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Streszczenie
Zaburzenia odżywiania, anorexia nervosa i bulimia nervosa to poważne, mogące zagrażać życiu, schorzenia.
W chorobach tych, obok ogólnoustrojowych, występują liczne objawy stomatologiczne: nadżerki zębów z powo−
du częstych prowokowanych wymiotów, kserostomia, powiększenie ślinianek przyusznych, zapalenie kątów ust
i języka, a także uszkodzenia błony śluzowej jamy ustnej. Ponieważ stomatolodzy mogą odgrywać ważną rolę
w rozpoznaniu anoreksji i bulimii, omówiono – na podstawie piśmiennictwa – te choroby, uwzględniając istotne
objawy stomatologiczne (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 4, 769–772).

Słowa kluczowe: zaburzenia odżywiania, jadłowstręt psychiczny (anoreksja), bulimia, erozja zębów, kserostomia,
powiększenie ślinianek.

Abstract
Eating disorders anorexia nervosa and bulimia nervosa are seriuos illnesses that can be life−threatening. Along with
the medical conditions, serious dental diseases are found which frequently result in: dental erosion from self−
inducted vomiting, xerostomia, salivary gland enlargement, angular cheilosis, glossitis and oral mucosal ulceration.
Because dentists play important role in the early diagnoses of anorexia and bulimia the article – review of the den−
tal literature – describes the orodental signs and symptoms of these diseases (Dent. Med. Probl. 2004, 41, 4,
769–772).

Key words: eating disorders, anorexia nervosa, bulimia nervosa, tooth erosion, xerostomia, parotid glands
enlargement, cheilitis, glossitis.

Zaburzenia odżywiania, jadłowstręt psychicz−
ny (AN – anorexia nervosa) i bulimia (BN – buli−
mia nervosa) to zaburzenia emocjonalne wywołu−
jące poważne skutki somatyczne zagrażające zdro−
wiu, a nawet życiu dziewcząt i młodych kobiet.
Największa zapadalność na jadłowstręt psychicz−
ny przypada w okresach 13–14 i 17–25 lat. Buli−
mia występuje później, w wieku 17–25 lat [1].

W dosłownym tłumaczeniu nazwa bulimia
oznacza „wilczy głód”, co trafnie i jednoznacznie
obrazuje najbardziej charakterystyczne objawy te−
go schorzenia. Według DSM−IV (Diagnostic and
Statistical Manual for Mental Disorders, IV Edi−
tion 1995) BN to nawracające epizody żarłoczno−
ści, charakteryzujące się zjedzeniem w określo−
nym czasie znacznie większej ilości jedzenia niż

większość ludzi byłaby w stanie zjeść w takim sa−
mym czasie oraz poczuciem całkowitego braku
kontroli nad spożywanym jedzeniem [2]. Docho−
dzą do tego nawracające niewłaściwe zachowania
kompensacyjne mające na celu zapobieżenie przy−
rostowi masy ciała, takie jak: wywoływanie przez
siebie wymiotów (dotyczy 80–90% chorych),
nadużywanie środków przeczyszczających, diure−
tyków, lewatyw, a także powstrzymywanie się od
jedzenia, zażywanie leków hamujących apetyt lub
ustawiczne i intensywne ćwiczenia fizyczne.
DSM−IV rozróżnia w bulimii typ wydalający –
w czasie epizodu bulimii są prowokowane wymio−
ty lub nadużywane środki przeczyszczające i typ
niewydalający – charakteryzujący się przejawia−
niem niewłaściwych zachowań (głodzenie się, for−



sowne ćwiczenia fizyczne), ale bez prowokowania
wymiotów. U podłoża BN leży lęk przed nadwagą
bowiem samoocena jest dokonywana zawsze
przez pryzmat kształtów i masy ciała [2, 3].

Uporczywe dążenie do zmniejszenia masy cia−
ła i lęk przed przybraniem na wadze są najbardziej
charakterystycznym objawem jadłowstrętu psy−
chicznego. Objawy AN to utrata masy ciała > 15%
w stosunku do masy należnej dla danego wieku
i wzrostu i awersja do jedzenia spowodowana sil−
nym lękiem przed zwiększeniem masy ciała przy
jednocześnie istniejącym niedoborze wagi. Powi−
kłania groźne dla życia to zaburzenia czynności
tarczycy, podwzgórza (obniżenie temperatury cia−
ła), zmiany w układzie sercowo−naczyniowym
(bradykardia, niedociśnienie, arytmie), zaburzenia
funkcji nerek (zmniejszona filtracja kłębkowa, ka−
mica nerkowa, obrzęki), niedobory elektrolitów
(głównie sodu, potasu), zaburzenia hematologicz−
ne (niedokrwistość, leukopenia, trombocytopenia)
i enzymatyczne (enzymy wątrobowe). Najbardziej
charakterystyczny jest w przebiegu AN wtórny
brak miesiączki [4].

Zaburzenia odżywiania są w Polsce coraz częs−
tszym problemem medycznym i ze względu na ob−
jawy występujące w obrębie jamy ustnej stomato−
lodzy powinni zwracać na nie szczególną uwagę. 

Częstym objawem zaburzeń odżywiania
w przebiegu BN i AN jest utrata twardych tkanek
zęba na skutek erozji. Erozja szkliwa jest najbar−
dziej patognomicznym objawem bulimii w obrę−
bie jamy ustnej, stwierdzanym też u chorych na
anoreksję typu bulimiczno−przeczyszczającego
[5–13]. Ma to związek z częstym, trwającym przez
dłuższy czas, kontaktem treści żołądkowej o bar−
dzo małym pH, wynoszącym około 1, z powierzch−
nią zębów, podczas powtarzających się wymiotów.
Utrata twardych tkanek szkliwa i zębiny ma cha−
rakterystyczne rozmieszczenie określane jako pe−
rimolysis lub perimylolysis [14–16]. Powierzchnia
i głębokość zmian, pozostające w ścisłym związku
z czasem trwania choroby, mogą być znaczne, nie−
rzadko obejmują głębsze warstwy zębiny, a nawet
sięgają miazgi [5, 8, 17, 18]. W stanach zaawanso−
wanych występuje wzmożona wrażliwość zębów
na bodźce termiczne i mechaniczne [8, 16, 17, 19].

Hellström [17] podzieliła chore na anoreksję
na dwie grupy: wymiotujące i niewymiotujące
i stwierdziła, że erozja znacznego stopnia wystę−
pująca na powierzchniach językowych i średnio
nasilona na powierzchniach policzkowych zębów
dotyczyła tylko pacjentów często prowokujących
wymioty, natomiast w drugiej grupie erozja wystę−
powała sporadycznie i tylko na powierzchniach
policzkowych. W badaniach Robertsa [11] wszyst−
kie pacjentki chore na bulimię często prowokowa−
ły wymioty, by w ten sposób kontrolować masę

ciała, w przeciwieństwie do 20–25% chorych na
anoreksję. Mimo to, w grupie chorych na bulimię
częstotliwość erozji była mniejsza, co autor tłuma−
czy właściwym przestrzeganiem zasad higieny
i nawykiem płukania jamy ustnej po prowokowa−
nych wymiotach. Robb et al. [13] stwierdzili, że
częstość wymiotów, czas ich trwania oraz następu−
jące po nich zabiegi higieniczne nie wpłynęły
istotnie statystycznie na różnicę w nasileniu erozji
szkliwa zębów pacjentek chorych na anoreksję
i bulimię często i sporadycznie wymiotujących.
Nie wykazano także różnic między pacjentkami
rutynowo szczotkującymi i nieszczotkującymi zę−
by po wymiotach. Jednocześnie badania po raz ko−
lejny potwierdziły tezę o częstszym występowaniu
ubytków erozyjnych u osób z zaburzeniami jedze−
nia niż u osób z grupy kontrolnej [13, 20]. 

Często opisywanym zewnątrzustnym obja−
wem AN i BN jest powiększenie ślinianek przy−
usznych [11, 12, 14, 21–23]. Niebolesne zazwy−
czaj powiększenie może wystąpić jedno− lub obu−
stronnie, deformując rysy twarzy [14, 21]. Bada−
nia kliniczne tej grupy pacjentów potwierdzają
występowanie powiększonych ślinianek w 10–50%
przypadków [14]. Mniejszy odsetek powiększo−
nych ślinianek przyusznych stwierdzili w swoich
badaniach Roberts i Li [11]. 

Etiologia powiększenia przyusznic nie została
do końca wyjaśniona. Mówi się o przeroście wy−
nikającym z jednej strony – z powtarzających się
napadów żarłoczności, w czasie których dochodzi
do pobudzenia gruczołów, z drugiej zaś – z usta−
wicznych wymiotów, podczas których kwasy żo−
łądkowe działają drażniąco na przewody ślinowe
i ich wyściółkę. Cholinergiczne pobudzenie gru−
czołów podczas wymiotów i autonomiczna stymu−
lacja gruczołów przez uczynnienie kubków sma−
kowych to dwa mechanizmy wyjaśniające po−
większenie gruczołów ślinowych [cyt. za 14].
Większość autorów wiąże powiększenie ślinianek
przyusznych z regularnymi wymiotami, a potwier−
dzeniem tej opinii ma być to, że u osób stosują−
cych inne niż wymioty metody przeczyszczania
nie stwierdzono powiększenia ślinianek. 

Z powiększeniem ślinianek i zmniejszonym
wydzielaniem gruczołów ślinowych ma związek
występująca w tej grupie chorych kserostomia [8,
17, 22]. Hellström [17] stwierdziła u pacjentek
wymiotujących małe i bardzo małe wydzielanie
śliny spoczynkowej, a w kilku przypadkach nie
udało się w ogóle zebrać śliny w standardowym
czasie badania. Rytőmaa et al. [8] w grupie z BN
wykazali trzykrotnie więcej osób ze zmniej−
szonym wydzielaniem śliny niestymulowanej 
(< 0,2 ml/min) niż w grupie kontrolnej.

Do kserostomii przyczyniają się podawane
podczas ogólnego leczenia choroby leki sedatyw−
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ne, antydepresyjne i przeciwskurczowe, a także
zaburzenia równowagi wodnej organizmu wywo−
łane wymiotami, zażywaniem diuretyków i środ−
ków przeczyszczających. Występująca u pacjen−
tów z zaburzeniami odżywiania suchość w jamie
ustnej i zmniejszone wydzielanie śliny mogą być
także następstwem niedożywienia, zaburzeń
wchłaniania, niedokrwistości, zaburzeń hormonal−
nych i stanów emocjonalnych, np. lęku [17, 24]. 

Suchość w jamie ustnej może sprzyjać odkła−
daniu większej ilości płytki nazębnej, zapaleniu
dziąseł i predysponować do próchnicy. Doniesie−
nia na temat próchnicy u osób z zaburzeniami
odżywiania są jednak sprzeczne. Niektórzy auto−
rzy wskazują na jej dużą intensywność [3, 8], inni
nie stwierdzają różnic w jej nasileniu u osób cho−
rych na AN lub BN i z grupy kontrolnej [20–22].

U pacjentek prowokujących wymioty docho−
dzi także do urazów błony śluzowej jamy ustnej
i gardła [21]. Okaleczenia i otarcia na podniebie−
niu miękkim są skutkiem prowokowania wymio−
tów palcami lub przedmiotami [14]. Okaleczenia
powstałe wskutek stymulowania wymiotów (si−
niaki, otarcia, modzele) można zauważyć także na
grzbietowych powierzchniach dłoni (tzw. objawy
Russella i Crisspa). Zdarzają się także nadżerki
i zapalenia paznokci (paronhyia) wywołane eks−
pozycją na kwasy [cyt. wg 14, 21].

Rumień błony śluzowej jamy ustnej, gardła
i podniebienia jest następstwem przewlekłego
drażnienia kwasami żołądkowymi, stąd u pacjen−
tów prowokujących wymioty często stwierdza się
zapalenie języka i kątów ust, nadwrażliwość na
zimno, ciepło i bodźce mechaniczne (żucie,
szczotkowanie) [8, 7, 14, 16, 17, 21, 22].

Profesjonalne postępowanie profilaktyczne
i lecznicze zależy od lokalizacji i natężenia zmian
erozyjnych. Niezbędne są współpraca pacjenta
i zmiana przez niego nawyków higienicznych
i dietetycznych. Szczoteczkowanie zębów bezpo−
średnio po ekspozycji zębów na kwasy żołądkowe
jest przeciwwskazane. Zaleca się natomiast płuka−
nie jamy ustnej dwuwęglanem sodu lub wodoro−
tlenkiem magnezu, które ma na celu zneutralizo−
wanie kwaśnego odczynu kwasu żołądkowego
w jamie ustnej. Obojętne pH płukanek fluorku so−
du (0,5–2%) lub 0,4% żelu fluorku cynawego jest
zalecane do uodpornienia zębów na działanie kwa−
sów [16, 17]. Wskazane są także płukania jamy
ustnej w ciągu dnia niezakwaszonymi roztworami

fluoru o małym stężeniu (0,025% – 0,05%) [25].
Szczoteczkowanie zębów powinno być wykony−
wane miękką lub średnio twardą szczoteczką z za−
stosowaniem past o niskiej ścieralności (RDA < 40).
Wskazana jest pionowa technika szczoteczkowa−
nia. Pacjentom zaleca się żucie gumy bezcukro−
wej, zawierającej dwuwęglany lub mocznik, alter−
natywnie z gumą zawierającą fluor, co zwiększa
wydzielanie śliny po ekspozycji na kwasy. Imfeld
[25] przedstawił metody profesjonalnego postępo−
wania profilaktycznego w przypadku erozji szkli−
wa i zębiny, które obejmują: dokładne poinformo−
wanie pacjenta o przyczynie erozji, instruktaż hi−
gieny jamy ustnej z zaleceniem stosowania właści−
wych środków, profesjonalne usuwanie kamienia
nazębnego (jako kompensacja stosowania przez
pacjenta niskoabrazyjnych past do zębów), cztero−
krotne (lub częstsze) w ciągu roku zastosowanie
lakierów fluorowych na początkowe zmiany ero−
zyjne szkliwa (w zależności od nasilenia progre−
sji), monitorowanie progresji erozji przez porów−
nanie stanu aktualnego ze stanem początkowym
(model gipsowy), wymianę wypełnień na po−
wierzchniach żujących utraconych z powodu po−
stępującej erozji otaczającego szkliwa.

W przypadku początkowych zmian erozyj−
nych szkliwa o niewielkim nasileniu stosuje się
związki fluoru, najlepiej lakiery fluorowe o odczy−
nie obojętnym.

Zmiany erozyjne przebiegające z odsłonię−
ciem zębiny wymagają postępowania odtwórcze−
go i odbudowy tkanek zęba z zastosowaniem ce−
mentów szklano−jonomerowych, kompomerów,
kompozytów uwalniających fluor [26].

Przypadki erozji o znacznym nasileniu wyma−
gają leczenia protetycznego. Pokrycie zębów li−
cówkami, koronami lub odbudowa mostami za−
bezpieczają przed dalszym zniszczeniem [10, 16,
18, 27]. Pamiętać należy, że podatne zęby antago−
nistyczne mogą zostać uszkodzone z powodu atry−
cji, dlatego i będą także wymagały nakładów, ko−
ron częściowych i całkowitych [26].

Postępowanie zachowawcze i leczenie prote−
tyczne nie tylko zabezpieczają zęby przed dalszą
utratą tkanek, ale również poprawiają warunki
zgryzowe i wygląd estetyczny. Niewątpliwie ten
ostatni czynnik odgrywa ważną i skuteczną rolę
w psychoterapii pacjentów z zaburzeniami odży−
wiania [16, 28]. 
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