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Streszczenie

Jadlowstret psychiczny jest zaliczany do grupy zaburzed
odzywiania zwigzanych z obsesyjnym kontrolowaniem
swojej masy ciala oraz iloci spozywanej zywnosci. To
zaburzenie behawioralne dotyczy 1-2% calej popula-
¢ji i ma tendencje wzrostowe. Etiopatogeneza anoreksji
jest zlozona, a terapia powinna przebiega¢ wielokierun-
kowo. W ostatnim czasie badacze zwracaja uwage na
powiazanie objawéw chorobowych jadlowstretu z za-
burzeniami funkcji poznawczych. Wazna role w terapii
jadtowstretu psychicznego odgrywa diagnostyka neu-
ropsychologiczna, ktéra ma na celu dobdr optymalnej
terapii dla tej grupy pacjentéw. Liczne komplikacje
medyczne u pacjentek z jadlowstretem psychicznym
w obrebie o$rodkowego uktadu nerwowego (OUN)
mogg znaczaco wplywaé na ich postawe zaréwno wo-
bec choroby, jak i podj¢tego leczenia. W pracy przed-
stawiono przeglad literatury dotyczacej zaburzen
proceséw uwagi w przebiegu jadlowstretu psychicz-
nego. Zaburzenia uwagi obejmuja gléwnie wzrost jej
selektywno$ci. Zwiekszona selektywnos¢ uwagi doty-
czy zwlaszcza bodzcéw zwiazanych z ksztaltami ciala
i zywnoscia. U 0s6b z anoreksja dochodzi do aktywacji
bocznej plaszczyzny zakretu wrzecionowatego (pole 19
137 wg Brodmanna), dolnej kory ciemieniowej (pole 40
wg Brodmanna) oraz bocznej kory przedczolowej (pole
44 wg Brodmanna). Dodatkowo pacjenci z anoreksja
charakteryzujg si¢ wolniejszym czasem reakcji, mniej-
sza szybko$ciag motoryczng oraz widocznymi deficytami
w zakresie czujnosci uwagi niz grupa kontrolna. W ar-
tykule zaprezentowano wybrane narzedzia neuropsy-
chologiczne stosowane do oceny uwagi.

Stowa kluczowe: anoreksja, uwaga, zaburzenia po-
znawcze.

Wstep

Jadlowstret psychiczny (anorexia nervosa —
AN) zaliczany jest do grupy zaburzef odzy-
wiania, ktére charakteryzuja si¢ nadmiernym

Abstract

Anorexia nervosa is classified as a group of eating dis-
orders related to obsessive control of weight and the
amount of food intake. This behavioral disorder relates
to 1-2% of the population, and is increasing. The eti-
ology of this disorder is complex, and therapy should
proceed multidimensionally. However, researchers have
drawn attention to the relationship between anorex-
ia symptoms and cognitive problems in recent times.
Neuropsychological diagnosis plays an important role
in the treatment of anorexia nervosa. This diagnosis
is aimed at the selection of optimal treatment for this
group of patients. Many medical complications in pa-
tients with anorexia nervosa within the central nervous
system (CNS) can significantly affect both their atti-
tude towards their illness and treatment undertaken.
A review of the literature concerning problems with
attention processes in the course of anorexia nervosa is
presented in the article. The attention problems main-
ly relate to the growth of its selectivity. The increased
selectivity particularly relates to stimuli related to food
and body shapes. The activation of the lateral plane of
the bend spindle (Brodmann area 19 and 37), inferior
parietal cortex (Brodmann area 40) and lateral prefron-
tal cortex (Brodmann area 44) is observed in patients
with anorexia. Additionally, patients with anorexia are
characterized by slower response time, reduced motor
speed and prominent deficits in the range of vigilance
attention than in the case of the control group. Select-
ed neuropsychological tools used to assess attention are
presented in the article.

Key words: anorexia, attention, cognitive problems.

i obsesyjnym koncentrowaniem calej uwagi na
kontrolowaniu swojej masy ciala oraz jakosci
iilosci spozywanej zywnosci. Wedlug klasyfikacji
ICD-10 wyrdznia si¢c dwa gléwne rodzaje tego
zaburzenia: jadlowstret psychiczny (anorexia
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nervosa, F50.0) oraz jadlowstret psychiczny aty-
powy (F50.1). W praktyce klinicznej diagnozuje
si¢ AN typu bulimicznego (przeczyszczajacego)
lub restrykcyjnego (ograniczajacego). Podzial na
podtypy wynika z kryteriéw diagnostycznych
DSM-1IV (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders) (Konti¢ i wsp. 2012).

Anoreksja dotyczy gléwnie dziewczat i mto-
dych kobiet. Roux i wsp. (2013) podaja, ze cze-
sto$¢ wystepowania AN wynosi do 2,2% w po-
pulaciji zeniskiej oraz ok. 0,3% populacji meskiej
w wieku miedzy 11. a 65. rokiem zycia. Obecnie
obserwuje sie wzrost czestosci diagnozowania
zaburzen odzywania nie tylko u kobiet, lecz takze
u mezczyzn. W literaturze podkresla sic odmien-
ny obraz kliniczny tych zaburzei w odniesieniu
do plci. Istotne réznice odnotowuje sie takze
w postrzeganiu wlasnego ciala przez kobiety
i mezczyzn. Naukowcy w dyskursie dotyczacym
leczenia tego zaburzenia behawioralnego akcen-
tuja potrzebe opracowania nowych kryteriéw
diagnostycznych oraz programéw oddziatywan
terapeutycznych, dostosowanych odpowiednio
do plci Nowogrodzka i Piasecki 2012).

Aby rozpoznaé u pacjenta jadlowstret psy-
chiczny typowy, musza zostal spetnione wszyst-
kie kryteria wg ICD-10. W przeciwnym razie
rozpoznaje si¢ jadtowstret psychiczny atypowy.
Diagnozowany jest on, gdy stwierdza si¢ pewne
objawy typowe dla jadlowstretu psychicznego,
ale nie zostaly spelnione wszystkie kryteria dia-
gnostyczne. Giéwnie zwiazane jest to z brakiem
charakterystycznych objawéw, takich jak brak
miesigczki czy nasilony lek przed otytoscia. Wy-
stepuje takze znaczny spadek masy ciala oraz
zachowanie ukierunkowane na utrate masy ciala
(Rajewski 2004). Podczas diagnostyki AN nalezy
wykluczy¢ inne choroby somatyczne, ktérych
objawy moga przypomina¢ anoreksje (Maine
1 wsp. 2013).

Etiologia jadlowstretu psychicznego jest bar-
dzo zlozona. Aktualnie przyczyn AN upatruje
si¢ we wzajemnym ukladzie czterech gléwnych
grup czynnikéw: psychologicznych, interperso-
nalnych, spoteczno-kulturowych i biologicznych.
Niektére badania sugerujg istotny wplyw $ro-
dowiska rodzinnego na rozwdj anoreksji. Cze$é
badaczy nie potwierdza tej tezy. Naukowcy ci
uwazajg, ze specyfika funkcjonowania rodziny
anorektycznej stanowi swoisty sposob przy-
stosowania sie do choroby w rodzinie, a nie,
jak uwazaja inni, czynnik ryzyka AN (Maine
i wsp. 2013). Badania naukowe sugeruja, ze
jedna z gléwnych biologicznych przyczyn ja-
dlowstretu moze by¢ dysfunkcja osrodkowego
uktadu nerwowego (OUN) (Helder i Collier

2011; Maine i wsp. 2013; Przewoznik 2013).
Badania empiryczne w aspekcie znaczenia roli
czynnikéw genetycznych skupiaja si¢ gléwnie na
zjawisku zmienno$ci miedzyosobniczej. Niepra-
widlowosci w sekwencji zasad nukleotydowych
w DNA moga stanowi¢ czynnik predysponu-
jacy do anoreksji, ale nie warunkujg objawo-
wej ekspresji tego zaburzenia (Helder i Collier
2011; Gervasini i wsp. 2013). W badaniach
genetyki zachowafi wykazano, ze podatnos$¢ na
wystapienie jadtowstretu jest stanowczo wigksza
u krewnych os6b z tymi zaburzeniami niz u oséb
z populacji ogélnej. Podatnos$¢ genetyczna na
anoreksje szacuje sie na poziomie ok. 50-80%
wsrdd blizniat jednojajowych. Natomiast u bliz-
niat dwujajowych podatnos¢ ta klasyfikuje sie
na nieco nizszym poziomie i wynosi ok. 35%
(Fairburn i Harrisson 2003).

Terapia jadlowstretu psychicznego powinna
przebiegaé wielokierunkowo. Wiele publikacji
akcentuje, ze najbardziej efektywng metoda
terapii jest psychoterapia, m.in. poznawczo-
-behawioralna, polaczona z terapia zywieniowa,
systemowa terapia rodzin oraz terapia psycho-
dynamiczna (Reiter i Graves 2010). Ostatnie
doniesienia naukowe podkreslaja bardzo wazna
role diagnostyki neuropsychologicznej w celu
doboru optymalnej terapii dla pacjenta z za-
burzeniami odzywiania. Liczne komplikacje
medyczne w przebiegu AN, w tym takze w ob-
rebie OUN, moga znaczaco wplywaé zar6wno
na postawe pacjenta wobec wlasnej choroby, jak
i podjetego leczenia.

Diagnoza neuropsychologiczna analizuje
zwiazek miedzy zachowaniem jednostki a jej
funkcjonowaniem poznawczym za pomoca od-
powiednich testéw (Anderson 2004).

Wsrod testow neuropsychologicznych do oce-
ny funkcji poznawczych u pacjentéw z kliniczna
postacig jadtowstretu psychicznego najczesciej
stosowany jest test Stroopa. Zardéwno w wersji
standardowej, jak i zmodyfikowanej zawierajacej
stowa zwiazane z jedzeniem i ksztaltem ciata
(Duchesne i wsp. 2004).

Test Stroopa (Stroop Color-Word Interference
Test) przeznaczony jest do oceny werbalnej pa-
migci operacyjnej i stopnia efektywnosci proce-
séw uwagi. Test ten sklada sie z dwoch czesci:
RCND (reading color name in black) i NCWd
(naming color of word-different). W RCNDb osoba
badana musi przeczyta¢ jak najszybciej stowa
oznaczajace nazwy koloréw, ktére napisane sa
czarnym drukiem na biatej kartce. Nast¢pnie
w czeSci NCWd zadaniem badanego jest jak
najszybsze nazwanie koloréw druku poszczegdl-
nych stéw, przy czym kolor druku danego sfowa
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nie pokrywa si¢ z jego desygnatem (Golden
1 Freshwater 2002).

Aktywno$¢ OUN w przebiegu anoreksji naj-
cze$ciej badana jest przy uzyciu komputerowej
tomografii emisyjnej pojedynczym fotonem (sz7-
gle photon emission computed tomography — SPECT),
ktéra ocenia mézgowy przepltyw krwi, albo po-
zytonowej tomografii emisyjne;j (positron emission
tomography — PET) umozliwiajacej ocene meta-
bolizmu glukozy w mézgu (Frank i wsp. 2004).

Zaburzenia strukturalne mézgu
w anoreks;ji

Przy zastosowaniu tomografii komputerowej
i/lub rezonansu magnetycznego u 0séb z ano-
reksja badacze odnotowali znaczne zmniej-
szenie calkowitej objetosci tkanki mézgowe;j.
Zmniejszenie objeto$ci mbzgu w tej grupie
pacjentéw dotyczy zaréwno istoty bialej, jak
iszarej, przy czym zmiany objetosci istoty bialej
i szarej sa dodatnio skorelowane z niedoborem
masy ciala. Badania przeprowadzone przez Su-
chan i wsp. (2010) wykazaly, ze osoby z AN
w poréwnaniu z osobami niewykazujacymi tego
zaburzenia behawioralnego cechujg sie istotnymi
réznicami w objetosci istoty szarej (# = —2,94;
p < 0,01). Warto jednak zaznaczy¢, ze te same
badania nie wykazaly réznic w stosunku istoty
szarej do caltkowitej objeto$¢ mézgu (¢ = 1,1;
p > 0,05).

Osoby z anoreksja cechujg sie znaczacymi
réznicami objetodci istoty szarej w bocznej korze
potylicznej oraz zakrecie skroniowym gérnym
w pordéwnaniu z grupa kontrolng (Peelen i Do-
wning 2007; Suchan i wsp. 2010). Dodatkowo
odnotowano dodatnig korelacje przy uzyciu
nieparametrycznego wspélczynnika korelacji
Spearmana dla gestodci istoty szarej w bocznej
korze potylicznej i wielko$ci masy ciata (» =
= 0,38;p = 0,08) (Suchan i wsp. 2010).

Badania prospektywne objetosci moézgu
u 0séb z anoreksja, u ktérych uzyskano pra-
widlowa mase ciala, wskazuja, ze ubytki istoty
szarej utrzymujg si¢ mimo podjetego leczenia.
Natomiast leczenie pozytywnie wplywa na ob-
jeto$¢ istoty biatej mézgu (Lambe i wsp. 1997).

U os6b z jadlowstretem psychicznym stwier-
dza si¢ takze wzrost objetosci zewngtrznych
przestrzeni plynowych oraz poglebienie bruzd
i szczelin mézgu (Kerem i Katzman 2003; Kat-
zman i wsp. 2001). W przypadku pacjentéw
z anoreksja, u ktérych w wyniku leczenia uzy-
skano prawidlows mase ciata, obserwuje si¢
redukcje poszerzonych rozmiardw przestrzeni
plynowych wraz ze wzrostem masy ciata. Jednak

nadal sa one wicksze w poréwnaniu z grupami
kontrolnymi (Golden i wsp. 1996).

Komory boczne mézgu réwniez ulegajg po-
szerzeniu. Potwierdza to badanie Chui i wsp.
(2008), ktoérzy dowiedli, ze osoby z anoreksja
w poréwnaniu z grupa kontrolna charaktery-
zuja sie wieksza trzecia komora (195 = 2,34;
P = 0,02; Cohen’s 4 = 0,49) oraz komora-
mi bocznymi (194 = 2,27; P = 0,03; Cohen’s
d = 0,48). Ci sami naukowcy wykazali réwniez,
ze zmiany wielko$ci komér w przebiegu AN
w pordwnaniu z grupami kontrolnymi zwigzane
sa z niskg masg ciala. Zalezno$¢ te obserwuje sie
w odniesieniu do komory trzeciej (F2,94 =
=3,07; P = 0,05) oraz komér bocznych (F2,93 =
= 3,30; P = 0,04).

Zaburzenia czynno$ci mézgu w przebiegu
klinicznej postaci jadlowstretu dotyczg platéw
czolowych, ciemieniowych oraz potylicznych
(Réstam i wsp. 2001). Te trzy funkcjonalne
platy mézgu maja istotny wplyw na prawidlowe
funkcjonowanie proceséw poznawczych. Funkcje
poznawcze stanowia szeroki zakres proceséw, do
ktérych zalicza sie: percepcje, uwage, uczenie
sig, procesy pamigciowe, procesy myslowe oraz
procesy jezykowe (Necka i wsp. 20006).

Zaburzenia czynnoSciowe
neuroprzekaznikdbw mézgu w anoreksji

W badaniach z uzyciem PET, SPECT oraz
funkcjonalnego rezonansu magnetycznego
(functional magnetic resonance imaging — fMRI)
stwierdzono wzrost przeplywu krwi (w odnie-
sieniu do spoczynkowego) w réznych obszarach
plata czolowego, ciemieniowego, potylicznego
i skroniowego. Osoby z kliniczng postacia AN,
w poréwnaniu z osobami niewykazujacymi tego
zaburzenia, charakteryzuja si¢ zwickszonym me-
tabolizmem glukozy w okolicy §rodkowej kory
przedczotowej, a takze przedniej cze$ci zakretu
obreczy. Mozna przypuszczal, ze nadaktywno$é
kory przedczolowej w przebiegu jadtowstretu
psychicznego jest bezposrednio zwiazana z ma-
nifestacja objaw6éw chorobowych (Duchesne
i wsp. 2004; Frank i wsp. 2004).

Dzieki zastosowaniu metody PET i SPECT
zaobserwowano istotne zaburzenia w ukladzie
serotoninergicznym i dopaminergicznym u 0s6b
z jadlowstretem psychicznym (Audenaert i wsp.
2003; Bailer i wsp. 2004). Audenaert iwsp. (2003)
przy uzyciu metody SPECT udowodnili, ze pa-
cjentki z anoreksja maja znaczaco zmniejszony
potencjat wiazacy receptoréw 5-HT(2a) w lewej
czesci kory czotowej, prawej czesci kory cie-
mieniowej oraz w lewej i prawej czesci kory
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potylicznej w pordwnaniu z grupami kontrol-
nymi. Bailer i wsp. (2004) wykazali obnizenie
potencjalu wigzacego receptoréw 5-HT(2a)
u 0s6b z podtypem bulimicznym anoreksji, po
minimum rocznym okresie remisji, w lewym
podkolanowym zakrecie obreczy, lewym placie
potylicznym oraz prawym placie ciemieniowym.

Dzigki zastosowaniu metody spektroskopii
rezonansu magnetycznego odnotowano zaburze-
nia funkcjonowania czynno$ciowego neurondw,
a takze nieprawidlowosci transportu niektérych
neuroprzekaznikéw w obrebie OUN. Schlemmer
1wsp. (1998) zwracaja uwage na zmniejszenie ste-
zenia N-acetyloasparaginianu i fosfokreatyniny
w istocie biatej kory potylicznej. N-acetyloaspa-
raginian jest uznawany za marker gestosci neu-
ronalnej, natomiast fosfokreatynina za marker
metabolizmu energetycznego. U os6b z kliniczng
postacig AN stwierdza sie zmniejszenie stezenia
mioinozytolu w istocie bialej plata czolowego.
Odnotowano réwniez spadek zawartosci lipidow
w placie czolowym i ciemieniowym (Roser i wsp.
1999). W literaturze zwraca si¢ takze uwage na
zmniejszenie stezenia glutaminianu w zakrecie
obreczy oraz fosfokreatyniny i mioinozytolu
w korze przedczotowej (Ohrmann i wsp. 2004).

Nieprawidtowosci dotyczace neuroprzekaz-
nikéw w OUN moga mie¢ istotny wplyw na
procesy poznawcze w przebiegu anoreksji, obej-
mowac to moze takze procesy uwagi.

Psychoneurologiczne aspekty
funkcjonowania uwagi u pacjentow
z anoreksja

Uwaga jest procesem poznawczym odpowie-
dzialnym za wyodrebnianie istotnych elementéw
z pola percepcji przy jednoczesnym ignorowa-
niu innych malo istotnych elementéw. Uwaga
umozliwia organizmowi réwniez utrzymywanie
stanu gotowosci podejmowania réznych dziatan
i zachowan (Anderson 2004).

W literaturze wyrdznia si¢ uwage mimowolna
(bottom-up attention) i dowolna (top-down attention).
Niewatpliwy wplyw na funkcjonowanie poznaw-
cze czlowieka ma uwaga dowolna, ktéra jest
zwiazana z podjeciem aktywnos$ci wolicjonalne;.
Ten typ uwagi charakteryzuje sie pod wzgledem
nastepujacych aspektéw: selektywno$ci uwagi
(focused|selective attention), przeduzonej koncen-
tracji (sustained attention), podzielno$ci uwagi (-
vided attention), przerzutno$ci uwagi (alternating
attention), czujnosci (vigilance) i przeszukiwania
(search) (Pattyn i wsp. 2008).

Badania dotyczace oceny réznych funkeji
uwagi w przebiegu anoreksji podkreslaja szereg

deficytéow (Jauregui-Lobera 2011; Jauregui-
-Lobera 2013).

Kingston i wsp. (1996) wykazali, ze pacjent-
ki z kliniczng postacia AN charakteryzuja sie
nizszymi wynikami na podskali powtarzania
cyfr Skali inteligencji Wechslera (WAIS-R) oraz
na skali Letter-Symbol Naylor Harwood Adult In-
telligence Scale INHALIS). Podobne wyniki wérdd
0s6b z AN uzyskano na skali symbole cyfr skali
WAIS-IIT (Duchesne i wsp. 2004). Kingston
iwsp. (1996) oraz Szmukler i wsp. (1992) zauwa-
zyli, ze kobiety z jadlowstretem wykazuja gorsze
wyniki w czesci A testu TMT (Trail Making Test)
oraz w tescie Stroopa. Warto zaznaczy¢, ze nie-
ktérzy badacze nie potwierdzajg wystepowania
nieprawidlowosci psychomotorycznych w tej
grupie pacjentéw (Jauregui-Lobera 2013).

Badania pacjentéw z anoreksja sugeruja,
ze osoby te cechuja si¢ znaczacymi deficytami
w zakresie selektywnosci uwagi. Pacjenci z AN
wykazujg rowniez deficyty uwagi w odniesieniu
do stéw negatywnie zwiazanych z ksztaltem ciala
i/lub zywnoscia. Takie obserwacje odnotowano
w badaniach z uzyciem The Emotional Stroop Test
(Johansson i wsp. 2005; Redgrave i wsp. 2008)
oraz dot-probe paradigm (Brooks i wsp. 2011,
Giel i wsp. 2011).

W odpowiedzi na bodzce zwigzane z ksztaltami
ciala zar6wno chorzy na anoreksje, jak i oso-
by, ktére nie wykazuja tego zaburzenia, cechuja
sie zwieckszona aktywno$cia bocznej plaszczy-
zny zakretu wrzecionowatego (pole 19 i 37 wg
Brodmanna), dolnej kory ciemieniowej (pole 40
wg Brodmanna) oraz bocznej kory przedczo-
towej (pole 44 wg Brodmanna). Wszystkie te
trzy obszary prawej pétkuli wykazuja wigksza
aktywno$¢ w odniesieniu do bodzcéw zwigza-
nych z ksztaltami ciala w poréwnaniu z pétkula
lewa. W grupie zdrowych kobiet obserwuje si¢
zwickszong aktywno$¢ prawej grzbietowo-przed-
niej kory mézgowej (pole 32 wg Brodmanna)
w odpowiedzi na bodzce zwigzane z nadmierng
masa ciata. Natomiast obszary przednio-brzuszne;j
kory przedczotowej (§rodkowy przedni zakret,
pole 47 i 10 wg Brodmanna) charakteryzujg
sie zwiekszona aktywno$cia w odniesieniu do
stymulacji bodZcami zwigzanymi z niedowaga
(Uher i wsp. 2005).

Uher i wsp. (2005) przeprowadzili badania
majace na celu identyfikacje obszaréw aktyw-
nos$ci mézgu u pacjentdéw z kliniczna postacia
anoreksji w odpowiedzi na bodZce wzrokowe
zwigzane z trzema kategoriami ksztaltéw ciata
(tj. niedowaga, normowaga, nadwaga). Badacze
wykazali, ze zwickszona reaktywno$¢ w prawym
koniuszku srodkowej cze$ci przedczotowej (pole
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10 wg Brodmanna; x = 14,y = 60; z = 4)
koreluje dodatnio z awersyjna oceng wlasnych
ksztaltéw ciata (r = 0,54; p < 0,01). Reak-
tywno$¢ w lewym bocznym zakrecie wrzecio-
nowatym (pole 19 i 37 wg Brodmanna; x =
= 47,y = —67;z = —7) cechuyje si¢ uyjemnym
zwiazkiem z subiektywna oceng niecheci do
ksztaltéw wlasnego ciata (r = —-0,45; p < 0,05).
Stopiefi zaburzenia obrazu ciala u osoby z AN
byt dodatnio skorelowany (» = 0,51;p < 0,01)
z reaktywnoscia pola 34 wg Brodmanna i ciata
migdalowatego (x = 14;y = 0; z = —18) (Uher
i wsp. 2005).

Grupa pacjentek z jadtowstretem psychicz-
nym charakteryzuje si¢ zwickszona uwaga na
stowa zar6wno pozytywnie, jak i negatywnie
zwigzane z jedzeniem (Camacho Ruiz i wsp.
2008). Podobne wyniki uzyskali Giel i wsp.
(2011) oraz Oldershaw i wsp. (2011).

Neuronalna odpowiedZ na bodzce zwigzane
z zywnoscig w poréwnaniu z bodzcami niebeda-
cymi zywnoscig u pacjentdéw z anoreksja cechuje
sie zwiekszong aktywnoscia gtéwnie w obrebie
przedczolowej czesci kory mézgowej, zwlaszcza
w bocznych obszarach kory przedczotowej (pole
44, 45, 46, 47 wg Brodmanna), czeSci przy-
srodkowej kory przedczotowej obejmujacej pole
9 i 10 wg Brodmanna oraz grzbietowej czesci
zakretu obreczy przedniej (pole 32 wg Brodman-
na). Warto zaznaczy(¢, ze aktywno$¢ obszaréw
moézgowych u oséb wyleczonych z jadlowstretu
w pordéwnaniu z grupg kontrolng charakteryzuje
sie duzg obustronna aktywnoscia przy$rodko-
wych obszaréw przedczolowej i przedniej czesci
kory zakretu obreczy grzbietowej (w tym pola
9, 10132 wg Brodmanna) (Uher i wsp. 2005).

Przy zastosowaniu metody fMRI zaobserwo-
wano cze$ciowe zredukowanie zmian w mézgu
u 0s6b z remisja objawéw chorobowych AN.
Zmian tych nie udaje si¢ catkowicie zreduko-
wacé. U pacjentek z anoreksjg w fazie remisji,
po zastosowaniu odpowiedniego leczenia, obser-
wuje si¢ zwigkszong aktywnos¢ przy$rodkowej
i przedniej czesci zakretu obreczy w odpowiedzi
na bodzce zywnosciowe (Bechara i wsp. 2000).
Cze$¢ przysrodkowa przedczolowej i przedniej
cze$ci kory zakretu obreczy wykazuje wicksza
aktywno$¢ w reakcji na bodzce zywnosciowe oraz
mniejsza aktywno$¢ kory ciemieniowej u oséb
wyleczonych z anoreksji niz u oséb zdrowych
z grupy kontrolnej. Wyniki te sa charaktery-
styczne dla pacjentéw z kliniczng postacia AN
(Ellison i wsp. 1998).

Nadmierna troska o odzywianie si¢, mase
i ksztalt ciata jest charakterystycznym objawem
jadtowstretu psychicznego. Doprowadzito to

do powstania poznawczej teorii sugerujacej, ze
wzrost selektywno$ci uwagi w odniesieniu do
informacji zwigzanych z jedzeniem i wygladem
nalezy traktowal jako swoiste znieksztalcenie
poznawcze, ktére odgrywa wazng role w utrzy-
maniu dysfunkcyjnych zachowan zwiazanych
z AN. To znieksztalcenie poznawcze moze by¢
bezposrednio zwigzane z blednie wyksztalconymi
schematami poznawczymi dotyczacymi obrazu
siebie (Duchesne i wsp. 2004).

Inaczej méwiac, zmiany obrazu ciala i deficyty
uwagi w odniesieniu do bodzcéw zwiazanych
z jedzeniem, masa i ksztaltem ciala moga by¢
wynikiem réznych form deficytéw w przetwa-
rzaniu informacji. Potwierdza to fakt, ze u tej
grupy pacjentéw nie wystepuja zaklécenia w spo-
sobie interpretowania wlasnych doswiadczen
(Faunce 2002). Wyniki te moga wskazywad, ze
w przebiegu anoreksji moga wystepowac glebsze
deficyty w funkcjonowaniu calego uktadu ner-
wowego (Camacho Ruiz i wsp. 2008).

Mohr i wsp. (2009) w swoich badaniach
znalezli charakterystyczne obszary zwigkszonej
aktywnosci neuronalnej w tylnej czesci kory
ciemieniowej oraz wyspie dla dwéch badanych
wymiaréw obrazu ciala. Pierwszy wymiar do-
tyczyl oceny satysfakcji z wygladu whasnego
ciala, natomiast drugi — szacowania rozmiaréw
ciala. Pacjenci z AN cechowali si¢ mniejszym
zadowoleniem z aktualnych ksztattéw ciata oraz
zawyzali swojg mase ciala.

W odpowiedzi na nieprzyjemne bodzce, w po-
réwnaniu z bodZcami neutralnymi, wystepuja
dwa gltéwne symetryczne ogniska zwigkszonej
aktywacji, do ktorych zalicza sie: grzbietowo-
-boczna czg$¢ kory przedczolowej, obejmujacej
pola 44, 45, 46 wg Brodmanna oraz tylng czes¢
kory ciemieniowej (pola 18, 19, 7 wg Brodman-
na). Aktywacja o§rodkéw mézgowych na bodzce
awersyjne jest taka sama zaréwno u pacjentéw
z jadtowstretem psychicznym, jak i 0s6b nie-
wykazujacych tego zaburzenia behawioralnego
(Uher i wsp. 2005).

Jéuregui-Lobera (2013) podczas przegladu
literatury zaobserwowal brak istotnych réznic
miedzy pacjentkami z AN a grupami kontrol-
nymi pod wzgledem skupienia uwagi i zdolnosci
do jej podtrzymania.

Roberts i wsp. (2013) przebadali 266 kobiet
z zaburzeniami odzywiania pod katem dysfunkeji
proces6w uwagi. W badaniu zastosowano dwa
narz¢dzia, tj. Group Embedded Figure Test oraz
test figury Reya. Badacze wykazali, ze pacjentki
z anoreksja cechuja sie przesadnym dbaniem
o szczegdly. Takich obserwacji nie poczynili
w przypadku bulimii, sugerujac tym samym,
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ze dbanie o szczegdly jest charakterystyczne
tylko dla AN.

Tempo proceséw poznawczych

W literaturze podkresla sie, ze osoby z anorek-
sja charakteryzuja sie wolniejszym czasem reakcji
i mniejsza szybko$cig motoryczng niz grupa kon-
trolna. Spadek szybkosci motorycznej ma bezpo-
sredni wplyw na wyniki uzyskiwane w podskali
symbole cyfr. Mozna zatem wysunac¢ hipoteze, ze
obserwowane spowolnienie motoryczne wiaze sie
gléwnie z niedozywianiem, niezaleznie od pier-
wotnych deficytéw w przetwarzaniu informacji
(Duchesne i wsp. 2004). Potwierdza to fake, ze
spowolnienie ruchowe obserwuje si¢ u pacjentéw
z AN stosunkowo p6zno, co moze by¢ zwigzane
ze spowolnieniem calego metabolizmu (Pieters
i wsp. 2004).

Spowolnienie ruchowe nie musi wplywa¢ na
spowolnienie proceséw poznawczych. Jednakze
nalezy podkresli¢, ze Seed i wsp. (2002) wyka-
zali, iz pacjenci z anoreksja cechuje zwigkszona
podatnoéé na dystraktory (czynniki zakldcajace),
co moze mie¢ istotny wplyw na tempo proceséw
poznawczych.

Pieters i wsp. (2004) zaobserwowali, ze osoby
z AN w poréwnaniu z grupg kontrolna wyko-
nuja szybciej poszczegblne zadania, co wynika
z krétszego czasu reakcji, a nie jest zwigzane
z tempem motoryki. Przypuszcza sig, ze skrocony
czas reakcji w klinicznej postaci jadlowstretu
psychicznego mozne by¢ zwigzany z przedcho-
robowymi cechami osobowosci tej grupy pa-
cjentéw, zwlaszcza nadmierna czujnoscig oraz
zwiekszong potrzebg osiagnied.

Wybrane narzedzia
neuropsychologiczne stosowane
do oceny uwagi

Do oceny funkcji uwagi mozna stosowac na-
stepujace narzedzia badawcze:

1. Test mwagi 1 spostrzegawczosci (TUS) autorstwa
Anny Ciechanowicz. Sklada si¢ on z czterech
niezaleznych wersji, ktére réznig sie symbola-
mi. Zadaniem osoby badanej jest wykreslenie
odpowiednich symboli sposrdd innych po-
dobnych w ciagu trzech minut (Ciechanowicz
i Staficzak 20006).

2. 1ést do badania mwagi D2 autorstwa Rolfa
Brickenkampa. Polskiej standaryzacji doko-
nata Elzbieta R. Dajek w 2003 r. Zadaniem
osoby badanej jest wykreslenie odpowiednio
oznakowanych liter ,d” w szeregach réznie
oznakowanych liter ,,p” i ,,d” umieszczonych

na jednej stronie kartki formatu A4. Czas
wykonania zadania jest ograniczony do 280
sekund (4 minuty 40 sekund). Test D2 umoz-
liwia ocene kilku wskaznikéw uwagi, m.in.
szybkos§¢ spostrzegania czy liczbe popetnio-
nych bledéw. Dla kazdej osoby badanej mozna
wyliczy¢ wspétczynnik ogélnej zdolnosci spo-
strzegania (skorygowany wskaznik szybkosci
uwzgledniajacy liczbe bledéw) oraz wspdt-
czynnik koncentracji (Brickenkamp 2003).

3. Test cigglego wykonywania (Continuous Perfor-
mance Test — CPT). Jest to najczesciej stosowa-
ny test komputerowy do oceny funkcji uwagi.
Stuzy on do badania ciaglosci i selektywnosci
uwagi oraz czujnosci. Tést cigglego wykonywania
umozliwia ocene¢ zdolnosci badanego do re-
akgji na istotne bodzce eksperymentalne lub
na sekwencje takich bodZcéw i jednoczesna
umiejetno$¢ ignorowania bodzcéw wezesniej
okreslonych jako nieistotne. Bodzcami w tym
tescie moga by¢: pojedyncze bodzce (np. litera
»a”), okreslona sekwencja bodzcéw (np. cyfry
3—7) lub ten sam bodziec pojawiajacy sie dwu-
krotnie po sobie. Bodzce sa prezentowane przez
krétki czas — ok. 50-75 ms, z czestotliwoscia
jeden bodziec na sekunde. W CPT ocenia
si¢ liczbe nieprawidlowych reakeji na bodzce
istotne oraz liczbe reakcji na bodzce nieistotne
(bodzce falszywie rozpoznane) (Borkowska
2009).

Whnioski

U os6éb z anoreksja obserwuje si¢ szerokie
spektrum zaburzen czynno$ciowych i struktu-
ralnych mézgu, ktére obejmuja plat czolowy,
ciemieniowy i potyliczny. W przebiegu jadlo-
wstretu psychicznego dochodzi do zaniku istoty
szarej (zwlaszcza w obszarze plata potylicznego
i zakretu skroniowego gérnego), a takze istoty
bialej. Powiekszeniu ulegaja komory mézgowe,
przestrzenie ptynowe zewnetrzne oraz poglebiaja
si¢ bruzdy i szczeliny mézgu.

Wsrdd proceséw poznawczych istotne dys-
funkcje dotyczg uwagi. Pacjenci z anoreksja
wykazuja wzrost selektywnosci uwagi na bodzce
zwigzane z zywnoscig oraz ksztaltami ciata, co
przejawia sie wzrostem aktywnosci charaktery-
stycznych obszaréw moézgu. Zaburzeniu ulega
takZze czujno$¢ uwagi oraz tempo proceséw po-
znawczych.

Nalezy zaznaczy¢, ze badania funkcji poznaw-
czych u 0s6b z AN maja wiele ograniczef. Naleza
do nich m.in. niewielkie liczebnosci préb, brak
badan podtuznych z wielokrotnym pomiarem,
zrdznicowany wyb6r narzedzi badawczych mo-
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gacych mierzy¢ inne wymiary analizowanych
proceséw poznawczych, badania dotycza gléwnie
kobiet. Nie ma natomiast badan, ktére potwier-
dzilyby badz wykluczyly zaburzenia proceséw
uwagi u mezczyzn z anoreksja.
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