choice”. However, other forms of ther-
apy, such as family therapy, should be considered in indi-
vidual cases®V.
Indications for pharmacotherapy include:
o lack of psychotherapeutic effect and patient’s reluctance
to continue treatment;
« chaotic participation in psychotherapy;
« very frequent episodes of binge eating (several times
a day);
« concomitant depression.
Medications from the group of selective serotonin reup-
take inhibitors, e.g. fluoxetine, which has a proven effica-
cy in bulimia, are recommended©@"*>*%), Usually, increasing
doses of up to 60 mg/day are used.
The improvement is usually gradual, and the stability of the
therapeutic effect depends on treatment duration. The min-
imum treatment period is 16 weeks; it may be increased up
to 24-36 weeks to consolidate the therapeutic effect®?.
Combined psycho- and pharmacotherapy produces better
results than either of these methods alone®?. Patients re-
ceiving high doses of laxatives are recommended to gradu-
ally reduce the frequency of use and the doses. It is impor-
tant to monitor electrolyte disorders as hypoglycaemia can
lead to severe arrhythmias. Patients who self-induce vomit-
ing require proper oral hygiene and dental care.
A cure is achieved in 50%, and improvement in 30%
of cases; whereas the disease persists chronically in 20%
of patients®.
A general practitioner or a dentist is usually the first spe-
cialist to suspect the recurrence or persistence of symp-
toms of bulimia despite completed therapy. Furthermore,
the role of these specialists is to early detect and appropri-
ately manage the potential somatic and metabolic compli-
cations of the disease (or refer the patient to hospital due
to somatic complications or for psychotherapy, if needed).
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duze dawki §rodkéw przeczyszczajacych zaleca si¢ stopnio-
we zmniejszanie czesto$ci stosowania i dawek. Wazne jest
monitorowanie zaburzen elektrolitowych, gdyz hipokalie-
mia moze by¢ przyczyna ciezkich zaburzen rytmu serca.
U chorych prowokujgcych wymioty konieczna jest prawi-
dfowa higiena jamy ustnej i terapia pod okiem stomatologa.
Wyleczenie uzyskuje sie w 50% przypadkéw, poprawe
w 30%; az u 20% pacjentéw choroba utrzymuje si¢ prze-
wlekle®39),

Lekarz rodzinny lub lekarz stomatolog sa zwykle pierw-
szymi specjalistami, ktérzy moga wysuna¢ podejrzenie na-
wrotu badz utrzymywania si¢ objawéw bulimii mimo za-
koniczonej terapii. Rolg tych specjalistow jest takze wczesne
wykrywanie i wlasciwe leczenie ewentualnych somatycz-
nych i metabolicznych powiklan choroby (w razie potrze-
by réwniez kierowanie pacjenta do szpitala z powodu po-
wiktan somatycznych lub w celu terapii psychiatryczne;j).
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