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Streszczenie

Celem niniejszej pracy jest przyblizenie problematyki
nowych odkry¢ w dziedzinie zmian w funkcjonowaniu
i anatomii mézgu, ktére zachodzg u oséb cierpiacych na
anoreksje. Jest to choroba, ktéra wyniszcza zaréwno cia-
fo, jak i psychike. Osoby zmagajace si¢ z jadtowstretem
psychicznym cechuje dazenie do niskiej wagi ciata i lek
przed przytyciem. Coraz wigcej os6b, szczeglnie w kra-
jach zachodnich, cierpi na zaburzenia odzywiania. Trend
ten bywa tlumaczony wplywem mediéw na postrzeganie
wlasnego ciala. Istnieja jednak badania sugerujace, iz nie
jest to jedyny czynnik rzutujacy na mozliwos¢ zachoro-
wania. Istnieje wiele teorii probujacych wytlumaczy¢ przy-
czyny anoreksji. Powszechnie przyjmuje sie, ze czynniki
genetyczne, biologiczne, osobowo$ciowe, kulturowe
i rodzinne sa wobec siebie komplementarne i skladaja sie
na obraz 0sob szczegdlnie zagrozonych ta choroba. Roz-
woj metod obrazowania mézgu umozliwia odnajdywanie
réznic miedzy funkcjonowaniem mozgu u oséb cierpia-
cych na anoreksje i zdrowych. U chorych na jadlowstret
psychiczny odmiennie niz u 0s6b zdrowych funkcjonuje
uktad nagrody, ich mézg reaguje inaczej na bodzce sma-
kowe. Wedlug nowych doniesiefi u 0séb chorych zmniej-
sza si¢ objeto$¢ istoty bialej oraz szarej mézgu. Dodatko-
wo zwigksza si¢ objetos¢ plynu mézgowo-rdzeniowego.
Niektore z tych zmian nie sg trwale i normalizuja si¢ po
przebytym leczeniu. Artykul stanowi przeglad nowych
badan w zakresie funkcjonowania oraz anatomii mézgu
u chorych na anoreksje. Badania te daja nadzieje na
doktladniejsze zglebienie istoty tej choroby oraz na opra-
cowanie bardziej skutecznych metod terapii.

Stowa kluczowe: anoreksja, dopamina, istota biala,
istota szara.

Wstep

Anoreksja to choroba nalezaca do grupy
zaburzen odzywiania. Anorexia nervosa (AN)

Abstract

The purpose of this review is to illustrate the issue of
new discoveries in the field of functional and anatomi-
cal changes in the brain of people suffering from anorex-
ia. This disease destroys both the patients’ body and psy-
che. People struggling with anorexia nervosa are
characterized by pursuit of low body weight and fear of
weight gain. Increasing numbers of people, especially
in Western countries, suffer from eating disorders. This
trend may be explained by the influence of media on the
perception of one’s own body. However, there are stud-
ies suggesting that it is not the only factor in projecting
the possibility of illness. There are many theories explain-
ing the causes of anorexia. It is generally accepted that
genetic, psychological and social factors are comple-
mentary to each other and create the image of people
particularly at risk of this disease. However, the devel-
opment of brain imaging techniques allows one to locate
the differences between brain functioning of a person
with anorexia and a healthy one. The patients’ reward
system works abnormally, and their brain responds dif-
ferently to taste stimuli. According to new reports, the
volume of white and gray matter in their brain is
reduced, while the volume of cerebrospinal fluid is
increased. Some of these changes are not permanent and
disappear after treatment. The article is a review of new
research concerning the functioning and anatomy of the
brain of people with anorexia. These studies offer hope
of deeper understanding of the nature of this disease and
developing more effective therapies.

Key words: anorexia, dopamine, white matter, gray
matter.

wystepuje ok. 8—11 razy czesciej u kobiet niz
u mezczyzn (Steinhausen 1997) i obejmuje
mniej niz 1% spoleczenistwa. Najwigksze ryzy-
ko zachorowania przypada na okres miedzy 14.
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a 18. rokiem zycia (Foreyt i wsp. 1998). Osoby
cierpigce na anoreksje daza do spadku wagi i by
osiagnad ten cel, stosuja restrykcyjne metody,
takie jak: diety niskokaloryczne, wyczerpujace
¢wiczenia fizyczne, uzywanie $rodkéw prze-
czyszczajacych i odwadniajacych. Jadlowstret
psychiczny wg klasyfikacji ICD-10 jest rozpo-
znawany, gdy osoba chora osigga wage co naj-
mniej 15% nizsza niz prawidlowa lub oczeki-
wana w stosunku do wieku i wzrostu. Osoby
chore cechuje réwniez silny lek przed przyty-
ciem. Znaczne obnizenie wagi ciala zaburza
funkcjonowanie osi przysadkowo-gonadalnej
oraz wplywa niekorzystnie na uktad endokryn-
ny (Kendall 2004). Teorie dotyczace przyczyn
anoreksji sa réznorodne. Uwzgledniajg one
czynniki biologiczne, genetyczne, osobowo-
$ciowe, kulturowe oraz rodzinne. W ciagu ostat-
nich lat przeprowadzono wiele badan sugerujg-
cych, iz ma ona réwniez zwigzek z odmiennym
funkcjonowaniem moézgu. Nie jest jednak jed-
noznaczne, czy te roznice sa przyczyna, czy skut-
kiem choroby.

Podtoze genetyczne

Zaburzenia psychiczne moga by¢ w pewnym
stopniu zwigzane ze zmianami genetycznymi.
Przewaznie u podloza lezy wigcej niz jeden gen
i naukowcy wcigz prowadza badania majace na
celu wyjasnienie tego zagadnienia. Ostatnio
opublikowano holenderskie badania blizniat
(Slof-Op’t Landt i wsp. 2011), ktére mialy na
celu zbadanie wplywu dziedziczenia na powsta-
wanie zaburzen odzywiania. Autorzy przebadali
182 kobiety spetniajace kryteria anoreksji wg
klasyfikacji DSM-1V (Dzagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders, czyli klasyfikacji
zaburzen psychicznych Amerykanskiego Towa-
rzystwa Psychiatrycznego), 149 kobiet spetnia-
jacych kryteria bulimii i zaburzen odzywiania
nieokreslonych inaczej (EDNOS — heating disor-
ders not otherwise specified) oraz grupe kontrolng
— 607 os6b. Od wszystkich oséb biorgcych
udzial w badaniu zostat pobrany material DNA
i na tej podstawie autorom publikacji udalo sie
odnalez¢ zwiazek miedzy wystepowaniem zabu-
rzefi odzywiania a wariancja genu TPH2
(hydroksylazy tryptofanu), majacego wplyw na
biosynteze serotoniny. Serotonina (5-hydroksy-
tryptamina) to hormon tkankowy, wazny neu-
roprzekaznik w osrodkowym uktadzie nerwo-
wym i ukladzie pokarmowym. Produkowana
jest w jadrach szwu (Siegel i Agranoff 1999).
Bierze udzial w regulacji taknienia, ma zwiazek
z zachowaniami lekowymi i kompulsywnymi

oraz kontrola impulséw (Kaye 2008). Ma réw-
niez wplyw na regulacje wagi ciata (Lucki 1998).
Natomiast gen TPH2 koduje gléwny enzym,
od ktérego aktywnosci zalezy szybko$¢ syntezy
serotoniny w moézgu (Zill i wsp. 2007). Posia-
danie danej wariancji genu TPH2 zwigksza
ryzyko wystapienia zaburzen odzywiania (Slof-
Op’t Landt i wsp. 2011). Dodatkowo wydaje
si¢ to zgodne z innym odkryciem dotyczacym
roli serotoniny w zaburzeniach odzywiania.
U oséb, ktére uporaly sie z jadlowstretem psy-
chicznym, w plynie mézgowo-rdzeniowym
wykryto zwigkszone stezenie kwasu 5-hydroksy-
indolooctowego, bedacego produktem rozpa-
du serotoniny. Przyjmuje sig¢, ze jego ilo§¢
odzwierciedla zewnatrzkomérkowe stezenie
serotoniny w organizmie (Kaye 2008). Potwier-
dza to hipoteze o zwigkszonej aktywnosci ukta-
du serotoninowego u 0s6b z zaburzeniami odzy-
wiania, co z kolei moze by¢ spowodowane
zwickszong aktywno$cia genu TPH2. Prawdo-
podobnie nie jest to jedyny gen, ktéry ma
wplyw na powstawanie zaburzen taknienia, ale
jest to wazny krok w kierunku wyjasnienia
genetycznych predyspozycji do zachorowania
na anoreksje czy bulimie.

Zmiany w funkcjonowaniu mézgu

Istotnym neuroprzekaznikiem w tym zabu-
rzeniu jest dopamina, ktérej obwodowa i cen-
tralna aktywno$¢ jest obnizona u 0séb chorych
na anoreksje. Dopamina odgrywa role w regu-
lacji przyjmowania pokarmu, nastroju, aktyw-
nos$ci, percepcji zachowan spotecznych oraz
regulacji wydzielania hormonéw. Jedna z gtéw-
nych wlasnosci dopaminy jest jej rola w ukla-
dzie nagrody, ktéry sklada sie z neuronéw dopa-
minowych, znajdujacych si¢ w polu brzusznym
nakrywki (VTA). Wypustki jego komérek
docieraja do jadra pollezacego przegrody
(NAco), brzusznej czesci prazkowia, jadra mig-
dalowatego i do kory przedczotowej. Rezulta-
tem pobudzenia neuronéw dopaminowych jest
wzrost wydzielania dopaminy, ktéra ma dziata-
nie nagradzajace. Dzialanie uktadu dopamino-
wego wplywa na poziom motywacji i podejmo-
wane decyzje, odczucie przyjemnosci i euforii.
Ma réwniez zwigzek z zachowaniami stereoty-
powymi, kompulsywnymi oraz z perseweracja-
mi (Kalat 2006). U o0s6b chorych na anoreksje
uklad nagrody dziala w nieco inny sposéb niz
u ludzi zdrowych. W jednym z badad uzyto
funkcjonalnego rezonansu magnetycznego (func-
tional magnetic resonance imaging — fMRI) do
wykrycia odpowiedzi tego uktadu na nagrode
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lub jej brak. Dwie grupy oséb: REC AN (oso-
by cierpiace na anoreksje, ktére wygraly walke
z choroba) oraz osoby zdrowe (CW — grupa
kontrolna) mialy za zadanie odgadnad, czy loso-
wo zaprezentowana za chwile liczba bedzie wyz-
sza czy nizsza niz 5. Jesli odgadly prawidlowo,
otrzymywaly kilka dolaréw, jesli nie — tracity
dolara. U zdrowych oséb reakcja mézgu na
przegrana i wygrana réznita si¢. Z kolei
u ,bylych” anorektyczek nie stwierdzono takiej
roznicy (Wagner 1 wsp. 2007). Moze to ozna-
czal, ze osoby cierpiace na jadlowstret psy-
chiczny maja problem z rozpoznaniem bodZcoéw
nagradzajacych. Co wigcej, zbadano réwniez,
czy odczuwanie smaku u 0séb z anoreksja odbie-
ga od normy. Grupy REC AN oraz CW otrzy-
maly zwykla wode oraz wode postodzong.
Nastepnie zbadano reakcje mézgu tych os6b na
te dwa typy bodzcow. Okazalo sie, ze grupa
REC AN miala znacznie mniejsza aktywno$¢
mozgu w rejonach odpowiedzialnych za odczu-
wanie smaku (przednia cz¢$¢ wyspy, przednia
czes¢ zakretu obreczy oraz w okolicy prazkowia)
niz osoby zdrowe (Wagner i wsp. 2008). Praz-
kowie wchodzi w sktad uktadu nagrody, co
dodatkowo potwierdza teze o zaburzeniach
funkcjonowania tego rejonu u 0séb chorych na
anoreksje.

Innym interesujacym eksperymentem anga-
zujacym uklad dopaminowy bylo badanie prze-
prowadzone na grupie 10 REC AN i 9 osobach
z grupy kontrolnej. Obie grupy otrzymaly
doustnie niewielka dawke amfetaminy, ktéra
zwigksza wydzielanie dopaminy w mozgu.
U 0s6b zdrowych przewaznie skutkuje to zwigk-
szeniem ilosci energii i euforig. Tak tez stalo si¢
w grupie kontrolnej (CW), w ktdrej zmniejszy-
fo si¢ poczucie lgku i poprawit si¢ nastréj (stan
euforyczny). Co ciekawe, w grupie REC AN
zanotowano do$¢ wyrazny wzrost odczuwane-
go leku, ktoéry zaczat si¢ zmniejsza¢ dopiero po
uplywie dwoch godzin od przyjecia amfetami-
ny. Wyniki tego badania sugeruja, ze osoby
cierpiace na anoreksje inaczej niz ludzie zdrowi
reaguja na aktywacje uktadu nagrody zwigza-
nego z dopaming. Jego pobudzenie wywotuje
u nich lek, a nie subiektywnie odczuwany stan
euforii (Bailer 2012).

Uher przeprowadzit inne do§wiadczenie, kté-
re miato na celu sprawdzenie za pomoca fMRI
reakcji os6b badanych na zdjecia przedstawia-
jace jedzenie. Osobom cierpiacym na anoreksje
(AN), z ,wyleczona” anoreksja (REC AN) oraz
w grupie kontrolnej przedstawiono zdjecia
jedzenia oraz fotografie awersyjne, o tresci nie-
zwigzanej z pozywieniem. Zdjecia przedstawia-

jace zywnos¢ stymulowaly przysrodkowa czesé
kory przedczolowej oraz przednia cze$¢ zakretu
obreczy (ACC) w przypadku AN i REC AN. Sa
to rejony moézgu odpowiedzialne za funkcje
wykonawcze, podejmowanie decyzji, monito-
rowanie bledéw oraz oczekiwanie nagrody.
W przeciwiefistwie do grupy AN, osoby z gru-
py REC AN na fotografie jedzenia reagowaly
pobudzeniem jeszcze jednego obszaru mézgu —
bocznej kory przedczotowej. U 0séb zdrowych
zdjecia jedzenia pobudzaly platy potyliczne,
jadra podstawy oraz boczng kore przedczolowa.
Awersyjne zdjecia niezawierajgce treSci zwigza-
nych z pozywieniem wplywaly na kore poty-
liczna oraz grzbietowa cze$¢ kory przedczolo-
wej we wszystkich trzech grupach badanych.
U os6b, ktére sa lub byly chore na anoreksje,
w odpowiedzi na bodziec wizualny zwigzany
z jedzeniem aktywacji ulegata przednia czes$¢
zakretu obreczy, odpowiedzialna za kontrole
niewlasciwych i inicjacje prawidlowych reakcji.
W grupie REC AN pobudzony zostal obszar
aktywny réwniez u oséb zdrowych, czyli bocz-
na kora przedczolowa. Wyniki badania sugeruja,
iz kora przedczolowa moze by¢ odpowiedzialna
za zdolno$¢ do whasciwej lub niewlasciwej kon-
troli przyjmowania pokarmu (Frank i Kaye
2012).

Zmiany neuroanatomiczne

Niedawno opublikowana praca (Boghi i wsp.
2011) wskazuje na liczne zmiany w anatomii
mobzgu u 0s6b cierpigcych na anoreksje. Bada-
nie polegato na sprawdzeniu i poréwnaniu obra-
zu moézgu uzyskanego za pomoca rezonansu
magnetycznego u 21 anorektyczek z ré6znym
czasem trwania choroby i 27 os6b z grupy kon-
trolnej. Wykazano znaczacg redukcje objetosci
bialej istoty mézgu, ktéra sktada si¢ ze skupisk
dendrytéw i aksonéw otoczonych ostonkami
mielinowymi. Oslonki te maja za zadanie zwigk-
sza predkos¢ przewodzenia impulséw nerwo-
wych. Dodatkowo osoby chore mialy zmniej-
szong objetos$¢ istoty szarej, w sktad ktérej
wchodza ciala neuronéw. Redukcja istoty sza-
rej byla szczegdlnie widoczna w obszarze mézdz-
ku, podwzgodrza, jadra ogoniastego oraz w oko-
licach czotowych, ciemieniowych i skroniowych
mozgu. Mé6zdzek kontroluje koordynacje rucho-
wa, rownowage, napiecie miesni, uczenie si¢
zachowan motorycznych. Dodatkowo decydu-
je o plynnosci i precyzji ruchéw dowolnych
(Sokotowska-Pituchowa 2005). Jadro ogonia-
ste wchodzi w sktad grupy jader podstawy, kt6-
rych zanik m.in. w chorobie Parkinsona i Hun-
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tingtona skutkuje gléwnie zaburzeniami rucho-
wymi, a takze depresja, uposledzeniem pamie-
ci i myslenia oraz zaburzeniami uwagi (Kalat
2006). Z kolei wymienione ptaty mézgu od-
powiadaja kolejno: czolowy za zachowania za-
lezne od kontekstu, planowanie i myslenie
abstrakcyjne, ciemieniowy za orientacje prze-
strzenna, ruchy celowe, integracje zmystoéw czu-
cia, stuchu i wzroku. Platy skroniowe natomiast
sa odpowiedzialne za mowe, rozpoznawanie
obiektéw, stuch muzyczny i wrazenia dzwigko-
we (Walsh i Darby 2008). Atrofia m6zdzku
byla wicksza u pacjentéw z dtuzszym czasem
trwania choroby, z kolei podwzgérze bylo bar-
dziej zmienione u pacjentéw chorujacych kré-
cej. Dodatkowo wystepowala korelacja miedzy
wskaznikiem masy ciata (body mass index — BMI)
a objetoscia szarej istoty mdzgu w rejonie pod-
wzgbrza.

Podobne wyniki uzyskano juz wczesniej
(Swayze i wsp. 2003), kiedy to poréwnywano
za pomoca MRI obraz mézgu 13 oséb cierpia-
cych na jadlowstret psychiczny w kréckim cza-
sie po przyjeciu na leczenie, wyniki obrazowa-
nia tych samych 0séb po zakoficzonym leczeniu
i odpowiednio dobrang grupe kontrolng zdro-
wych oséb. Objetosé plynu mézgowo-rdzenio-
wego u 0s6b chorych byla znacznie wigksza niz
w grupie kontrolnej (¢ < 0,001). Objetosé
moézgu, w tym istoty szarej, nie byla istotnie
zmniejszona u 0s6b chorych, poza stabym tren-
dem w obrebie platéw czolowych oraz ciemie-
niowych. Stwierdzono jednak znaczna redukcje
objetosci istoty bialej w obrebie kory przedczo-
fowej, ciemieniowej i skroniowej. Dodatkowo
zauwazono korelacj¢ pomiedzy wartoscia BMI
a pomiarami objetosci mézgu i ptynu mézgo-
wo-rdzeniowego. Kolejnym krokiem bylo
poréwnanie wynikéw rezonansu oséb chorych
przed i po leczeniu. Nalezy tutaj zaznaczy(, iz
do skutkéw terapii zalicza si¢ wzrost BMI os6b
badanych. Poczatkowa $rednia wartos¢ BMI
chorych o0séb wynosita 13,4, natomiast po lecze-
niu 19,99. Wykazano znaczacy wzrost objeto-
§ci istoty bialej i szarej oraz ogélnej wielkosci
mobzgu w poréwnaniu ze stanem sprzed lecze-
nia. Istotnie zmniejszyla sie rowniez objetosé
plynu mézgowo-rdzeniowego. Najwigkszy przy-
rost istoty szarej zanotowano w obrebie platéw
czolowych, natomiast istoty biatej w obszarze
czotowym, ciemieniowym, skroniowym oraz
potylicznym. Z badania tego wynika, ze osoby
cierpigce na anoreksje, z niskim wskaznikiem
BMI, maja zmniejszong objeto$¢ mozgu, szcze-
gblnie w obrebie istoty bialej. Objetos¢ plynu
mobzgowo-rdzeniowego jest natomiast wicksza

niz w grupie kontrolnej. Po przeprowadzonej
terapii, skutkujacej wzrostem masy ciala, wyni-
ki sie normalizuja.

Podsumowanie

Przytoczone badania sugerujg, iz zmiany
funkcjonalne i anatomiczne mézgu u oséb cho-
rych na anoreksje sg rozlegle i obejmujg wiele
rejondéw moézgu. Szczegdlnie narazone sa obsza-
ry istoty biatej w platach czolowych, ciemienio-
wych i skroniowych. Zwigksza si¢ rowniez
objetos¢ plynu mézgowo-rdzeniowego u 0s6b
cierpiacych na jadlowstret psychiczny. Po prze-
bytej terapii i normalizacji wskaznika BMI zmia-
ny te cze$ciowo mogg si¢ cofaé. Inne badania
sugeruja zmniejszenie objetosci istoty szarej,
m.in. w podwzgdrzu, okolicach czolowych, skro-
niowych i ciemieniowych mézgu oraz w mézdz-
ku. U o0s6b cierpigcych na anoreksje zmienia sie
réwniez funkcjonowanie ukltadu nagrody, zwia-
zanego z dopamina. U 0s6b chorych nie jest
widoczna tak duza réznica w odbiorze nagrody
i kary, jak dzieje sie to u 0séb niedotknietych tg
choroba. Chorzy na anoreksje majg réwniez
zmieniong odpowiedZ na bodzce smakowe.
Zwiekszenie ilo$ci dopaminy poprzez podanie
chorym amfetaminy sprawilo, ze osoby cierpia-
ce na jadlowstret psychiczny zareagowaly lekiem,
podczas gdy osoby z grupy kontrolnej znalazly
si¢ w stanie euforycznym. Chorzy zmagajacy si¢
z anoreksjg reagujg rowniez w odmienny sposéb
niz ludzie zdrowi na prezentowane zdjecia pozy-
wienia. W artykule przedstawiono jedynie
wybrane badania dotyczace zmian w funkcjo-
nowaniu i budowie mézgu oséb z jadfowstretem
psychicznym. Kontynuacja tego kierunku badan
daje szans¢ na uzyskanie odpowiedzi na nurtu-
jace pytania, dotyczace genezy i skutkéw jadlo-
wstretu psychicznego.
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