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Streszczenie

Wstep: Stosunkowo nowy nurt badawczy, zarowno dla ndukmanistycznych, jak i
medycznych, stanowi podejmowanie préb neuropsycictaej charakterystyki obrazu i
przebiegu klinicznego zabunzeodzywiania s¢, w tym anoreksji czy bulimii psychicznej.
Wspdéiczesna literatura przedmiotu zwraca umvag szereg deficytow, dysfunkcji kognitywnych
prezentowanych przez osoby z rozpoznaniem jadtetustpsychicznego. W porownaniu z
osobami zdrowymi, osoby chore, prezemtsj zaburzony wzorzec realizacji potrzeby
pokarmowej i stosunku do wiasnego ciata, prezentijvniez szereg dyskretnych deficytow w
zakresie réonorodnych obszaréw funkcjonowania poznawczego, nebjgfych m.in.: pamic
werbalry i niewerbala, uczenie s werbalne i niewerbalne, uwagzdolndgci wzrokowo-
przestrzenne, szybké® psychomotoryczn czy funkcje wykonawcze. Umighos¢ zmiany
nastawienia poznawczego, specyficzna, swoista oétolio korzystania z informacji zwrotnych
naptywapcych do jednostki z otoczenia, zarowno wetkznego, jak i zewgtrznego, a co za tym
idzie, maliwos¢ wiaczania ich w dotychczasowe, indywidualne wzorc&kéjonowania, a tate
umiegtnos¢ przehczania s§ pomiedzy alternatywnymi zadaniami, schematami czy opanaic
poznawczymi, rozpatrywana jest aktualnie jako @nyr komponent funkcji wykonawczych.
Deficyty w zakresie umiefnosci zmiany nastawienia poznawczego, dysfunkcje wa@m
pojemndci oraz jakdci pamkci operacyjnej nale do najczsciej identyfikowanych deficytow
wykonawczych w ramach klinicznej manifestacji jagigtretu psychicznego. Jednak pomimo
zastosowania specjalistycznych metod diagnostykirapsychologicznej, uzyskane na drodze
empirycznej weryfikacji teoretycznych hipotez badaych dane wydaj sie by¢
niejednoznaczne i niekonkluzywne. Niejasrio dotycz stopnia deficytow, dysfunkciji
kognitywnych w obrazie i przebiegu klinicznym arksg psychicznej, a tale aspektu
odwracalnéci vs nieodwracaln@i owych deficytow, dysfunkcji w okresie somatycygoeaz
psychiatrycznej remisji. Ponadto, bez jednoznaczodpowiedzi pozostaje pytanie, czy
neurobiologiczne i kognitywne deficyty, dysfunkeygstepuja juz przedchorobowo, a w zyaku

z tym, czy naleatoby traktowad je jako swoisty zwiastun jadtowstu psychicznego, czy nme
jako konsekwenejrozwoju dyskutowanego zaburzenia jedzenia.

Cele: Glownym celem projektu jest longitudinalneldaie kliniczne, ukierunkowane na analiz
neuropsychologicznego profilu klinicznej populaciziewczat z rozpoznaniem jadiowstu

psychicznego, ze szczegbéinym uwaziglieniem problematyki odwracaléw vs nieodwracalnii



deficytow i dysfunkcji kognitywnych w relacji do pyrostu masy ciata badanych jednostek.
Dodatkowo, celem projektu jest weryfikacja potehgjah zwizkdw pomedzy deficytami i
dysfunkcjami poznawczymi i wykonawczymi a psychobagicznymi objawami osiowymi oraz
wspotwystpujacymi (takimi, jak: stopig@ nasilenia symptomow depresyjnyclgkdwych czy
obsesyjno-kompulsywnych).

Materiat oraz Metody: Badanie wilasne @bj 30 dziewczt z rozpoznaniem jadtowstu
psychicznego, w oparciu o kryteria diagnostycznB-lD, hospitalizowanych psychiatrycznie w
ramach Oddzialu Dziegto-Mtodziezowego Kliniki Psychiatrii Rozwojowej, Zaburze
Psychotycznych i Wieku Podesztego @Gskiego Uniwersytetu Medycznego, a 2ak 30
dziewcat zdrowych, nie prezentagych zaburzé wzorca realizacji potrzeby pokarmowej i
stosunku do wiasnego ciata, dobranych pod wdagh wieku, szacunkowego ilorazu inteligenc;ji
oraz liczby lat edukacji szkolnej. 17 dziewtz grupy klinicznej, w okresie somatycznej oraz
psychiatrycznej remisji, uczestniczyto w psychotzgiym oraz neuropsychologicznym pomiarze
powtdrzonym  (perspektywa podha). Ustrukturyzowany wywiad Kkliniczny oraz
Kwestionariusz postaw zeZanych z odywianiem s¢ pozwolity na zebranie podstawowych
danych demograficznych oraz ustiity oceng stopnia nasilenia osiowych objawéw zaburze
odzywiania s¢. Skala Depresji Becka, Skala Oceny Depresji wg iHana, Inwentarz Stanu i
Cechy leku, a take Skala Obsesji i Kompulsji Yale-Brown syy ocenie stopnia nasilenia
psychopatologicznej symptomatologii wspotwymtjacej. Neuropsychologiczna diagnostyka
obejmupca problematyk projektu wtasnego prowadzona byta w oparciu ogpagice metody
badawcze: podskalStownik Skali Inteligencji Wechslera dla Dorostydrest Sortowania Kart z
Wisconsin, Test §czenia Punktow, ¢&¢ A i B, Test Stroopa oraz Test Fluencji Stownej.
Wyniki: Zaobserwowano szereg neuropsychologicznyadficytow w ramach Kklinicznej
manifestacji jadtowsttu psychicznego. Dzieweta z diagnoz anorexia nervosaw poréwnaniu
do dziewczat zdrowych, charakteryzowat aszy stopi@ umiegtnosci zmiany nastawienia
poznawczego oraz dysfunkcje w zakresie uwagi i lezydd psychomotorycznej. Dynamika
zmian funkcjonowania wykonawczego dziewtczz diagnoz anorexia nervosa dotyczyta
zdolncci efektywnego korzystania z informacji zwrotnyctaphywapcych do jednostki z
otoczenia, a tale werbalnej oraz niewerbalnej pauwii operacyjnej. Nie stwierdzono istotnych
statystycznie korelacji pogdzy wartdcia wskanika masy ciata czy stopniem nasilenia

symptomow depresji a zmiennymi operacjonaljeymi funkcjonowanie kognitywne dziewgz



z rozpoznaniem anoreksji psychicznej, zaréwno paslqzocztkowego, jak i powtdrzonego
pomiaru. Subiektywna oraz obiektywna ocena stomaisilenia osiowych objawow zabufize
odzywiania s¢, a take subiektywna ocena stopnia nasilenia objawéw wegEipujacych
okazata si by¢ wyzsza w grupie klinicznej niw grupie kontrolnej, przy jednoczesnej dynamice
psychopatologicznej symptomatologii w okresie sgtiiej oraz psychiatrycznej remisiji.
Whioski: Osoby chore z rozpoznaniem jadtowfstrpsychicznego prezengugzereg subtelnych
deficytow i dysfunkcji kognitywnych, przy jednoczes dynamice ww. w okresie oraz w ramach
podigtych oddziatywa leczniczych i terapeutycznych. Ponadto, neuropdggficzne deficyty,
dysfunkcje obserwowalne w ramach klinicznej manéej jadtowstetu psychicznego, zaréwno
w ostrej fazie choroby, jak i w okresie somatyczorgz psychiatrycznej remisji, okazaty fiy¢
niezalene od déwiadczanego, deklarowanego, ale Zz@mkobserwowalnego stopnia nasilenia

symptomow depresji oraz stanu somatycznego bagapejaciji.



Summary

Background: Nowadays, neuropsychological charattesi of eating disorders, both anorexia
nervosa and bulimia nervosa, seem to be one ahtie pespectives in neuroscience. Therefore,
anorexia nervosa has been the focus of intenseopsychological research within the recent
years. Impairments of neurocognitive performanceatients diagnosed with anorexia nervosa
have been reported in many studies. Relative tdthyeanaffected controls individuals with
anorexia nervosa tend to present several subtléumtons and difficulties in various
neuropsychological domains, including: verbal amhverbal memory, verbal and nonverbal
learning, attention, visuospatial ability, psychdatospeed and excutvie functioning. Set-
shifting, the ability to take into consideratiordamplement contextual information as well as the
ability to move back and forth between multiplek&ssets or operations, is known as a major
component of executive functioning. Various defigit executive functioning in eating diosorder
clinical population have been identified, includingsponse inhibition, response inflexibilty or
deficits within working memory. However, despiteetinvolvement of a wide range of the
assessment methods, some of the findings arénsiilhsistent. There is no general consensus on
the origin, the nature and the degree of the negmtve impairments in the clinical
symptomatology of anorexia nervosa. Deficits ingefting tasks seem to be present in eating
disoders, but it is not known whether these defcestraits independent of current disease and/or
individual’s nutritional status (irreversible withiveiht gain) or merely a temporary consequence
of extreme starvation and/or psychopathology (r&hé within weight gain). Additionally,
whether these impairments in anorexia nervosacdirpopulation are the antecedents for the
disordered eating attitudes and behaviours or aemprence of the illness, whether these deficits
are primary to the dietary restrictions or secopdarthe malnutrition still remain unresolved.
Aims: The main goals of the discussed study wergrasent neuropsychological profile of
anorexia nervosa adolescent patients and to deternwhether cognitive deficits and
dysfunctions observed in their neuropsychologicakfioning are reversible or irreversible with
weight gain. The other aim of the discussed studg @ determine the extent of the association
of these deficits and dysfunctions with both corad acomorbid psychopathological
symptomatology (depression, anxiety, obsesive-césnmudisorder).

Material and Methods: 30 female adolescent anoragi@osa patients who satisfied 1CD-10

diagnostic criteria, admitted for severe eatingptier condition for an inpatient treatment and



hospitalized at the Child and Adolescent Unit ofvBlepmental, Psychotic and Geriatric
Psychiatry Department of Medical University of Gdiknand 30 healthy female adolescent
controls, matched for age, estimated 1Q and edutatievel, participated in the baseline study.
17 subjects who attained both somatic as well gshpstric recovery participated in the follow-
up study (longitudinal data). Both, structured mew and Eating Attitudes Test-26 were
implemented in order to ascertain basic demograghta as well as core psychopathological
symptomatology. A battery of psychological assesdnmeethods, including: Beck Depression
Inventory, Hamilton Rating Scale for Depressiogt&{Trait Anxiety Inventory and Yale-Brown
Obsessive-Compulsive Scale, was used in order @uate comorbid psychopathological
symptomatolgy in the context of anorexia nervogsaicdl manifestation. The aim to determine if
set-shifting performance is state or trait relateas realized by administrating a battery of
neuropsychological assessment methods, includirmgabulary (Wechsler Adult Intelligence
Scale-Revised), Wisconsin Card Sorting Test, Tvéaking Test, part A and B, Stroop Color-
Word Interference Test and Verbal Fluency Test.

Results: Several neuropsychological deficits wdrseoved in subjects with anorexia nervosa,
including impairments in: set-shifting abilitiesttemtion as well as psychomotor speed.
Neuropsychological functioning improved after weighstoration with significant changes on
the tests of set-shifting abilities as well as @@dnd nonverbal aspects of working memory. In
addition, cognitive performance did not signifidgirdorrelate with depressive symptoms or BMI
values, both in the baseline and in the follow-tpdg. Moreover, subjects diagnosed with
anorexia nervosa, in the acute phase of the iljnessented higher levels of both core and
comorbid psychopathological symptomatology in reflatto healthy unaffected controls. The
dynamics of the clinical characteristics of thegratgroup was observed.

Conclusions: Patients with anorexia nervosa exlsbiteral neuropsychological deficits, which
tend to resolve at least partially after treatmelnwever this improvement does not appear to be
associated with an increase in BMI and cannot h@agmed by decrease in the severity of

subjective as well as objective levels of depressimptoms.
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Wstep

Jadtowstet psychiczny stanowi obecnie jedrz najczstszych przewlektych chordb
psychicznych dotykagfa dziewczta w okresie adolescencji. Dokoncg s¢ na trzech
poziomach funkcjonowania: psychicznym, spotecznyar somatycznym, zaburzona realizacja
potrzeby pokarmowej oraz stosunku do witasnego cisgpozostaje obe¢ina, bez wplywu na
osrodkowy ukftad nerwowy oséb chorych. Nieprawidi@aiozaréwno w zakresie struktury, jak i
funkcji mézgu nalgs do jednego z szeregu psychopatologicznych aspekiéburzé
odzywiania s¢ (Katzman i in., 1997, 2001; Kerem, Katzman, 20QR). Braun i Chouinard
(1992) stawig pytania badawcze, czy zaburzeniazysdania s¢ mozna rozpatrywa jako
zaburzenia/choroby neuropsychologiczne. Ponadtpgmup i rozpatruyj hipotez badawcz o
pozytywnym (w odniesieniu do bulimii psychicznejyam negatywnym (w odniesieniu do
anoreksji psychicznej) podtypie neurologicznym umepsychologicznym zabunzeodzywiania
sie, z podranieniem w przypadkuzartoczndci psychicznej oraz ubytkiem w przypadku
jadtowstetu psychicznego tkanki mézgowej oséb chorych, akgem tym samym nie tylko
kontekst psychospoteczny dyskutowanych zabureezywiania sg¢, ale przede wszystkim
komponen neurologicza oraz neuropsychologicanBraun, Chouinard, 1992). Wspoiczesne
neuropsychologiczne badania o0sOb z diagn@norexia nervosasugeruy heterogenny,
dynamiczny i zranicowany, wzorzec deficytow poznawczych oraz wykeceych w zakresie
funkcjonowania kognitywnego tej populacji kliniczrfPuchesne i in., 2004, Lena i in., 2004).

Réwnoczénie, stosunkowo nowy nurt badawczy, zarowno dlaknawmanistycznych,
jak i medycznych, jaki stanowipogkbione, neuropsychologiczne charakterystyki spektrum
zaburzé odzywiania sg¢, stawiaj szereg teoretycznych pytebadawczych, ktére wymagaj
dalszej, empirycznej weryfikacji. W prezentowaneqqy, dotyczcej obszarow wspolnych dla
psychologii rozwojowe] oraz psychiatrii dzieco-mtodzieowej, podgta zostata préba
odpowiedzi na pytania badawcze dotez wzorcéw funkcjonowania poznawczego oraz
wykonawczego, wraz z ich dynamikklinicznej populacji dzieweg z diagnoz anorexia
nervosa jak rownie wplywu psychopatologicznych  objawow  osiowych oraz
wspotwystpujacych na  funkcjonowanie kognitywne klinicznej popjia adolescentéw.
Jednoczénie, uzyskane dane, zardwno stmwej, jak i jakdciowe, interpretowane agsw

kontelkscie potencjalnych programéw profilaktyki oraz religdcji neuropsychologicznej, ktére
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wspotczénie wydaj sie by¢ obiecugcym kierunkiem zarowno prewencji, jak i wczesnej

interwencji psychoterapeutycznej w odniesieniu cibfematyki zaburaeodzywiania sg.
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Rozdziat 1. Neuropsychologia zabuizetywiania s¢

1.1.Jadlowstet psychiczny — diagnostyka oraz diagnostykanidowa

Termin anorexia powstat poprzez pgtézenie dwoch greckich stévan (pozbawienie,
brak) orazorexis (apetyt, taknienie) i stanowi obecnie ogdélne ékeie na brak taknienia i/lub
awers¢ do pokarmow (Pilecki, 1999)Anorexia nervosa okrelana mianem anoreksji
psychicznej lub jadlowsitu psychicznego, to choroba przejawes s¢ bezwzgtdnym
ograniczaniem i/lub unikaniem pokarmoéw, zarowndysta jak i ptynnych, nasilonymekiem
przed przybraniem na wadze, nadwagy wrcz otytdcia, a take zaburzos percepgj obrazu i
schematu wtasnego ciata (Pilecki, 1999, Goryni&d®@. Psychopatologiczna symptomatologia
osiowa choroby nie daje jednorodnej, klinicznej ifestacji, z& nieustanne kontrolowanie
wzorcOw i postaw zwizanych z realizagjpotrzeby pokarmowej i stosunku do wilasnego ciata
osiggane jest przez osoby chorezmérodnymi sposobami. Dlatego zte wspotczénie
obowigzujgce klasyfikacje i systemy diagnostyczne chorobueada psychicznych i zaburae
zachowania (ICD-10, 1992, DSM IV-TR, 1994) wimiaja dwa podtypy diagnostyczne w
ramach spektrunanorexia nervosapodtyp ograniczagy (restricting typ¢, nazywany réwniz
restrykcyjnym oraz podtypartoczno-wydalajcy (binge eating/purging typenazywany réwnie
bulimicznym. Pierwszy z nich charakteryzujec dbrakiem epizodéw niekontrolowanego
objadania si i/lub zachowa kompensacyjnych o charakterze wydagm, ktére powszechnie
wspottworz bulimiczrg manifestagj anoreksji psychicznej.

Jedny z pierwszych wspotczesnych psychiatrycznych skagrtbstycznych dlanorexia nervosa
byla klasyfikacja Feighnera (Feighner i in., 19Z6; Pilecki, 1999). Szczego6towe zestawienie
kryteriow diagnostycznych obrazgych kliniczrg manifestagj anorexia nervosgrzedstawia

ponizsza tabela (Tabela 1).

Tab. 1. Kryteria diagnostyczramorexia nervosavg Feighnera (Feighner i in., 1976, za: Pilecki,
1999).

A. Pocatek przed 25 rokiemycia.
B. Utrata taknienia, ktorej towarzyszy spadek wagltec najmniej o 25% w stosunku do

wagi wyjsciowe;j.
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C. Zaburzone postawy wzglem przyjmowania pokarmow, samegaypaeienia i wagi ciata
oraz znieksztatcenie postrzegania obrazu wiasnieg¢g (C..).

D. Brak choroby somatycznej ttumagcej pojawienie si anoreksji i spadku wagi.

E. Brak zaburzenia psychicznego, szczegolnie takiaffochoroba afektywna, schizofrenia,
zaburzenia obsesyjno-kompulsywne i fobie.

F. Zaistnienie najmniej dwoch z naptjacych objawow: amenorrhoea lanugg

bradykardia, okresy nadaktywdm, epizody obarstwa, wymioty (w tym prowokowane).

Modyfikacje kryteribw diagnostycznych zaproponoweimyprzez Feighnera stanewaktualnie
stosowane klasyfikacje choréb, zaburzesychicznych i zaburaezachowania (ICD-10, 1992;
DSM IV-TR, 1994). Tabela 2 zawiera kryteria diagiyogne jadtowsttu psychicznego
zaproponowane przez Amerylskie Towarzystwo Psychiatryczne (DSM IV-TR, 1994%
klasyfikacp diagnostycza rekomendowamn do stosowania w Polsce — ddeynarodow
Klasyfikacj Chorob i Probleméw Zdrowotnych, rewgzjlziesita (ICD-10) — zaproponowani
zatwierdzog w 1992 przez WHO (World Health Organization) pitasvia Tabela 3.

Tab. 2. Kryteria diagnostyczramorexia nervosgwg DSM IV-TR, 1994).

A. Odmowa utrzymania ¢karu ciata na lub powagj granicy wagi minimalnej dla wieku
wzrostu (np. utrata wagi prowaga do utrzymania ¢taru ciata porrej 85% wagi
oczekiwanej lub brak nateego przyrostu wagi w okresie wzrastania prowegzdo
utrzymania gjzaru ciata poriej 85% wagi nalenej).

B. Intensywny ¢k przed przybraniem na wadze lub ofgia mimo utrzymugcej sk
rzeczywistej niedowagi.

C. Zaburzenie sposobu fleiadczania witasnej wagi i ksztattu ciata: pacjentia jest w
stanie wptywdé na ctzar i ksztalt ciala na podstawie wilasnej oceny laprzeczg
znaczeniu niskiej masy ciata.

D. U kobiet w okresie panenarche amenorrhoeaieobecn& przynajmniej trzech cykili
menstruacyjnych.

Wyodrebnione typy:
Typ ,ograniczajcy’ (restricting typg: w trakcieanorexia nervosaie dochodzi do regularnygh
epizodow nie kontrolowanego objadania kib zachowa ,wydalajacych” (np. indukowanych
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wymiotow lub nadaywaniasrodkow przeczyszczagych lub diuretykow).

Typ ,zartoczno-wydalajcy” (binge eating/purging typew trakcie epizoduanorexia nervosé

dochodzi do regularnych epizodow nie kontrolowanegbjadania s lub zachowa

.wydalajagcych” (np. indukowanych wymiotow lub nagwania srodkdéw przeczyszczagych,

A

diuretykow lub lewatyw).

Tab. 3. Kryteria diagnostyczne jadtowstr psychicznego (wg ICD-10, 1992).

Do rozpoznania konieczne jest stwierdzenie wszgistkiymienionych objawow:
A.

. jezeli pocatek miat miejsce przed okresem pokwitania, to lezjawiska zwjzane z

masa ciata utrzymuje ¢na poziomie co najmniej 15% paaj oczekiwanej (z powod

utraty wagi albo dlategase nigdy nie osigneta ona wartéci naleznej) albo wskanik

masy ciata Queteleta (indeks masy ciata = wagdapost(m)]2 wynosi 17,5 lub mniej;

pacjenci przed okresem pokwitania mogie osigaé naleenej masy ciata w okresie

wzrostu;
utrata masy ciala jest wywotana poprzez unikaniezicych pokarmow”, a ponadto 2
pomoga jednej z wymienionych czyndoi: prowokowanie wymiotow, przeczyszczan
wyczerpugce ¢wiczenia fizyczne, stosowanie lekow thgrych taknienie i/lubsrodkow
moczogdnych;

wyobrazenie wilasnego ciata jest zaburzone i przyjmuje gdospecyficznego zespolu

psychopatologicznego, w ktdorym obawa przed dtitpwysiepuje w formie natetnej
mysli nadwartgciowej, powodujcej harzucenie sobie niskiego limitu masy ciata;

liczne zaburzenia hormonalne obejmug przysadkowo-nadnerczawi gonady, co U
kobiet przejawia si zatrzymaniem miesgtzek, a u nzczyzn — spadkiem zainteresaw
seksualnych i potencji; watiek stanowi zachowanie krwawienia z drog rodnydtohiet
z anoreksj, przyjmugcych hormonalne leki substytucyjne, najdej piguiki
antykoncepcyjne; stwierdzaesidwniez wzrost poziomu hormonu wzrostu i kortyzd

oraz zmiany metabolizmu hormonu tarczycy i zabuezerydzielani insuliny;

pokwitaniem g op&nione albo zahamowane (wzrost ulega zatrzymandziewczt nie
rozwijaja sie piersi i wystpuje pierwotny brak miegtzek, u chtopcow nagdy piciowe
pozostay w stanie dzieecym); po powrocie do zdrowia pokwitaniegsio przebiega

normalnie, ale pierwsza migsizka jest opgniona.

| =

a

ie,

u

=

15



Wspoitczénie, w literaturze przedmiotu, dominuje pedyl iz w ramach anoreks;ji
psychicznej o klasycznym klinicznym obrazie i piiegiu gkbsza, szczegotowa diagnostyka
réznicowa nie jest konieczna. Jedunakprzypadki zaburZeodzywiania s¢ o niespecyficznej,
niepetnej, subklinicznej czy atypowej manifestapjzypadki zaburzeodzywiania s¢ w ramach
populacji mtodziey ptci meskiej, jak réwnie rozpoznania w ramach populacji dzieci czy oséb
dorostych wymagaj diagnozy ranicowej. Koniecznym wydaje siby¢ wowczas odwotanie gi
do schematéw pagtowania stosowanych w pediatrii, przy diagnostyberéb wewstrznych
oraz w psychiatrii dzieci czy osob dorostych. Diagyka ré@nicowa w odniesieniu do
jadtowstetu psychicznego obejmuje schorzenia powsckljspadek masy ciata lub brak jego
spodziewanego przyrostu lub alternatywnie prowedzlo zaburzetaknienia. Do chordb, ktére
winny by rdznicowane z anoreksjpsychicza naleza: choroby systemowe, nadczysto
tarczycy, cukrzyca, schorzenia organiczne podwzgdrzrzysadki, choroby degeneracyjne
osrodkowego ukfadu nerwowego, inneznanorexia nervosauwarunkowane psychicznie
przypadki zaburze faknienia lub spadku masy ciata, a ponadto: nadta) normatywnie
przebiegajcy okres adolescencji, zaburzenia njeskowania o rénej etiologii przebiegage z

utrata masy ciata, zaburzenia ze strony uktadunlegst (Pilecki, 1999).

1.2. Jadtowstit psychiczny — obraz i przebieg kliniczny

Anorexia nervosamaze rozpoczyna sie od odchudzania. W obiektywnym, ale zak
subiektywnym wywiadzie klinicznym daje esiwOowczas zaobserwowajako dominujca
przyczyre procesu i wpisanych w niego psychopatologicznyathmanizmow, a tym samym
czynnik swoicie wyzwalajcy, oceniajca, krytyczry uwag indywidualnie wanej osoby z
najblizszego systemu rodzinnego, rowiezego lub spotecznego osoby chorej, dojggzej
wagi lub realnej nadwagi, ale tak identyfikacg z jednostkowo wang osoly pozostajca na
diecie, pregj ze strony zewgtrznego srodowiska czy alternatywnie silne, zinternalizowane
przekonania poznawcze o pozytywnym, adaptacyjnymywip diety na funkcjonowanie
ludzkiego organizmu (Jozefik, Pilecki, 1999, Goalgi 2000, Zidtkowska, 2001).
Charakterystyczny wydajecsbyc fakt, iz pocztek choroby pozostaje skryty,&zasoby chore nie
spostrzegaji nie identyfikup siebie jako chorych. Pogtkowo, spadek masy ciata traktowany

jest przez najbliszy kontekst rodzinny czy spoteczny osoby chorep jarynik skutecznej diety
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odchudzajcej. Jednak stopniowo, wraz z uptywem czasu oratepojacym spadkiem masy
ciata danej osoby, nasilaesiiepokoj jej najbliszegosrodowiska. K@czace s¢ niepowodzeniem
préby naktonienia osoby chorej do ggwania wikszych ilgciowo i/lub bogatszych jakociowo
produktow spaywczych, systematyczne unikanie jedzenia przez\yosbbre, w szczegolsoi
pokarméw o wysokiej wartgi odzywczej, czasem wrz zaprzestanie przyjmowania jedzenia,
produktow statych i/lub ptynnych, podejmowanie mggwnego wysitku fizycznego, u poden
ktorego ley prewencja przyrostu masy ciata, podejmowanie ¢ghngachowa o charakterze
kompensacyjnym to tylko niektére z codziennych @a@@w, na poziomie behawioralnym,
jadtowstetu psychicznego (Jozefik, Pilecki, 1999, GoryniaB00, Zidtkowska, 2001). Przebieg
anorexianervosamoze mie charakter epizodyczny — jednorazowy lub przewlgkiylegagcy
na okresowych nawrotach choroby naprzemiennie esakni somatycznej oraz psychiatrycznej
remisji lub chroniczny, niestaboy, a do ze§cia smiertelnego, na skutek kreowego,
somatycznego wyniszczenia organizmu lub alternagwodgtej, skutecznej préby samobdjczej
(Jozefik, Pilecki, 1999, Goryniak, 2000, ZiétkowsR&01).

Obecnie przyjmuje sipowszechnie stadialny model etiopatogenezy anprekgchicznej, ktory
powiazany ma by ze zmianami biochemicznymi zach@dymi w organizmie, a dokomagymi
sigc w trakcie restrykcyjnego ograniczania $go oraz jakéci spaywanych produktow.
Pocatkowo, obserwowalne zmiany w funkcjonowaniu osoblyorej obejmuj nie tylko
stopniowe zmniejszanie racjywnosciowych oraz zwikszanie intensywrigi podejmowanych
¢wiczen fizycznych, ale take dominujcy nastroj euforii zwgzanyscisle z poczuciem wiadzy
oraz poczuciem kontroli. Naginie, surowe przestrzeganie narzuconych sobie Dakaakazow

i zobowhzan wydaje s¢ sprzyj& potwierdzaniu moralnej, etycznej wszasci nad innymi
ludzmi, poczuciu wiasnej warfoi, jak rownie: wyjatkowosci. Jednoczanie, stopniowo, rozwija
si¢ lek, czy spaywane porcje pokarméw nig byt dwe, zarowno pod wzgtlem ilcci, jak i
jakosci, nawet najmniejsze odchylenie od petgj restrykcyjnej diety zwizane jest z poczuciem
braku kontroli, poczuciem winy, a niepokog sygnaty przemawige za ryzykiem czy wcz
mozliwoscia rozwoju choroby psychicznej wydapic by¢ minimalizowane lub alternatywnie
zaprzeczane. W ostatnim etapie, do petnego olmapvexia nervosadolczap sic zazwyczaj
objawy wspotwysipujace takie, jak symptomy depresjkl czy natectw (Zidtkowska, 2001).
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1.3. Jadtowsttt psychiczny — epidemiologia oraz rokowanie

W literaturze przedmiotu dominuje stwierdzenie problematykaanorexia nervosdo
problematyka stale narasfef. Trudno jednak rzetelnie i trafnie okré, czy i ewentualnie z
jakiego rzdu wzrostem zachorowalf@ na anoreksgj psychicza mamy obecnie do czynienia.
Szereg specyficznych czynnikdw (2k$zenie si populacji oséb picizenskiej, wzrost
swiadomdci spotecznej, wzrosiwiadomdaci diagnostycznej, w szczegokwd w odniesieniu do
lekarzy pierwszego kontaktu, wielokrotne hospitadie pacjentek/pacjentdw z rozpoznaniem
jadtowstetu psychicznego) mag przyczynig sie do wzrostu obserwowalnych adic w
doniesieniach epidemiologicznych (J6zefik, 1999).

Okresem najbardziej sensytywnym dla vgpstnia zaburzée odzywiania s¢ jest faza
normatywnego kryzysu rozwojowego, z zachmmymi w niej dynamicznymi zmianami:
biologicznymi, psychologicznymi i spotecznymi, jakijest adolescencja. Przyjmujeg,sie
maksymalne nasilenie zachorawgrzypada bimodalnie: na 14-15 oraz 18-19 rojcia.
Rozpowszechnienie anoreksji psychicznej szacygjaasD,5% do 1% w ramach ogolnej populacji
miodziezy, z wyrang przewag zachorowa notowam wsréd dziewcat. Wskaniki
zachorowalnéci na jadtowstgt psychiczny wrod chitopcow mieszezsie w granicach 5% do
10% w ramach klinicznej populacji adolescentow iz 1999).

Jak wskazuj rezultaty wieloletnich, prospektywnych badeatamnestycznych, w 40% do
80% przypadkow jadtowsitu psychicznego nima stwierdzi catkowite wyzdrowienie, w okoto
40% przypadkow zaobserwowenozna czs$ciowg poprawe, za chroniczny przebieg odnotowa
mozna w okoto 20% przypadkow. Za kryterium catkowiteggzdrowienia, remisji somatycznej
oraz psychiatrycznej, przyjmuje gsiutrzymywanie wagi ciata w granicach 15% paji
oczekiwanej, przeginej masy ciata dla wieku i wzrostu oraz regulamiesgczkowanie. W
przypadku spetnienia tylko kryterium wagowego m@&mgi 0 somatycznej oraz psychiatrycznej
poprawie. Z pewngia istotne znaczenie dla uzyskania dobrych, satygiak@cych efektow
terapii maj wiek pacjentow w momencie zachorowania (wczesnye®kzachorowania,
przypadajcy na okres adolescencji), czasokres trwania clyor@liiagnostyka oraz poglie
specjalistycznego leczenia, zaréwno farmakotergak, i psychoterapii, do potora roku od
momentu ekspresji pierwszych symptoméw) oraz stopieasilenia poszczegdlnych

psychopatologicznych objawéw osiowych i wspohpsijacych (brak konieczriwi
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hospitalizacji, opieka ambulatoryjna czy w ramaddzoatu dziennego). Ponadto, i@ wydaje
sic by¢ zastosowanie odpowiednich metod interwencji psierlapeutycznej, ktore
uwzgkdniatyby osobowgciowe problemy anorektycznych pacjentek/pacjent@orzystniejsze
rokowania wysfpuja w przypadku leczenia anoreksji psychicznej o podtyestrykcyjnym, w
przeciwigistwie do podtypuartoczno-wydalajcego, w ktdrym pojawiaj sic objawy mieszane
spektrum zaburze odzywiania s¢, a take w przypadku pacjentek/pacjentow o dobrym,
przedchorobowym przystosowaniu i funkcjonowaniuziodym oraz rowigniczym (Jozefik,
1999). Wyniki bada sugerw, iz osoby z rozpoznanieranorexia nervosaz utrzymugca Sie
remisp, zardbwno somatycan jak i psychiatryczspy czsto osijgajg adekwatne przystosowanie
psychospoteczne, nayxiujg satysfakcjonujce relacje psychoseksualne, zaktadagdziny, maja
dzieci. ROwnocz@ie, do utrzymujcych sé¢ specyficznych trudniei nalezg silna zaleénos¢ od
rodziny pochodzenia, a tak zaabsorbowanie rélgmi zwigzanymi z wag oraz ksztattem
wiasnego ciata. Wraz z wydlaniem czasokresu prowadzenia prospektywnych rbada
katamnestycznych z jednej strony wzrastagtotnie wskanik wyzdrowienia, z drugiej Za
wskaznik smiertelngci (5% po okoto 5 latach, do 15-25% pogegj niz 15 latach badg. W
jednostkowych przypadkach anoreksja psychicznaaleguize maze dosmierci osoby chorej,
zazwyczaj na skutek biologicznych powiklale take samobojstw. Stosunkowo wysoka liczba
samobdjstw Wréd osob choragych na jadlowstt psychiczny wskazuje na istotny udziat
czynnika autodestrukcyjnego w obrazie i przebietinidznym choroby. Do wyleczenia ddj
moze nawet po wielu latach od momentu zachorowanikezyngednak pamitac, iz wskazniki
smiertelngci w przypadku anoreksji psychiczney svysokie, z& ryzyko smierci wyranie

wzrasta, gdy czasokres trwania choroby wydlse (Jozefik, 1999).

1.4. Jadtowstit psychiczny — konsekwencje oraz powiktania

Do klinicznego obrazu i przebiegu choroby galp sie liczne powiklania. Mog one
mie¢ charakter nie tylko psychologiczny, rodzinny cppieczny, ale tale medyczny. Zmiany
somatyczne towarzysee jadtowstgtowi psychicznemu traktowang ko wynik, swoisty efekt
préby przystosowania giorganizmu do spgywania nieadekwatnie niskiej #oi sktadnikow
pokarmowych oraz odwodnienia. Zasadniczo, wgyi® st dwa procesy: oszedzanie energii,

ktore dokonuje si poprzez zatrzymanie przyrostu masy ciata lub jefty, a take ogolne,
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globalne zatrzymanie proceséw wzrostowych i rozwgch lub alternatywnie mobilizagj
zmagazynowanych dotychczas sktadnikowymeczych, ktéra dokonuje sipoprzez katabolizm
glikogenu w witrobie, tkanki ttuszczowej oraz biatek tkankiggmiowej (Jozefik, Pilecki, 1999).
Zmiany zachodge w organizmie podczas epizodu anoreksji psyckjcgrscisle powbzane ze
zmianami natury hormonalnej oraz neurohormonalij. trakcie restrykcyjnej gtodowki
dochodzi do zmian w zakresie struktury oraz funkgdwzgorza, a co za tym idzie zaburzenia
jego neuroendokrynnej czynswd oraz kontroli. W konsekwencji gtodzenia ¢ sioraz
diugotrwatego pozbawienia ciala niednych skladnikow odywczych dochodzi do
postpujacego, biologicznego wyniszczenia organizmu orazapgnia s¢ szeregu swoistych
zaburzé ze strony poszczegoélnych ngadw i uktaddéw wewstrznych. Ogdélne wyniszczenie i
ostabienie organizmu, zaburzenia sercowo-naczyniovzaburzenia ze strony uktadu
trawiennego, zaburzenia ze strony uktadu rozrodwzegburzenia dermatologiczne, zaburzenia
w uktadzie kostnym czy zaburzenia neuropsychiatrgdp tylko niektére ze zmian wpigaych

si¢ w obraz i przebieg kliniczngnorexia nervosgJozefik, Pilecki, 1999).

1.5. Jadtowsttt psychiczny — diagnostyka neuropsychologiczna

Adolescencja, okres dynamicznych zmian hormonalpnydomatycznych oraz
psychicznych, charakteryzujegcsiakze rozwojem poszczegolnych struktur oraz specyfichny
funkcji osrodkowego ukladu nerwowego. Pgmtjgca dynamika rozwojowa dotyczy w
szczegolnéci mielinizacji aksondw, stopniowym spadkiemastpici synaptycznej, jak rownie
dojrzewaniem struktur ptatow czotowych, co w kongekcji wptywa na zakres, szyhdooraz
jakos¢ przewodnictwa neuronalnego. Rozwojowe zmiany nealree implikuj postawienie
hipotezy o zmianach funkcjonowania kognitywnego, tywn w zakresie funkcjonowania
wykonawczego oraz spoteczno-poznawczego, 0séb asiekadolescencji (Anderson i in., 2001,
Romine, Reynolds, 2005, Blakemore, Choudhury, 2@&udhury i in., 2008, Kalkut i in.,
2009, Stevens, 2009). Ponadto, okres dojrzewansakteryzuje si zwickszory potrzel
regulowania stanéw emocjonalnych oraz sfery behalviej w odniesieniu i przy uwzglnieniu
nie tylko krotkotrwatych, ale tale dtugotrwatych celow oraz skutkdw jednostkowejyakiosci
oraz wzorcow dziatania. Rownodénée, adolescencja, wraz z pgsljaca organizacg Sieci

neuronalnych, odpowiedzialnych zaréwno za adaptecyjjak i dezadaptacyjne wzorce
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przystosowania, wydaje ¢siby¢ okresem zwikszonej podatrimi oraz ryzyka dla Klinicznej
manifestacji psychopatologicznych symptomoéow (WalR&02, Steinberg, 2005).

Metody neuropsychologiczne, oryginalnie znagdej zastosowanie w diagnostyce choréb
oraz uszkodze osrodkowego uktadu nerwowego, ze wahh na warté¢ kliniczng oraz
dyskryminacyja, stanowq obecnie cenne rozszerzenie i uzupetnienie prodegnostycznego,
jak rowniez terapeutycznego w psychiatrii i psychologii. Jdddastpna literatura przedmiotu
dostarcza niekonkluzywnych rozia teoretycznych, a tak danych empirycznych dotygz/ch
funkcjonowania poznawczego czy wykonawczego osdiagnoz anoreksji psychicznej. Wi
brak jest zgodrai w odpowiedzi na pytanie, czy pacjenci z rozpowea jadtowstgtu
psychicznego prezentyj deficyty w zakresie rmorodnych obszaréw funkcjonowania
kognitywnego, pomimo obecéa w literaturze przedmiotu danychiwiadczcych o
wspotistniegjcych  w  Kklinicznej manifestacji  jadlowstu  psychicznego  zmianach
neurobiologicznych. Trudne do trafnej, rzetelneyiarygodnej oceny wydajsie by¢ zaréwno
natura, jak i zakres owych deficytéw. aWfgliwosci dotycz nie tylko oceny poszczegdlnych
funkcji kognitywnych, ale réwnie oceny specyficznych funkcji przy pomocy zm@cowanych
metod diagnostyki neuropsychologicznej. Brak spdjnganych empirycznych odzwiercieéla
moze rzeczywisi sytuacg, wskazywé& na problem istotnie mniejszej
neuropsychologicznych baflaz zakresu zaburaeodzywiania s¢ w poréwnaniu do innych
chorob, zaburze psychicznych czy zaburzezachowania lub alternatywnie stanéwwyraz
tendencji do publikacji wylcznie wynikow istotnych statystycznie. Wobec pasaego, celowe
wydaje s¢ by¢ dalsze prowadzenie badaksperymentalnych, zarbwno poprzecznych, jak i
podtwznych, populacji oséb z rozpoznaniem zabfirzsbywiania sg, co zwrotnie meée
przyblizy¢ do wychgniecia ostatecznych, konkluzywnych i rozstrzyggch wnioskow odninie
neuropsychologicznego obrazu dzieci i mtodyiezy oséb dorostych z rozpoznaniem anoreksji

psychicznej.

1.5.1. Asymetria potkulowa

Prezentowane w literaturze przedmiotu dane, uzymhkév poprzez zastosowanie

neuropsychologicznych metod diagnostycznych, poyovame z wynikami uzyskiwanymi przez

osoby po wurazach czaszkowo-mozgowych, skilaniglo postawienia hipotezy o

21



prawopotkulowym deficycie w obrazie i przebiegunitznym jadtowstgtu psychicznego. 2u
Fox (1981) oraz Hamsher i in. (1981) sugerowali,wyskpujace u badanych z diagnpz
anorexia nervosazaburzenia umiefnosci oraz koordynacji wzrokowo-przestrzennej, a w
konsekwencji wpisane w klinicanmanifestagj zaburzé odzywiania s¢ zaburzenia obrazu
wlasnego ciafa, gsscisle powhzane z prawopoétkulowymi deficytami. Ponadto, Hamsha.
(1981) podkréali, iz subtelne deficyty w zakresie funkcfirodkowego uktadu nerwowego osob
z rozpoznaniem jadtowstu psychicznego wydajsic ksztattow& proces zdrowienia, limitag
tym samym zakres i stogigemisji. ROwnoczéie, Kinsbourne i Bemporad (1984) wskazywali
na prawopotkulowe dysfunkcje w altnie kory ptata ciemieniowego jako na fundamentallze
znieksztatcé w spostrzeganiu ksztaltu orazsdeadczania wagi ciata (tzwanorexic neglegt
Maxwell i in. (1984) zwracali uwagna asymetei funkcji poznawczych w obrazie i przebiegu
klinicznym anoreksji psychicznej. Autorzy badavysureli hipotez, iz deficyt w zakresie
umiejtnosci  wzrokowo-przestrzennych stand@wi moze czynnik predysponggy i/lub
podtrzymugcy psychopatologiczn symptomatologi jadtowstetu psychicznego, zawysoki
poziom zdolnéci werbalnych odzwierciedéamoze zaangzowanie lewej potkuli moézgowej w
tzw. anorektyczny styl poznawczy. W konsekwencjirsponowali model, w ktorym potkulowa
asymetria funkcjonalna, z gkszym udziatem lewej niprawej potkuli, odpowiedzialna jest za
stabe wyniki uzyskiwane przez osoby badane z ramoiemanorexia nervosaw zakresie
umiejtnosci wzrokowo-przestrzennych, przy zachowanych nam@adywnym poziomie lub
powyzej poziomu oczekiwanego zdokuach werbalnych. Zbionych wnioskéw dostarczyty
badania Holleman’a (1985, za: Touyz i in., 1986wWRiez p&zniejsze prace badawcze, m.in.:
Thompson’a (1993) czy Bradley'a i in., (1997), td&ze Neumarker'a i in. (2000) potwierdzaty
hipotez o prawopotkulowym deficycie w manifestacji kliniozj anoreksji psychicznej. Wg
autoréw, zaburzenia obrazu witasnego ciala, jedesiawych symptoméw wpisggych s¢ w
obraz i przebieg kliniczny dyskutowanej psychopagol odzywiania s¢, wydap sie stanowé
konsekweng dysfunkcji prawej potkuli mézgowej, znajdej odzwierciedlenie jako swoiste
deficyty w zakresie umiefnosci oraz koordynacji wzrokowo-przestrzennej. Odchide w
ramach normatywnego poziomu pobudzenia obszaruegprpatkuli mézgu, podczas procesu
kompleksowej integracji badow, zardbwno w ostrej fazie choroby, jak i w okeeséstytucji
wagi i stabilizacji stanu psychicznego badanej pegu klinicznej czy subklinicznej,

rozpatrywane @ jako prawdopodobny wynik generalnej, funkcjonalngrawopotkulowej
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dysfunkcji w obrazie i przebiegu klinicznym anorgksychicznej (Grunwald i in., 1999, 2001,
2001, 2002, 2004). Jednoémee, nieliczne z empirycznych doniesievskazug na wzorzec
odmienny, z funkcjonalnym deficytem w zakresie |pvpdtkuli mdézgowej w przypadku
pacjentdbw z rozpoznaniem anoreksji psychicznej,vweaakresie prawej potkuli w przypadku
pacjentow z rozpoznaniem bulimii psychicznej (Eaiati in., 2008). Dodatkowo, dane
empiryczne z zakresu diagnostyki neuropsychologcwskazug na istota role obszaru prawej
potkuli mézgowej jako kluczowej dla wyksztalcenieap podtrzymywania wzorca adekwatnej,
normatywnej reprezentacji obrazu wilasnego ciatazwRéania teoretyczne, weryfikage
doniesienia i dane empiryczne, odnesr s¢ do etiopatogenezy anozognozji czy epilepsiji,
wskazuj, iz prawopotkulowy obszar ciemieniowy pozostaje odpmlzialny za detekej
informacji rozbienych wzgbdem lewopotkulowej reprezentacji wtasnego ciatatakze za
weryfikacj i potencjala zmiarg owych schematéw, w szczegGioo w sytuacji poznawczej
rozbieznosci informacyjnej (Christman i in., 2007). W zyzku z powyszym, a take biogc pod
uwag: specyfile osiowych, psychopatologicznych symptomow zabu@dzywiania s¢, przede
wszystkim znieksztaleepoznawczych w zakresie obrazu wtasnego ciata,oczm empiryczi
weryfikacig teoretycznych zal@n sugeruycych zr@nicowanie w zakresie aktywsa
potkulowej, w tym procesu lateralizacji, u osobiaghoz anoreksji psychicznej (Christman i in.,
2007). Badania empiryczne dostarczyly istotnyclonmiacji odnosgcych s¢ do behawioralnej
manifestacji potkulowych ric w zakresie obrazu i przebiegu klinicznego aksjie
psychicznej. Osoby zdrowe, z grupy kontrolnej, ajawnity istotnych statystycznie zic w
zakresie oceny reprezentacji schematu wiasnega, Ged rownie reprezentacji schematu ciata
innych osbb, za osoby chore, z rozpoznaniem jadtowsir psychicznego, ujawnity szereg
znieksztalcé poznawczych w zakresie spostrzegania oraz ocempofmji reprezentacji
schematu wtasnego ciata, ale nie innych oséb. Dgskany efekt okazat sinajsilniejszy w
przypadku prezentacji lewopotkulowej, u 0s6b z damica lateralizacy prawostronn (Smeets,
Kosslyn, 2001).

1.5.2. Funkcjonowanie intelektualne

Z drugiej z& strony nieliczne rozwania teoretyczne oraz doniesienia empiryczne z

okresu trzech ostatnich dekad podlap brak istotnych statystycznie, jak rowai&linicznie

23



réznic migdzygrupowych w zakresie funkcjonowania intelektegim, szkolnego Iub
alternatywnie akademickiego, populacji oséb z rapamiem zaburZeodzywiania s¢, zarowno

z diagnoz anoreksji, jak i bulimii psychicznej (Touyz i in1986, Dura, Bornstein, 1989,
Palazidou i in., 1990, Gillberg i in., 1996, Bayasn., 2002, Murphy i in., 2002, 2004, Connan i
in., 2006, Key i in., 2006, Gillberg i in., 2007 pKley, Kemps, 2007). Literatura przedmiotu
zwraca uwag na prezentowan przez osoby z rozpoznaniem zaburzedzywiania sg, w
szczegolnéci za&  anoreksji  psychicznej, tendeacj do  wysokich  osignie¢
szkolnych/akademickich, jak rowrigpodwyzszony poziom czujri@i mentalnej (koncentraciji
uwagi, odpornéci na specyficzne dystraktory poznawcze) pomimotgpegacego fizycznego
oraz psychicznego wyniszczenia (Mills i in., 190&lly i Gomez, 1979, Palmer, 1980, Halmi i
in., 1981, za: Touyz i in., 1986). Zaobserwowanani@z, iz wzorzec tendencji do szkolnych
i/lub akademickich oggnig¢ okazat st by¢ istotnie wyszy niz ten przewidywany za pomac
skal werbalnego i niewerbalnego funkcjonowanial@iieialnego badanej populacji klinicznej
(Dura, Bornstein, 1989). Niektore z dyskutowanyadmale wskazuj na wyszy poziom
wykonania specyficznych testow kognitywnych przeelty z diagnagzaburzé odzywiania s¢

w stosunku do os6b zdrowych czy w relacji do nogarétycznych charakterystycznych dla
wieku oraz poziomu wyksztatcenia badanej populagjgjednokrotnie przy specyficznych
dysharmoniach rozwojowych (Strupp i in., 1986, Touin., 1986, Blanz i in., 1997, Pieters i in.,
2003, 2004, 2005, Connan i in., 2006, Poinso i2606), z& inne podkrélaja swoist dynamile

w zakresie funkcjonowania intelektualnego badamgupacji klinicznej, w szczegolgoi za w
zakresie bezpoedniej pamici stuchowej, ocenianej jakoia wykonania podskali Powtarzanie
Cyfr (Digit Span Skali Inteligencji Wechslera dla Dorostych (Wiitin., 1985, Neumarker i in.,
2000). Neumarker i in. (2000) zwraca rowniewag na fakt, ¥ spadek masy ciala,
reprezentujcy stopié nasilenia psychopatologicznych symptomow, wydajebgé powigzany
ze stopniem deficytow w zakresie umgiepsci arytmetycznych badanej populacji klinicznej. Z
kolei Small i in. (1983) podkit, iz zdoIlncci poznawcze takie, jak: koncentracja uwagi czy
odporngd¢ na dystraktory, oceniane jada wykonania podskali ArytmetykaA(ithmetig oraz
Powtarzanie Cyfr Digit Spar) Skali Inteligencji Wechslera dla Dorostych, stewg istotny
predykator przyrostu masy ciata, a tym samym waresirtgci wskaznika masy ciata badanych
0s6b. Zespdt badawczy Hamsher i in. (1981) wskapgj@ne, dobre jakgiowo wykonanie

zada poznawczych w okresie realizacji programu psyaapeutycznego jako predykator
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utrzymywania si somatycznej oraz psychiatrycznej remisji. Lauen.i(1999) nie wskazgj
ktéra ze zmiennych operacjonalizeych funkcjonowanie neuropsychologiczne mogtaby by
traktowana jako takowy predykator,sz8zmukler i in. (1992) twierdz iz zadna ze zmiennych
kognitywnych nie kwalifikuje s jako ww. czynnik predykcyjny. Bigc pod uwag fakt, iz
osoby chore, prezenfige rownoczénie specyficzne deficyty kognitywne, wydagie by¢ w
grupie ryzyka niekorzystnego rokowania, p@aze zalenosci wymagaj dalszej, szczegotowe;j
analizy oraz interpretacji. Jednoéae w badaniach longitudinalnych nie stwierdzortotisych
statystycznie rinic w zakresie wykonania podskali Stowni¥acabulary Skali Inteligencji
Wechslera dla Dorostych, reprezentsj inteligenct skrystalizowan, obejmugca wiedz
nabywan na drodze uczeniags(Neumarker i in., 2000). Podsumowty wspomniany wzorzec
funkcjonowania wydaje sistanowé swoiste odzwierciedlenie osobosemwych charakterystyk
0s6b z rozpoznaniem anoreksji psychicznej: perfekzmu, tendencji do wysokich aghiec¢

oraz potrzeby aprobaty spotecznej.

1.5.3. Specjalistyczne ngdzia diagnostyki neuropsychologicznej

Wobec heterogennych rezultatbw b&dgak réwnie celem stworzenia bardziej
inkluzyjnego oraz rénicujacego instrumentu diagnostycznego Pendleton Jonies (1991)
poszerzyli neuropsychologiczmiagnostyk klinicznej populacji spektrum zaburzedzywiania
si¢ 0 tzw. ,Eating Disorders Study Neuropsychologi€akt Battery”. Rezultaty przytoczonych
bada nie dostarczyly jednak, ani konkluzywnych, ani log@nicznych danych empirycznych.
Potwierdzenie znalazta hipoteza dotyez deficytu uwagi, nie potwierdzono jednak hipotezy
zakladagcej prawopotkulowe dysfunkcje w obrazie i przebieglinicznym anoreksji, jak

rowniez bulimii psychicznej.
1.5.4. Badania porownawcze spektrum zahuogywiania s¢

Swoisty nurt w zakresie neuropsychologii zabarzelzywiania s¢ stanows badania
poréwnawcze populacji 0séb z rozpoznaniem anorgdsjchicznej oraz bulimii psychicznej.

ZrOznicowany wzorzec wykonania poszczegolnych gadaoznawczych, a tym samym

roznorodnd¢ prezentowanych deficytow kognitywnych (Pendletames i in., 1991, Bowers,
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1994, Lauer i in., 1999, Bosanac i in., 2007, Bahren., 2008, Eviatar i in., 2008, Lopez i in.,
2008, Liao i in., 2009), jak rownierdéznice w zakresie dominggego refleksyjnego vs
impulsywnego stylu poznawczego (Toner i in., 198&ye i in., 1995, Southgate i in., 2008) czy
sztywnego vs fluktuagcego stylu poznawczego (Tchanturia i in., 2001, 4200a take
zréznicowanego wzorca w zakresie uczeni@g zleznych asocjacji (Murphy i in., 2002, 2004)
implikujg postawienie hipotezy o fenomenologicznej ekspresjtakresie spektrum zabutfze
odzywiania s¢, stanowicej réwnoczénie swoisty poznawczy element predyspanyji/lub
podtrzymugcy dla klinicznej manifestacji psychopatologiczrsjmptomatologii. Ekstremalne
style poznawcze wydajsic odzwierciedla charakterystyki behawioralne oraz osobéswowe
pacjentow z rozpoznaniem zabutrzezywiania s¢, stanowac jednoczénie czynnik ryzyka dla

specyficznych trudnei w przebiegu leczenia oraz terapii, jak rownmawrotow choroby.

1.5.5. Badania longitudinalne

Nieliczne z przeprowadzonych do chwili obecnej Baldmgitudinalnych (Maloney i in.,
1983 za: Touyz i in., 1986, Pendleton Jones i1891, Szmukler i in., 1992, Green i in., 1996,
Kingston i in., 1996, Lauer i in., 1999, Tchanturian., 2002, 2004, 2004, Moser i in., 2003,
Cieslukowska, Radziwittowicz, 2007, Gillberg i in., 20D dostarczaj istotnych, lecz
rownoczeénie zr@nicowanych danych, odnagzch s¢ do dynamiki zmian funkcjonowania
poznawczego adolescentow z diagn@norexia nervosaGreen i in. (1996), Gillberg i in.
(2007), jak réwnie Tchanturia i in. (2002, 2004, 2004) oraz Pietelis.i (2004, 2005) nie
odnotowali zadnych zmian w zakresie funkcjonowania poznawczegy wykonawczego
badanych o0s6b. Pozostate z doniesieskazuy na znaczca popraw funkcjonowania
neuropsychologicznego adolescentow wraz z restytuggi oraz zastosowaniem programu
terapeutycznego. Dynamika zmian zostata odnotowangrzypadku koncentracji uwagi
(Szmukler i in., 1992, Kingston i in., 1996, Lauen., 1999), sfery werbalnej (Pendleton-Jones i
in., 1991), uczenia &i oraz sfery niewerbalnej (Szmukler i in., 1992, $ikowska,
Radziwittowicz, 2007), jak rowniepameci (Moser i in., 2003, Cidukowska, Radziwittowicz,
2007) oraz szybkai proceséw psychomotorycznych (Lauer i in., 198ser i in., 2003,
Cieslukowska, Radziwittowicz, 2007), a ta#& umiegtnosci rozwigzywania problemow

(SzmukKler i in., 1992, Lauer i in., 1999). Zaobsewano take swoisi dynamilke w zakresie
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funkcjonowania wykonawczego badanej populacji kltniej (Tchanturia i in., 2007, Nakazato i
in., 2009).

1.5.6. Funkcjonowanie wykonawcze

Dotychczasowe rozwania teoretyczne oraz dane empiryczne wskamaj specyficzne
deficyty funkcjonowania wykonawczego prezentowanzep osoby z rozpoznaniem anoreksji
psychicznej, w tym na swoiste dysfunkcje w zakrgsnkeci operacyjnej oraz zahamowan
responsywn& (Fassino i in., 2002, Koba i in., 2002, Fowlen., 2006, Key i in., 2006, Kemps i
in., 2006, Wilsdon, Wade, 2006, Roberts i in., 2a@0&strow i in., 2009). Wspoéicasie, funkcje
wykonawcze stanowinadrzdng kategor¢ okreslajacg jednostkowe umiefnosci niezledne do
ztozonego funkcjonowania organizmu, w tym celowegoenigfonalnego dziatania i zachowania.
Funkcje wykonawcze definiowane gko wzajemne, wspotzalee procesy (w tym: zdoldé do
nadrzdnej organizacji zachowania, planowanie, przewidyeawyznaczanie celéw i strategii
ich realizacji, inicjowanie aktywr$gi, monitorowanie poszczegollnych czy&oip umiegtnosé
odroczenia lub zaprzestania wzorca reakcji, ew@uawzorca pospowania, gitkosc
poznawcza, m§fenie abstrakcyjne), zapewnjag jednostce midiwo$¢ adaptacji do
zmieniacych s¢ warunkow oraz wymagasrodowiska zewetrznego i wewantrznego. Co za
tym idzie, funkcje wykonawcze wydgajsic wptywat na jakd¢ codziennego funkcjonowania
jednostki, jak rownig jej dobrostan, zarébwno somatyczny, jak i psychyc¢Anderson i in.,
2001, Simlesa, Cepanec, 2008). Tradycyjreiajfunkcji wykonawczych, oparte na modelach
teoretycznych oraz danych empirycznych odpogzh s¢ do ogoélnej lub alternatywnie
klinicznej czy subklinicznej populacji osob doraghy podkréla zwigzek pom¢dzy czotowymi
obszarami mozgu, w szczeg®ob za obszarami kory przedczotowej, a funkcjami
wykonawczymi. Jednocgeie, doniesienia eksperymentalne z zakresu neucbpkyii,
neuroanatomii oraz neurofizjologii sugerujiz tylko integralné¢ oraz wspotdziatanie
poszczegoblnych obszaréw strukturalnych i funkcjopeh arodkowego uktadu nerwowego
moze znalé¢ odzwierciedlenie w sprawid i efektywndci w zakresie funkcjonowania
wykonawczego jednostki (Anderson i in., 2001, RamirReynolds, 2005, Blakemore,
Choudhury, 2006, Stevens, 2009).
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Dyskutowane w literaturze przedmiotu badania z estkrneuropsychologii zaburze
odzywiania s¢ wskazuy na przejawiap przez osoby chore tendegigo braku elastycznioi,
gictkosci poznawczej (anglegyczna literatura przedmiotucognitive inflexibility, cognitive
rigidity) podczas wykonywania poszczegolnych zadksperymentalnych oraz przejawiane
przez nie trudnéci w zakresie zmiany zar6éwno aktualnych, jak i pehgch wzorcow
funkcjonowania kognitywnego (Tchanturia i in., 20@D02, 2004, 2004, Holliday i in., 2005).
Wspomniana charakterystyka #@o zostéd zoperacjonalizowana jako swoisty, specyficzny
deficyt umiegtnosci zmiany nastawienia poznawczego. Zdéthado zmiany nastawienia
poznawczego, a Wt umieptnos¢ kognitywnego przekzania s pomidzy zadaniami,
operacjami czy swoistymi ggami mentalnymi, stanowi zasadniczy komponent fiork@vania
wykonawczego, jak rownie niezlzdny element gitkosci, elastycznéci poznawczo-
behawiorlanej pozwalagej jednostce na adekwatmormatywn adaptagj do zmieniagcych se
warunkow i wymaga srodowiska. Deficyty w tym zakresie wydajsic znajdowa
odzwierciedlenie w prezentowanej przez jedngstktywndci poznawczej (m.in. konkretne,
sztywne ukierunkowanie podczas rozmyiwania problemow, ograniczona responsys¢noa
bodce) oraz sztywniwi reakcji (m.in. perseweracje oraz zachowaniaestypowe).

Wspoiczesna diagnostyka neuropsychologiczna, odoassa¢ do analizy funkcjonowania
wykonawczego, ze szczegOlnym uwglilieniem zdolnéci do zmiany nastawienia
poznawczego, obejmuje Tesidzenia Punktow A, B (Trail Making Test A, B), T&xbrtowania
Kart z Wisconsin (Wisconsin Card Sorting Test),t thsencji stownej, the Brixton task, the
Haptic Illusion task, the CatBat task lub altermatie podtest Cambridge Neuropsychological
Test Automated Bartery (CANTAB). Podstawowe zmierstezace ewaluacji maiwosci,
umiejgtnosci zmiany nastawienia poznawczego to czas potrzelonwykonania proby B Testu
Laczenia Punktow, il& odpowiedzi perseweracyjnych i/lub edbw perseweracyjnych w
zakresie wykonania Testu Sortowania Kart z Wisagnsi probie the CatBat task oraz w probie
fluencji stownej, ilg¢ bleddw w probie the Brixton task czy poéitee CANTAB lub, w
przypadku the Haptic lllusion task, ogolna liczlvalp w ktérych osoba badanasdaeadcza iluzji
percepcyjnych (Roberts i in., 2007). Literaturaeohniotu stosunkowo zgodnie wskazuje na
deficyty w zakresie umiefnosci zmiany nastawienia poznawczego prezentowanezprze
pacjentbw z rozpoznaniem zabuizedzywiania s¢, niezalénie od zastosowanej metody

diagnostycznej (Roberts i in., 2007).
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Proponowane dotychczas modele teoretyczne, sugerij deficyt umiegtnosci zmiany
nastawienia poznawczego #eostanowé potencjalny czynnik ryzyka dla rozwoju objawow
zaburzé odzywiania i/lub czynnik podtrzymuggy kliniczng manifestagj psychopatologicznych
symptomow (Southgate i in., 2005, Tchanturia i iB0Q05, Steinglass i in., 2006, 2006).
Dodatkowo, wskazygj na szereg istotnych wspotzatesci pomiedzy deficytem umiejtnosci
zmiany nastawienia poznawczego a obsesyjno-komgulayi oraz perfekcjonistycznymi
cechami i zachowaniami badanej populacji choryclkh@hturia i in., 2002, 2004, 2004).
Teoretyczny postulat, zaktaday i proponugcy rozpatrywanie deficytu umigposci zmiany
nastawienia poznawczego jako centralnego konstrdktendofenotypow w zakresie spektrum
patologii realizacji potrzeby pokarmowej oraz studgudo wiasnego ciata (Holliday i in., 2005),
wydaje s¢ by¢ obiecugcym kierunkiem wspoiczesnej neuronauki. Hipotezyddvecze
zaktadagce, z osoby z rozpoznaniem anoreksji psychicznej demajpssztywna¢ poznawcz
w warunkach bada kliniczno-eksperymentalnych wydajsie rownoczénie stanowd punkt
wyjscia do dalszych rozwan nad fenomenologi zaburzé odzywiania, a take dla
genetycznych badanad obrazem i przebiegiem patologizgdiania s¢, prowadzc tym samym
do zdefiniowania potencjalnego endofenotypu angir@lsychicznej, jak réwnie nies¢ za soh
istotne implikacje dla konstruowanych programow fibmktycznych, prewencyjnych czy
terapeutycznych (Tchanturia i in., 2001, 2002, 2004, Holliday i in., 2005, Treasure i in.,
2005). Niewtpliwie jednak formutowanie ostatecznych wnioskéwydaje s¢ byc
nieuprawnione, a potrzeba dalszych, szczegotowgdabwydaje s¢ by¢ oczywista.
Réwnoczénie, koncept centralnej koherencji (angijczna literatura przedmiotu:
central coherence stanowi stosunkowo nowy obszar zainteresowaniwieo w zakresie
rozwazan teoretycznych, jak i weryfikacji empirycznych wrodsieniu do klinicznej populacii
0s6b z rozpoznaniem anoreksji oraz bulimii psyamégz(Lopez i in., 2009). Centralna
koherencja zostata po raz pierwszy przedstawiomezpFrith’'a i wspétpracownikéw (1989, za:
Lopez i in., 2009) jako normatywna tendencja room@ do integrowania naptywgych
informacji w ogolny, szerszy znaczeniowo kontel@taba centralna koherencja (anghyjczna
literatura przedmiotuweak central coherenteodnosi s do przeagitnego lub wyszego od
oczekiwanego wykonania zadgoznawczych wymagggych lokalnego stylu przetwarzania
informaciji oraz obmionego wykonania zadgoznawczych wymagagych stylu globalnego oraz

kontekstualnej integracji badoéw. Tym samym stanowi wyraz kognitywnej tendendf
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myslenia analitycznego, nie garganizowania oraz integrowania odw w szerszy, ogolny
kontekst, wyjaniajac optymalny lub alternatywnie zaburzony wzorzeceprarzania informacji
(Sherman i in., 2006, Gillberg i in., 2007, Tok&emps, 2007, Lopez i in., 2008, 2008, 2008,
2008, Southgate i in., 2008).

Hipoteza odnosica s¢ do stabej centralnej koherencji, weryfikowana nedde bada
kliniczno-eksperymentlanych, wydaje giozostawaw zgodzie z dotychczasowymi badaniami z
zakresu neuropsychologii zabuifizedzywiania sé, w ktorych podkrdano prezentowane przez
osoby chore zaabsorbowanie detalami oraz sztywyhypstetwarzania naptywagych bodcow
oraz informacji (Sherman i in., 2006, Gillberg i,ig2007, Tokey, Kemps, 2007, Lopez i in., 2008,
2008, 2008, 2008). Osoby z rozpoznaniem anoreksjcipcznej uzyskyj wyniki istotnie
statystycznie i klinicznie wsze w stosunku do oczekiwanych dla wieku i poziomu
wyksztatcenia norm, jak réwniewynikéw uzyskiwanych przez osoby z grupy kontrplme
zakresie takich zadapoznawczych, jak: podskala Klocki (the Block Degigkali Inteligencii
Wechslera dla Dorostych (the Wechsler Adult Ingdince Scale, WAIS-R), Test Ukrytych
Ksztattow (the Group Embedded Figures Test) czyt Pesownywania Znanych Ksztattow (the
Matching Familiar Figures Test), wymagaych analitycznego stylu ndlenia, z& wyniki
istotnie statystycznie i klinicznie 18ze w zakresie takich zadgoznawczych, jak: podskala
Uktadanki (the Object Assembly) WAIS-R, Test Figutipzonej (the Rey-Osterrieth Complex
Figure Test), the Sentence Completion Task czyHbmograph Reading Task wymag@jch
globalnego stylu przetwarzania naptyw@jch bodcow oraz informacji. Ponadto, potwierdzenie
znalazta hipoteza badawcza suggraj 2 osoby z rozpoznaniem zabufizedzywiania s¢ w
okresie remisji, zarébwno psychiatrycznej, jak i styeznej, prezentyj profil wykonania
poszczegolnych zadapoznawczych zhiony do profilu uzyskiwanego przez osoby w ostrej
fazie choroby. Co za tym idzie, wydaje; girawdopodobne,zi staba centralna koherencja,
podobnie jak deficyt w zakresie zdofed zmiany nastawienia poznawczego, 2aacstanowd
potencjalny endofenotyp w zakresie klinicznej mesti&cji spektrum zabunzeodzywiania se¢
(Lopez i in., 2009).

Staba centralna koherencja meaznajdowé odzwierciedlenie w osiowych behawioralnych, jak i
poznawczych symptomach zaburzeodzywania s¢. Dyskutowana neuropsychologiczna
charakterystyka wydaje ¢si stanowt istotny czynnik patoplastyczny, wspotwecy

psychopatologiczny obraz anoreksji czy bulimii gggznej, a co za tym idzie nie pozostaje bez
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wptywu na rokowanie (Sherman i in., 2006, Gillbérng., 2007, Tokey, Kemps, 2007, Lopez i
in., 2008, 2008, 2008, 2008, 2009).

1.5.7. Przekonania i schematy poznawcze

Kognitywne modele jadtowsitu psychicznego zwracgjrowniez uwag nha rok
przekona poznawczych jako kluczowych dla obrazu oraz pegbiklinicznego zaburae
odzywiania s¢. Jeden z osiowych psychopatologicznych objawowrekspi psychicznej,
doswiadczany przez oselrhon intensywny, wgcz panicznydk przed przybraniem na wadze,
nadwag lub otyldicia, pomimo utrzymujcej st aktualnie niedowagi i pogiujacego
wyniszczenia somatycznego i psychicznego organizmaze by interpretowany jako swoiste,
zorganizowane znieksztatcenie poznawcze. Owe irdlyaline, kognitywne schematy wyalaic
nie pozostawaobogtne dla proceséw przetwarzania informacji. Systemnpwczy wydaje si
odpowiadé za selekg naptywapcych i przetwarzanych przez jednastinformacji, w tym
preferencyjne odtwarzanie i koncenttagjwagi na bogcach odnosgych s¢ do wagi,
odzywiania sg¢, ksztaltu oraz obrazu wilasnego ciata (Green 1199, Mendlewicz i in., 2001,
Dobson, Dozois, 2004). Osoby z diagpa@aburzé odzywiania s¢, ale take osoby pozostage
na restrykcyjnej diecie, bez cech klinicznych zakurodzywiania s¢, prezentowaty swoiste
trudncci w zakresie nazywania kolorow stow odngszch s¢ do produktowzywnosciowych
oraz ciata, a zatem w odpowiedzi na emocjonalnedbgtny material eksperymentalny, co
znajdowato odzwierciedlenie w wydieniu czasow reakcji oraz #a popetnianych kidow
(Ben-Tovim i in., 1989, Ben-Tovim, Walker, 1991,68n, Rogers, 1993, Ogden, Greville, 1993,
Perpina i in., 1993, Green i in., 1994, Long i it©94, Sackville i in., 1997, Green i in., 1998,
Jones-Chesters i in., 1998, Fassino i in., 2004sbn, Dozois, 2004, Redgrave i in., 2008).
Niektérzy z autoréw doniesiezwracaj uwag na swoiste zrinicowanie odpowiedzi w zakresie
spektrum zaburzeodzywiania s¢ (Dobson, Dozois, 2004, Johansson i in., 2008 gkaet na
wzorzec utrzymywania siuzyskanych przez pacjentki i pacjentow wynikoéwym@z w okresie
psychiatrycznej i somatycznej remisji (Lovell i,iMl997, Dobson, Dozois, 2004). Ponadto,
stwierdzono istotne statystycznieznice w zakresie aktywrsoi neuronalnej w zakmosci od
znaku, pozytywny vs negatywny, prezentowanego nadtiebadawczego, z pobudzeniem w

lewym obszarze wyspy, ptatow czotowych oraz skrayich, a take zaketu czotowego
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srodkowego w interakcji z emocjonalnie pozytywnym dbmem oraz lewym obszarze
grzbietowo-bocznej powierzchni kory przedczotowgyrawnym kory ptatow ciemieniowych w
interakcji z bodcem negatywnym emocjonalnie (Redgrave i in., 20@8yrugiej za strony,
niektére z danych empirycznych sugeragybsze, bezbline reakcje behawioralne pacjentéw z
rozpoznaniem zabur#ie odzywiania s¢ w odpowiedzi na prezentowany materiat stowny
odnosacy sk bezpdrednio do sfery symptoméw. Prawdopodobnym wydaje Bic
stwierdzenie, 4 stowa spostrzegane jako pozytywne przez osobyeclatywuy obszary
konfliktowe, co z kolei zwrotnie prowadzi do skupi@ uwagi, skrécenia czasu reakcji oraz
0golnej poprawie jak@i odpowiedzi (Fassino i in., 2002). Semantycznarakterystyka
prezentowanego eksperymentalnie materialu zbmdego wydaje 8i nie pozostawa bez
znaczenia dla procesu przetwarzania informacji prosoby z populacji klinicznej czy
subklinicznej w ramach spektrum zaburzadzywiania s¢ (Dodin, Nandrino, 2003). Ponadto,
nieliczne z uzyskiwanych przez osoby z rozpoznankaiurzé odzywiania s¢ wynikéw w
zakresie wykonania proby czytania stbw oraz prolaygywania koloréw stow pozosgajw
granicach oczekiwanej normy (Key i in., 2006). Pasae doniesienia wydgajsie prezentowé
nowa perspektyw w rozumieniu dynamiki neuronalnegospadnictwa reakcji emocjonalnych w
zaburzeniach ogwiania s¢ (Dodin, Nandrino, 2003, Ferro i in., 2005, Redgrain., 2008).

1.5.8. Diagnostyka neuroobrazowa

Korelacje pomgdzy zaburzeniami cgwiania s¢ a zmianami mozgowia najlepiej
przedstawiaj nieinwazyjne, przgyciowe techniki neuroobrazowania OUN, zaréwno
strukturalne, jak i funkcjonalne. Techniki strulkdlme odnosg sie bezpdrednio do anatomii
moézgu, a do najeZciej stosowanych natg: tomografia komputerowa (TK)coémputerized
tomography— CT) oraz rezonans magnetyczmyagnetic resonance imagirgMRI). Techniki
funkcjonalne odnosz sie do fizjologicznego i chemicznego funkcjonowania zgd, a do
powszechnie wdd nich stosowanych natg emisyjna tomografia pozytronowgpdsitron
emission tomographyPET), tomografia emisyjna pojedynczego fotosindle photon emission
computerised tomographySPECT), a tate spektroskopia rezonansu magnetyczneggg(etic
resonance spectroscopyMRS) oraz funkcjonalny rezonans magnetyczZiopdtional magnetic

resonance imaging fMRI). Funkcjonalne techniki neuroobrazowania aitiwiaja badanie
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neuropsychologicznych procesdw vivo. Ponadto pozwalgjna identyfikags potencjalnych
deficytow mozgowych, nawet wtedy, gdy nie zostatykwyte zadne zmiany strukturalne
(Chowdhury, Lask, 2000, Chowdhury i in., 2003, Lask, 2005).

Do szczegdétowo udokumentowanych w literaturze praetl deficytow neurobiologicznych
wspottworzcych obraz kliniczny anoreksji psychicznej, ideikgivanych przy wayciu
strukturalnych technik neuroobrazowanigroolkowego uktadu nerwowego, nade m.in.:
poszerzenie bruzd i pogkiszenie powierzchni brzusznej moézgu, redukcja veik obszaru
przysadki mézgowej, wzgorza orazdédmobzgowia, powikszenie obszaru komoér bocznych,
przestrzeni podpegzyndéwkowej oraz szczeliny gazypotkulowej, jak rownig redukcja istoty
szarej oraz istoty biatej, a tak obszaru ukladu limbicznego, w szczegéthazas obszaru
hipokampa (Chowdhury, Lask, 2000, Katzman i inQR20Kerem, Katzman, 2003, Stamatakis,
Hetherington, 2003, Connan i in., 2006, Wagner.,i 2006, Barbarich-Marsteller, Marx, 2007,
Frampton, Hutchinson, 2007, Van den Eynde, Treas2089). Wyranie zaznacza sirola
czotowo-skroniowych obszarow prawej potkuli mézgpvieko kluczowych dla patogenezy
symptomatologii klinicznej anoreksji psychicznejh@g#, Treasure, 2005). Niemniej jednak,
niejednoznacznym pozosiapytania badawcze, czy dyskutowane zmiany obsenvmawva
wytacznie w stadium niskiej lub obionej wagi, z& odwracalne wraz z jej restytygcjczy
utrzymup sie takze w okresie przyrostu masy ciata oraz stabilizatgnu zaréwno fizycznego,
jak i psychicznego badanej populacji klinicznej caybklinicznej. Diagnostyka przyzyciu
funkcjonalnych metod neuroobrazowanigranlkowego uktadu nerwowego pozwolita na
identyfikacg m.in.: utrzymugcej st rowniez w okresie restytucji wagi oraz stabilizacji
somatycznej, jak i psychicznego hypoperfuzji zazoaej gtdwnie w obszarze platow
skroniowych, w szczegoldoi w ptaszczynie przednio-prz§rodkowej, ale take obejmujcej
obszar ptatow czotowych oraz ciemieniowych, jak rgzgowia. Obnizony regionalny lub
globalny mézgowy przeptyw krwi znajduje odzwierdesde w obntonej aktywnéci mézgowe;,

a co za tym idzie wydaje ¢iby¢ zwigzany ze specyficznymi deficytami w zakresie
funkcjonowania neuropsychologicznego badanej pajuldinicznej (Neumarker i in., 2000,
Seed i in., 2000, 2002, Stamatakis, Hetheringt@®32 Uher i in., 2003, 2004, Ohrmann i in.,
2004, Kojima i in., 2005, Key i in., 2006, Naruani, 2006, Barbarich-Marsteller, Marx, 2007,
Castro-Fornieles i in., 2007, Frampton, Hutchins2®)7, Frank i in., 2007, Van den Eynde,
Treasure, 2009).
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Wspoitczénie obserwuje gi dominacg bada z wyciem rownoczénie nowoczesnych technik
neuroobrazowania, jak i zmicowanej baterii testbw neuropsychologicznych (@tloury, Lask,
2000, Neumarker i in., 2000, Seed i in., 2000, 2@wdhury i in., 2003, Ohrmann i in., 2004,
Laskiin., 2005, Connan i in., 2006, Naruo i 2006, Castro-Fornieles i in., 2007). Wspomniane
metody diagnostyczne wydgasgic stanowé wzajemne uzupetnienie, prowadzw konsekwencji
do petniejszej neuropsychologicznej oceny os6b aaddych procedurze diagnostyczne.
Nalezatoby w tym miejscu zaznaagyiz badania z zyciem wymienionych metod oraz wyniki
prezentowane w literaturze przedmiotu w odniesiedduanorektycznych pacjentéw pozostaj
wcigz niejednoznaczne i zedicowane. Wspomniane niejasuedtyczy sie stopnia kognitywnych
deficytbw w obrazie klinicznym anoreksji psychicgnstopnia zmian mézgowych, a tak
aspektu odwracaldoi vs nieodwracaln@i owych deficytdw wraz z powrotem badanych do
zdrowia (Chowdhury, Lask, 2000, Chowdhury i in.p20Lask i in., 2005). Wobec pow#gzego

w literaturze przedmiotu moézgowy efekt spadku maata w przebiegu dyskutowanej patologii
odzywiania st okreslany jest mianem pseudoatrofii lub odwracalnej fitrn6zgowej, nie z§
implikujacej catkowiy nieodwracaln&, atrofii. Jednoczmie, jak sugeruaj dane uzyskane przy
zastosowaniu nowoczesnych technik neuroobrazowanmany strukturalne wpisage se w
obraz i przebieg klinicznyanorexia nervosawydap si¢ posiadé zarowno komponeat
odwracalnéci, jak i nieodwracalneei. Funkcjonalne deficyty stanoavprawdopodobnie zmiany
drugorzdowe w stosunku do spadku masy ciata, z drugigj steony mog jednoczénie
odzwierciedla lezace u podstaw dyskutowanej patologii zgdiania s¢ pierwszorgzdowe
deficyty (Chowdhury, Lask, 2000, Chowdhury i inQ03, Lask i in., 2005). Rownocgee,
wspotczesna literatura przedmiotu zwraca wwvag zr@nicowanie danych empirycznych w
zaleznosci od wieku badanych osOb oraz czasu utrzymywanga psychopatologicznych
symptomow. Asymetria funkcjonalna traktowana jestep autorow jako odzwierciedlenie
pierwszorzdowych neurologicznych deficytow, ktore wyslajsie w znacacy sposob
przyczynig sie do klinicznej manifestacji symptomow anoreksji @sgznej o wczesnym
pocatku. Jednoczmie, neuropsychologiczne dysfunkcje prezentowanezokliniczra populacji
dzieci z diagnoz jadtowstetu psychicznego sugerujdysfunkcje w ramach lewej potkuli
mobzgowej, bdac jednoczénie w sprzeczriwi z wynikami uzyskiwanymi przez klinican

populacg mtodziezy czy oséb dorostych. Co za tym idzie, prawdopogoibpozostaje zalenie,

34



iz asymetria funkcjonalna #aicuje Kkliniczry czy subkliniczig populacg dzieci i miodziey oraz
0s6b dorostych (Gordon i in., 1997, Gordon i ifQ2).

1.5.9. Diagnostykaostmortem

Na uwag zastuguje fakt, 21 w dotychczasowej wspotczesnej literaturze przetimio
stosunkowo niewiele jest neuroanatomicznych czynerohistologicznych danych uzyskanych
z bada postmortem
Martin (1955, 1958, za: Neumarker, 1997) opisatropatologiczne oraz neurohistologiczne
zmiany w dwéch klinicznych przypadkach anoreksjgbscznej. W pierwszym z nich, pagek
zachorowania przypadat na 16 rijcia pacjentki, zaprzebieg jadtowsgtu psychicznego byt
stosunkowo zrinicowany, a do momentu nagtefmierci w wieku 23 lat (waga w chwili
smierci: 26 kg). Badanie neurohistologiczne wskazgwaa zmiany w Il oraz V warstwie kory
zakrtu prostego, a take w formie miadzycy neuronalnej w obszarze potylicznym oraz
potyliczno-skroniowym. Nie stwierdzono gazadnych patologicznych zmian w obszarze
wzgoérza, mgdzymdbzgowia, pnia mézgu orazdja soczewkowatego. W drugim przypadku,
pacjentka, u ktorej pogtek zachorowania na anorekgsychiczm przypadat na 12 rokycia,
zmarta w wieku 24 lat. Neuropatologiczne zmianytalysstwierdzone w lll, V oraz VI warstwie
kory ptatow potylicznych, podczas gdy pozostate ok regiony uszkodzone byly w
stosunkowo mniejszym zakresie. gfdowie oraz gatka blada prezentowaly liczne lezje
komorkowe, tylna ogé blaszki czworaczej manifestowata rozprosgaoeakcg glejowa, za
komorki Purkiniego oraz dendryty charakteryzowabyzwvickszory widoczngciag spowodowasn
hyperchromatyczncytoplazna.

W doniesieniu Ziolko (1966, za: Neumarker, 1997%gepstawiony zostat 31-letni pacjent z
rozpoznaniem anoreksji psychicznej (waga w chwiliycia: 25 kg), ktéry zmart nagle po
okresie dziesciodniowej hospitalizacji. Badangostmortemrmie dostarczytgzadnych wyjanien
dla patologicznego niedgwienia oraz wychudzenia pacjentas$ zsdanie neurohistologiczne
wskazywato na odm moézgu, zdiagnozowanrowniez makroskopowo, jako bezgedng
przyczyre jegosmierci.

W  studium przypadku opracowanym przez Neumaérkeraini (1997) dokonano

neurohistologicznych poréwna nie tylko jakdciowych, ale take ilosciowych, pom¢dzy
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niespetna 14 — letpipacjently, ktéra zmarta z powodu anoreksji psychicznej (wititprzyjecia:
waga - 28,2 kg; wzrost — 1,55 m; BMI — 11,75kg/m?phiespetna 12 — letnipacjently, ktora
zmarta podczas operacji brzusznej. Uzyskane danesadsic w gtownej mierze do komorek
piramidowych V warstwy kory mozgowej oraz zetkr przedrodkowego prawej potkuli: obszaru
pierwszorzdowej kory ruchowej (pole 4 wg Brodmann’a) oraz lado przedruchowej (pole 6
wg Brodmann’a). Neurohistologiczne poréwnania nadw kory prawej potkuli mozgowe;j
wskazaly na wysgpowanie specyficznego ,chudego” typu komérek nerycw z jednym
ekstremalnie diugim polem dendrytu podstawnego arektycznej pacjentki istotnie gxiej w
stosunku do drugiej z badanych oséb. Ponadto wonecgh pacjentki z rozpoznanieanorexia
nervosawzorzec rozgakienia pojedynczego dendrytu podstawnego okazatbgé istotnie
zredukowany.

Z pewndcig szczego6towe badania neurohistologiczne oraz netwlygiczne mog wniesé
istotne dane, poszeraaj rozumienie mozgowej ekspresji psychopatologichnggmptomoéw

spektrum zaburzeodzywiania sg.

1.5.10. Determinanty biologiczne

Dyskutowana w literaturze przedmiotu rola determtda biologicznych w patogenezie
zaburzé odzywiania sg, w szczegolngci w kontekcie wzrastajcej wiedzy zaréwno
teoretycznej, jak i empirycznej dotyrej znaczenia neuroprzekakOw w ramach mozgowej
manifestacji choréb i zaburzepsychicznych, zwraca uwagna rob neurotransmitteréw i
neurotransmisjii w obrazie i przebiegu klinicznyrabmrzé odzywiania s¢ (Barbarich i in.,
2003). W ostatnim dziegsioleciu zwrécono uwagna prawdopodobistwo wptywu serotoniny
(5-hydroksytryptamina, 5-HT), dzialgej poprzez szereg receptorow (m.in.: 5-HT1, ktéreg
aktywna¢ powoduje hamowanie oraz 5-HT2, ktérego aktyséngowoduje zmniejszenie
hamowania lub alternatywnie pobudzenie), jako kiwezgo dla mechanizmu patogenezy oraz
patofizjologii jadtowstetu psychicznego (Barbarich i in., 2003, Kaye i 2005, 2005, 2005). Po
pierwsze, rozwzania teoretyczne, jak rowriedane empiryczne uzyskane na drodze hada
fizjologicznych, jak i farmakologicznych sugegujzaburzenia w zakresie neurosekrecji
serotoniny, zaréwno w ostrej fazie choroby, ppsjacego wyniszczenia fizycznego, jak i

psychicznego os6b chorych, ale #akw okresie somatycznej oraz psychiatrycznej rénfs)
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drugie, dyskutowany system neurosekrecji w zasagimic stopniu wptywa nie tylko na
indywidualny, jednostkowy nastréj i samopoczuciky Bwniez przyczynia s do modulacji
apetytu, aktywngci ruchowej, kontroli impulséw i zachowwaobsesyjno-kompulsywnych.
Ponadto, wjczane w przebiegu zabufzedzywiania s¢, a opieragce s¢ na oddziatywaniu w
ramach neuronalnego systemu serotoninergicznegeenée farmakologiczne, wydajeg dby¢
oddziatywaniem skutecznym (Kaye i in., 2005, 2(@H)5).

Osoby chore, z rozpoznaniem zaburzelzywiania s¢, w poréwnaniu do oséb zdrowych, z
populacji ogdélnej, nie prezentigej dysfunkcyjnych wzorcow realizacji potrzeby pokawe; i
stosunku do wlasnego ciata, cechsg obnizonym poziomem sgtenia metabolitdw serotoniny
w ptynie mézgowo-rdzeniowym. Dla poréwnania, w aleeprzyrostu masy ciata i normalizacji
wzorcOw codziennego funkcjonowania prezemtape podwyszony poziom sfenia owych
metabolitow, zarowno w stosunku do norm teoretychnjak rownie pocatkowych pomiaréw.
Ponadto, doniesienia empiryczne podlalg zaburzony wzorzec odpowiedzi hormonalnej w
ramach suplementacji serotoniny u pacjentek z mzgoiem anoreksji psychicznej.
Jednoczénie stopi@ stabilizacji reakcji hormonalnych w okresie soneatyej i psychiatrycznej
remisji wydaje sj pozostawa niejednoznaczny (Barbarich i in., 2003, Kaye | 2005, 2005,
2005). Wspditczesna diagnostyka neuroobrazowa pdawoh identyfikagy specyficznych
receptorow serotoniny (5-HT1A oraz 5-HT2A) u osObdimgnoz anorexia nervosaw
poréwnaniu do, dobranych metpdioboru wizanego, oséb zdrowych. Badania empiryczne,
uwzgkdniajgce podtypy jadlowsttu psychicznego, podkikaja podobiéstwa w ramach
psychopatologicznego spektrum zabdrzedzywiania sg, minimalizupc z& roznice.
Stwierdzono réwniz dynamike stopnia nasilenia symptomowkl, obsesji i kompulsji, a przede
wszystkim osiowych objawow zabufze@dzywiania s¢ w ostrej fazie choroby oraz w okresie
leczenia i zdrowienia. Jednoén@& uzyskany wzorzec tendencjizrit si¢ znacaco od wynikow
populacji ogélnej (Barbarich i in., 2003, Kaye i,ie005, 2005, 2005).

Rownoczénie, jak pokazuy dyskutowane dane empiryczne, osoby chore prezestzgreg
deficytéw i dysfunkcji w ramach funkcjonowania pemczego, w tym wykonawczego. W
zwigzku z powyszym uprawnione wydaje ¢siby¢ pytanie - czy mena zidentyfikowa
specyficzne fizjologiczne zaburzenia w ramach wykeczych systemOw sieci neuronalnych,
odpowiedzialnych za aktyw®6é ukierunkowag na cel lub cele, weryfikagjpodgtych na drodze

ich realizacji dziata, korekt ewentualnych kdow oraz uwzgidnienie naptywajcych do
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jednostki informacji zwrotnych (Kaye i in., 20050@5, 2005). Prawdopodobnym wydaje si
pozostawé zalazenie, ¥ zaburzenia korowych oraz podkorowych sieci neurgmd, w
szczegolnéci obszarow skroniowych, znajdupdzwierciedlenie jako obsesyjna koncentracja na
specyficznych, wybranych sytuacjach lub zdarzeniaclpomingciem rozpoznawania innych
bodzcow oraz widczeniem owych bodtdw we wzorzec aktualnego zachowania. Zaburzenia
rownowagi pomgdzy zlokalizowanymi postsynaptycznie receptorantiBtA oraz 5-HT2A
mog wplywat na funkcjonalp aktywnaé regiondow korowych oraz podkorowych.
Podwyzszona aktywn@ receptora 5-HT1A oraz/lub ol#oina aktywné¢ receptora 5-HT21 w
zakresie paiczen korowych i podkorowych, m.in.: w obszarze ptatérotowych, prowadzi
moze do zwekszonej polaryzacji komorek V warstwy kory nowejafstwy piramidowej
wewretrznej), co zwrotnie znajdowanaze odzwierciedlenie w jakoi funkcjonowania pamci
operacyjnej, maiwosci koncentracji uwagi oraz motywacji, a tym samymistotny sposob
wplywat na jednostkow umiegtnos¢ rozwigzywania ztaonych problemow takich, jak: nauka
nowych informacji, antycypacja i planowanie, re@jgazachowania i kontrola podejmowanych
dziatan, z uwzgkdnieniem informacji zwrotnych naptywgych z otoczenia, a ta& maliwosé
zmiany dotychczasowych wzorcow zachavwKaye i in., 2005, 2005, 2005).

Podsumowujc, uzyskane dane wydapie potwierdz& zalazenia, ¥ pomimo przyrostu masy
ciata, stabilizacji zmian hormonalnych oraz gpsfacej normalizacji nawykow zwranych z
odzywianiem s¢ i stosunkiem do wlasnego ciata, u 0s6b uznawamgcphozostajce w okresie
somatycznej i psychiatrycznej remisji, objawy ostoaraz wspoétwyspujace, pomimo istotnego
statystycznie i klinicznie spadku stopnia nasilemeezentyj tendengi do utrzymywania si
Wobec powyszego, prawdopodobnwydaje s¢ hipoteza sugergga, z symptomatologia w
ramach klinicznej manifestacji zabufzeodzywiania sg¢ stanowi odzwierciedlenie cech,
wystepujacych przedchorobowo, a utrzymaych s¢ w czasie oraz po okresie oddziatywa
terapeutycznych (Barbarich i in., 2003, Kaye i 2005, 2005, 2005). Z pewfma, poznanie
oraz zrozumienie patofizjologii zaburfzeodzywiania s¢, zarowno anoreksji, jak i bulimii
psychicznej, przyczyiisic moze w konsekwencji do racjonalnego, zobiektywizowanegboru
skutecznego leczenia farmakologicznego oraz reglireowych terapii farmakologicznych, a
takze do wyboru i realizacji efektywnych strategii o@dygwan psychoterapeutycznych, ktérych
adresatemdulzie populacja kliniczna dzieci i mtodziez rozpoznaniem zabunzgedzenia.
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Dyskusja odnosga s¢ do wzajemnych interakcji czynnikbw genetycznych,
fenotypowych oraz endofenotypowych, a Zakérodowiskowych wydaje si dominow& we
wspotczesnej literaturze przedmiotu.

Zaburzenia ogywiania wydag si¢ kumulowa& w rodzinach generacyjnych,&arGnicowanie w
zakresie stopnia dziedziczw waha st od 33% do 84%, w badaniach prowadzonych na
populacji blznigt. Dane empiryczne wskaaupa zwazki restrykcyjnego podtypu jadtowstu
psychicznego z mutagcjw obrbie chromosomu 1 oraz domigog anomalie w zakresie genu
kodujgcego receptor 5-HT. Ponadto, stwierdzonoazek cech obsesyjno-kompulsywnych z
mutacp w obrbie chromosomu 1 (Treasure, 2007). Cechy obsedgngulsywne, w tym
perfekcjonizm oraz ¢k przed popetnieniem ¢du, obecne w okresie dziésiwa oraz
adolescencji, utrzymgge s¢ w okresie somatycznej i psychiatrycznej remisjid@datkowo
obserwowalne u czionkéw rodziny pochodzenia, qog traktowane jako swoisty fenotyp, w
szczegOlnéci w odniesieniu do klinicznej manifestacji anorekgsychicznej. Deficyty w
zakresie przetwarzania informacji, w tym aloma umieftnos¢ zmiany nastawienia
poznawczego oraz staba centralna koherencja, witajeze¢ u podstaw ww. charakterystyki,
stanowjc tym samym potencjalny endofenotyp dla psychopgtoknej ekspresji jadtowstu
psychicznego. Deficyt w zakresie zdadnoodo zmiany przesztych wzorcow funkcjonowania
spetnia szereg kryteriow charakterystycznych dlaloémotypu zaburze odzywiania sé
(utrzymywanie si dysfunkcji zarowno w okresie choroby, jak i w akiee somatycznej i
psychiatrycznej remisji; obecfiodeficytéw take u zdrowych cztonkow rodziny). Jednogzie
podkre&li¢ nalery niespecyficzn& dyskutowanego deficytu, a tak prezentowanego przez
osoby z rozpoznaniem anoreksji psychicznej prefarmgo stylu przetwarzania informaciji, dla
zaburzonej realizacji potrzeby pokarmowej i stosudé wtasnego ciata (Treasure, 2007).
Rowniez modele teoretyczne, odnase s¢ do czynnikdw intra- oraz interpersonalnych,
wiaczap w struktue czynniki neuropsychologiczne oraz paddoneurobiologiczne jako istotne
dla podtrzymywania ekspresji psychopatologicznygmgomow w ramach spektrum zabuize
odzywiania s¢. Schmidt i Treasure (2006) zwragajwag na koncept sztywrigi poznawczej
(cognitive inflexibility, cognitive rigidify oraz dezadaptacyjnej koncentracji na detalasbak
central coherence obok unikajcego wzorca behawioralnego, znieksztatkegnitywnych oraz
odpowiedzi behawioralnej i emocjonalnejamgch, bliskich osdb populacji oséb chorych, jako

jeden z kluczowych elementow czteroczynnikowego ehodpodtrzymujcego restrykcyjne
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wzorce realizacji potrzeby pokarmowej oraz stosudkuwlasnego ciata. Nieytpliwie za,
kompleksowe zrozumienie zaréwno przyczyn, jak i ntEkOw predysponagych oraz
podtrzymugcych kliniczrg manifestagg symptomatologii zaburie odzywiania s¢ powinno
znale¢ odzwierciedlenie w zakresie programow profilaktypzh oraz  interwencji

terapeutycznych (Treasure i in., 2005).

1.5.11. Neuropsychologia zabufizedzywiania s¢ - modele teoretyczne

Z perspektywy neuronauki, praca kliniczna, zarowiagnostyczna, jak i terapeutyczna, z
populacy dzieci i miodziey z rozpoznaniem zabunze odzywiania sg, obliguje
multiprofesjonalny zespdt specjalistow do uwziliania w kontekst proponowanych i
podejmowanych oddziatywia rozwijajgcego s¢ mozgu oraz dynamiki zmian w zakresie
umiegtnosci poznawczych czy wykonawczych. Neuropsychologiczmodele zaburie
odzywiania s¢, wyrastagce na teoretycznym i empirycznym gruncie psychdpgiiorozwoju
oraz psychologii poznawczej, pozwalaja przygcie perspektywy rozwojowej w kontatie
choréb i zaburze psychicznych populacji dzieci i miodzie Glownym celem modeli
neuropsychologicznych  pozostaje opisywanie oraz amignie, w jaki sposob
psychopatologiczne objawy wpigag sé w obraz i przebieg kliniczny choroby odzwiercigdla
lezace u ich podiea fundamentalne kognitywne deficyty w zakresie pvaezania informacji. W
konsekwencji, w odniesieniu do populacji os6b zpoznaniem zaburie odzywiania sg,
konceptualne modele wydasgic w istotny sposéb poszekza uzupetnig kontekst diagnostyki
oraz oddziatywa terapeutycznych. Jednakze wzgidu na ograniczanilos¢ zweryfikowanych
danych odnosgych s¢ do funkcjonowania neuropsychologicznego osOb zpopmaniem
anoreksji psychicznej o wczesnym pai&z klinicznej manifestacji psychopatologicznych
symptomow, z diy ostraznoscig odnosi s literatue przedmiotu dotycia neuropsychologii
0s6b dorostych do funkcjonowania neuropsychologigmn populacji dzieci i miodziy. Z
pewndgcig, ww. sytuacja przemawia za potraeba wecz koniecznécia podejmowania i
prowadzenia pogbionych bada diagnostycznych, zarowno poprzecznych, jak i padfah, nie
tylko w odniesieniu do klinicznej populacji osébrdstych czy mtodych dorostych, ale przede

wszystkim w relacji do klinicznej populacji dzigaintodziezy.
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Modele teoretyczne, implikgge neurobiologiczne czy neuropsychologiczne deficyt
winny wywodzt sie z teorii psychologicznych, geneguych maliwe do empirycznej
weryfikacji pytania oraz hipotezy badawcze. Epgtw dziedzinie neuronauki sugefyjiz
zarowno neurobiologiczne, jak i neuropsychologiczmeechanizmy znajdowa mog
odzwierciedlenie nie tylko w ekspresji psychopagidanych symptomoéw, ale rowrme@dgrywa
mog znacaca role w zakresie podtrzymywania i modyfikowania dynamikhoroby.
Dotychczas, ogdélnikowo zaktadana, hehawioralne oraz poznawcze charakterystyki zaurz
odzywiania s¢ stanowj nastpstwo, konsekwengjnieprawidtowdci neurobiologicznych i/lub
neuropsychologicznych. Alternetwynie, zakltadano mi@d iz utrzymupca s¢ osiowa
symptomatologia zaburiagedzenia, m.in.: pogpujacy spadek masy ciata, restrykcyjny wzorzec
realizacji potrzeby pokarmowej czy zaburzenia wresie obrazu wlasnego ciata, prowadzi do
nieprawidtowdci w zakresie struktury i funkcji neuronalnych mantzmow oraz przewodnictwa
mdbzgowego. Wspoicirie, w odniesieniu do neurobiologicznych oraz npayghologicznych
deficytéw wpisugcych s¢ w obraz i przebieg kliniczny zabufz@dzywiania s¢, przyjmuje s¢
nastpujace hipotezy badawcze. Z jednej strony, prawdopogwobnvydaje s¢ pozostawa
zalazenie, ¥ neurobiologiczne deficyty, identyfikowane na dredstrukturalnych oraz
funkcjonalnych metod neuroobrazowania mozgu, amagzaleny efekt na funkcjonowanie
poznawcze czy wykonawcze oraz osiowe symptomy a&sprpsychicznej. Co za tym idzie,
deficyty kognitywne stanowi mogs swoisty marker lgcych u ich podiga deficytéw
neurobiologicznych (Rysunek 1). Z drugiejs zstrony, prawdopodobnym wydajeg ibwniez
przypuszczenie, zi neuropsychologiczne dysfunkcje spednica pomiedzy lezacymi u ich
podstaw neurobiologicznymi deficytami a psychopagaznymi objawami, mag niezaleny
efekt zarobwno na behawioralne, jak i poznawcze wsgdunkcjonowania (Rysunek 2). Ponadto,
zalazenie, i dezadaptacyjne ndly oraz przekonania odnogz s¢ do obrazu wlasnego ciala,
prowadac w konsekwencji do ekspresji restrykcyjnego wzaeaizacji potrzeby pokarmowej,
zwrotnie wplywaj na funkcjonowanie neurobiologiczne oraz neuropshdiczne, take
wymaga dalszej weryfikacji (Rysunek 3) (Framptonjc¢tinson, 2007).

Wydaje s¢ prawdopodobnezizaburzenia agywiania s¢ stanows rezultat wieloptaszczyznowej
interakcji pome¢dzy szeregiem zmiennych, w tym gdzy czynnikami predyspomgymi oraz
podtrzymugcymi.  Niewgtpliwie, teoretyczne modele neuropsychologiczne czg

neurobiologiczne, mage na celu eksplangcjetiopatogenezy form patologii pgviania sg,
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powinny uwzgédniat t¢ ztozonacsé, przewidujc jej potencjalne kierunki, przyczynig@ Sk
rownoczénie do empirycznej weryfikacji proponowanych modietinceptualnych (Frampton,
Hutchinson, 2007).

Rys. 1. Hipotetyczny niezalmy efekt deficytdw neurobiologicznych zaréwno naowvzec
funkcjonowania poznawczego i wykonawczego, jak ibows psychopatologiczne symptomy

zaburzé odzywiania s¢ (Frampton, Hutchinson, 2007).

wzorzec restrykcyjnego
odzywiania sé

A

deficyty neurobiologiczne

wzorzec dezadaptacyjnej
koncentracji na wadze oraz
ksztalcie ciata

A 4

deficyty neuropsychologiczne

Rys. 2. Alternatywny hipotetyczny zyviek deficytow w zakresie funkcjonowania kognitywaeg
paosrednicacych medzy deficytami neurobiologicznymi a psychopatofogdzywiania sg
(Frampton, Hutchinson, 2007).
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Rys. 3. Tradycyjny teoretyczny model zalesci oraz wspotzalenosci miedzy deficytami
neurobiologicznymi, neuropsychologicznymi a dezaaagnymi przekonaniami poznawczymi

(Frampton, Hutchinson, 2007).

wzorzec dezadaptacyjnej wzorzec restrykcyjnego
koncentracji na wadze oraz odzywiania sé
ksztalcie ciata

A 4
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Mézg ludzki nie jest ani niez#dicowary calcicig, ani zbiorem niezaimych czsci,
kazda o swoistej specjalizacji. Kompleksowe funkcjoaove OUN stanowi efekt oddziatywania
zaréwno specyficznych obszarow mozgowych, jak t@hmsci ich wzajemnych interakcji. Co za
tym idzie, prawdopodobnym wydaje: 9iy¢ zalazenie,  symptomatologia zaburzeodzywiania
sie stanowé moze konsekwengj swoistych nieprawidtowdei lub braku rownowagi w zakresie
efektywnego dziatania systemu wzajemnych apodi oraz przewodnictwa, ktore winny
regulow& poznanie, emocje, zachowanie, alezéalpoczucie gtodu i sy§oi czy percepg
(Chowdhury i in., 2003, Lask i in., 2005, Nunn },ia008).

Systemem odpowiedzialnym za eksplasacj psychopatologicznych objawow
charakterystycznych dla zabufizedzywiania s¢, w tym jadtowst¢tu psychicznego, wydajegsi
by¢ uktad limbiczny — system wzajemnie patonych i wspoétzalenych struktur, obejmggych
ptaty skroniowe oraz struktury przylegeg takie, jak: podwzgoérze, cialo migdatowate, wzgor
hipokamp — wany zaréwno w regulacji sfery afektywnej, behawios poznawczej, jak i
motywacyjnej. Anoreksja psychiczna wydaje stanowé¢ koncowy wynik interakcji pomidzy
czynnikami predysponggymi a czynnikami podtrzymggymi. Specyficzne czynniki
wspotwystpujace takie, jak: oddziatywankxodowiskowe (kontekst rodzinny i/lub rowigczy),
spoteczne oczekiwania oraz presja ideatu szczigyeyetki, perfekcjonistyczny rys struktury

osobowdci, ale rownie czasokres biopsychospotecznego dojrzewania onganidieta, spadek
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masy ciata czy inne, indywidualne stresory stakowiogs swoisty czynnik spustowy dla
manifestacji symptomatologii jadtowstu psychicznego. Czy nieprawidtows w zakresie
struktury i funkcji systemu limbicznego, okl@nego réwnie mianem emocjonalnego mézgu,
poprzedzaj spadek masy ciatla osOb chorych, czy $g¢ zaostrzane na skutek pgatjacego
ubytku wagi lub braku oczekiwanego przyrostu, eyjedno i drugie, stanowiszereg pyta,
ktore wymagaj zarébwno dalszych rozwan teoretycznych, jak i empirycznej weryfikacji
(Chowdhury i in., 2003, Lask i in., 2005).

Neurobiologiczna hipoteza patomechanizmu anoreksjychicznej, zaproponowana przez
Nunn’a i wspoOtpracownikbw (2008), zakladaz i zaburzenie/zaburzenia czy zte
dysfunkcja/dysfunkcje w zakresie neuronalnychapmdh pomiedzy poszczegolnymi strukturami
osrodkowego uktadu nerwowego znajdawaogy odzwierciedlenie w mdzgowej manifestacii
anoreksji psychicznej. Ponadto, badacze sugeruy struktug czy tez systemem
odpowiedzialnym za funkcjonanintegracg oraz regulag ww. pozostaje wyspa/kora wyspy
(insuld). Wyspa, rozwijajca s¢ ha gorno-bocznej powierzchni potkuli mézgu, w§ejdkowo-
dolnej czsci, obejmuje sié neuronalnych pakzer pomidzy przednimi a tylnymi strukturami
osrodkowego uktadu nerwowego, lewa prawg poOtkula moézgu, jak réwnig strukturami
korowymi a podkorowymi. Konsoliduje zaréwno aferemtddrodkowe, jak rownig eferntne,
odsrodkowe widkna projekcyjne z obszaru ptatéw czolgayeskroniowego oraz ciemieniowego,
w tym kory obszaru somato-sensorycznego, jak réwniktadu limbicznego, w tym ciata
migdatowatego, hipokampu, wzgorza i podwzgorzaakaet jadra pétleagcego oraz pizkowia.
Zasadnicz rola wyspy pozostaje utrzymywanie réwnowagi peday poszczegoélnymi
obszarami é&rodkowego uktadu nerwowego odpowiedzialnymi za dyiecarg adaptag do
zmieniapcych se warunkow srodowiska zewetrznego, a take za wewantrzng homeostag
organizmu (Nunn i in., 2008).

Dyskutowane w literaturze przedmiotu deficyty w e funkcji érodkowego uktadu
nerwowego w ramach mozgowej manifestacji patolodidywiania s¢ obejmug dysfunkcje w
zakresie neuronalnych sieci obszaréw korowych (m:tgzotowych, czotowo-oczodotowych,
somato-sensorycznych, a tak ciemieniowych), jak i podkorowych (w tym: ciala
migdatowatego, hipokampu, wzgorza, podwzgorza, riakniez prazkowia). Wzgkdem ww.
struktur, pozostagych w scistym funkcjonalnym zwizku z psychopatologicznymi objawami

anoreksji psychicznej, kora wyspy wydaje gietnc nadrzdng funkcje taczaca, a co za tym
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idzie, centralg w stosunku do specyficznych deficytow prezentowaagologii odywiania sé.
Prawdopodobnym wydaje ¢si pozostawé& zataenie, # dysfunkcje neuronalnych sieci,
integrowanych oraz regulowanych poprzezekaryspy, znajdowa mogy odzwierciedlenie w
ramach klinicznej manifestacji symptomatologii agl@ji psychicznej, zarbwno w zakresie
osiowych psychopatologicznych objawow, objawéw wsgétepujacych, a take deficytdéw i
dysfunkcji neurobiologicznych oraz neuropsycholagich (Nunn i in., 2008). Szczegétowe
zestawienie potencjalnych zatesci oraz wspotzalenosci pomidzy psychopatologi
zaburzonej realizacji potrzeby pokarmowej a komgdskymi sieciami neuronalnymi prezentuje

ponizsza tabela (Tabela 4).

Tab. 4. Proponowane zateici pomidzy symptomatologi zaburzé odrzywiania s¢ a

neuronalnymi strukturami oraz funkcjami (Nunn i i2008).

Psychopatologiczne objawy Struktury neuronalne Ejenk
Objawy osiowe
Dezadaptacyjne Kora obszaru somato- Ocena obrazu wtasnego
zaabsorbowanie wagraz | sensorycznego ciata
ksztaltem ciata Ciato migdatowate Identyfikacja potencjalnego
Kora obszaru ptatéw zagraenia
czotowych Przetwarzanie informacji
Zaburzenia obrazu wlasnegdlora obszaru somato- Ocena obrazu wtasnego
ciata sensorycznego ciata
Hipokamp Pamgi¢ kontekstualna
Kora obszaru ptatéw Przetwarzanie informacji
czotowych
Restrykcyjne ograniczanie | Podwzgoérze Osrodki gtodu i sytdci
ilosci oraz jakdci Prazkowie Wzmacniagca wartgé
przyjmowanych pokarméw | Kora obszaru ptatow jedzenia
czotowych Zachowanie zorientowane
na cel
Objawy zwhzane z
objawami osiowymi
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Obnrzona samoocena,

poczucie wstydu, poczucie

Wyspa

System limbiczny

Poczucie wstitu

Wigzanie déwiadcze

winy Kora obszaru ptatéw ptynacych z ciata z mlami
czotowych oraz emocjami
Przetwarzanie informacji
Dezadaptacyjneadenie do | Prazkowie Wzmacniagca wartgé

uzyskania i utrzymania

Kora obszaru ptatow

jedzenia

szczuptej sylwetki czotowych Zachowanie zorientowane
na cel
Objawy wspotwysipujace
Obsesje oraz kompulsje g2kowie Kompulsywne zachowania

Kora obszaru ptatow

Obsesyjne mili,

czotowych przekonania
Lek Ciato migdatowate Identyfikacja potencjalnego
Hipokamp zagraenia
Pamg¢ kontekstualna
Depresja Hipokamp Pamg¢ kontekstualna

Kora obszaru ptatow

czotowych

Przetwarzanie informacji

Zaburzenia w zakresie
umiejtnosci wzrokowo-

przestrzennych

Kora obszaru ptatéw
ciemieniowych
Hipokamp

Wzrokowe przetwarzanie
informacji
Dilugotrwata panjc

niewerbalna

Zaburzenia w zakresie

funkcji wykonawczych

Kora obszaru ptatéw

czotowych

Zahamowanie poznawcze

Zaburzenia w zakresie

System limbiczny

Wjzanie déwiadcze

empatii ptynacych z ciata z mlami
oraz emocjami
Przetwarzanie informacji

Anozognozja Kora obszaru somato- Ocena obrazu wtasnego

sensorycznego

ciata

46



Kora obszaru ptatéw Przetwarzanie informacji

czotowych
Podwyzszony poziom progy Wzgorze Przetwarzanie informacji
bolowego Wyspa bolowej
Kora obszaru somato- Przetwarzanie informacji
sensorycznego bolowej

Ocena obrazu wilasnego

ciata

Zaproponowana przez Nunn'a i wspoétpracownikéw (9008eurobiologiczna hipoteza
patomechanizmu jadtowstu psychicznego zaklada, osoby ledace w grupie ryzyka zaburae
odzywiania s¢ prezentyj swoiste dysfunkcje w zakresie dziatania sieci oeainych,
skupiapcych, zbiegajcych s¢ w obszarze kory wyspy. Deficyty te przektadaje zaréwno
bezpdrednio, jak i pérednio na maliwosci sieci neuronalnych do efektywnej integracji oraz
regulacji naptywajcych do i z organizmu informacji z emocjami/uczugiaoraz wyszymi
czynngciami poznawczymi. Suboptymalny poziom funkcjonoi@anintegrowanych oraz
regulowanych poprzez kewyspy, sieci neuronalnych, swoisty predyspaayjczynnik ryzyka,
wraz z podtrzymucymi czynnikami  modyfikujcymi, w tym zmiennymi spoteczno-
kulturowymi, powgzanymi z okresem dojrzewania biologicznego zmianlaonmonalnymi, jak
rowniez innymi psychospotecznymi stresorami, prowédnoze do identyfikacji potencjalnego
zagraenia, z& w konsekwencji manifestacji reakcjekbwej. Zwrotnie, cialo migdalowate
komunikuje st z wysp, ktéra nie jest w stanie opracotvaaptywagcych informacji, co z kolei
uruchamia cig reakcji, prowadgcych m.in.: do ograniczania #oi i jakos¢ przyjmowanych
przez organizm skladnikdw égwczych czy zmian w zakresie spostrzegania swiadczania
znaczenia wagi oraz obrazu wlasnego ciata. Tym sanppwyzsza neurobiologiczna hipoteza
badawcza (Rysunek 4) opisuje i w§pa nie tylko osiowe psychopatologiczne objawy
jadtowstetu psychicznego, ale ta# pozostaje w zgodzie z doniesieniami empirycznygmi

zakresu badaneuropsychologicznych czy neuroobrazowych (Nuinn, 2008).
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Rys. 4. Anoreksja psychiczna — hipoteza neurobiotmg. Model funkcjonalny (Nunn i in.,
2008).

kora obszaru somato-sensorycznego/obszgry  kora obszaru somato-sensorycznego/obszgru

czotowego (prawa potkula) czotowego (lewa potkula)
A A A A A A
jadra podstawne A
B
prazkowie prazkowie |
A
A 4 A 4 jqdl’O jqdro A 4 \ 4
wyspa  [€® skorupa | ogoniaste ogoniaste| skorupa —%  wyspa
X 7}
A 4 A 4
ciato gatka gatka ciato C
migdatowate blada blada migdatowate
7'y 7y
v vV v VY
wzgorze

A

A 4

droga od/do obszaru Obwodowego
Uktadu Nerwowego

A — kora wyspy - pgzkowie - kora obszaru czotowego; B — kora wyspy rakobszaru somato-sensorycznego; C —
kora wyspy - ciato migdatowate.

Eksplanacyjne modele anoreksji psychicznej czyntiulpsychicznej winne wyjmiaé
psychopatologiczne objawy osiowe i wspohwystiace wraz z ich charakterystyczdynamilg,
ale take patomechanizm, ze szczegdlnym uwdgileniem czynnikdw predyspongych oraz

podtrzymugcych Kliniczry, subkliniczry czy atypowy manifestagj symptomatologii zaburde
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odzywiania s¢. Wydaje s, iz modele te powinny z jednej strony uwadhiac rozwijajacy sk
dynamicznie w okresie adolescencji OUN (uwggliagc m.in.: popraw w zakresie
przewodnictwa neuronalnego pauizy kow przedczotow a strukturami podkorowymi oraz
modulacg obszarow podkorowych poprzez igye struktury mozgowe, wptywgj tym samym
na skuteczni i spojnég¢ wyzszych czynngci psychicznych), z drugiej gaechy ksztattujcej
si¢ struktury osobowiri, indywidualnej tasamdci, ktore wydag sie odgrywa potencjalnie
istotrg role w ksztattowaniu si nie tylko adaptacyjnych, ale tak dezadaptacyjnych wzorcow
codziennego funkcjonowania jednostki, w tym psydtolwgicznych objawow osiowych i
wspotwystpujacych. Integracja, uzyskanych na drodze szczegoélopagjkbionej diagnostyki,
informacji, obejmujcej kontekst biopsychospotecznego funkcjonowandtmgstki, wydaje si
przybliza¢c do poznania oraz zrozumienia mechanizmow i pragegoksztattugcych, a tym

samym stanowimaze punkt wygcia do podejmowania skutecznych dziaj@ modyfikugcych.

1.5.14.Neuropsychologia zaburz@dzywiania s¢ - implikacje praktyczne

Postulowane wspotcgeie hipotezy badawcze oraz uzyskane na drodze afyfikacii
dane empiryczne potwierdzagatazenia, ¥ osoby z rozpoznaniem jadtowgtr psychicznego
prezentuj swoiste dysfunkcje w zakresie wzorca zmiany nasiaa poznawczego oraz wzorzec
ekstremalnej, patologicznej koncentracji na detal&oznawczy styl przetwarzania informacji
stanowi prawdopodobnie istotny czynnik patoplastyczwspottworzc i modyfikugc tym
samym obraz i przebieg kliniczny anoreksji psych&z Wobec powiszego, a tate
uwzgkdniajgc brak rekomendowanych metod pestwania terapeutycznego (NICE, 2004),
konieczna wydaje siby¢ potrzeba innowacyjnych form oddziatyivaéerapeutycznych, w tym
rehabilitacji neuropsychologicznej (Davies, Tchaietu2005, Treasure i in., 2005, Tchanturia i
in., 2006, Pretorius, Tchanturia, 2007, Tchanturra, 2007, Lopez i in., 2008, Tchanturia i in.,
2008, Whitney i in., 2008). Wspbtczesna literatpraedmiotu zwraca uwaguz nie tylko na
obnizony wzorzec funkcjonowania pagoiowego populacji klinicznej czy subklinicznej osab
rozpoznaniem zaburgeodzywiania s¢ czy tez na specyficzne korelacje ww. z czasem trwania
choroby czy stopniem nasilenia wspétvwgatjacych psychopatologicznych symptomow, ale
takze wskazuje na obidny wzorzec umigfnosci angaowania s¢ w codzienne aktywrigi, co

zwrotnie nie pozostaje bez znaczenia w koftiek potencjatu i sprawsoi badanych oséb w
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angaowaniu s¢ w satysfakcjonujce i gratyfikupce, z jednostkowego punktu widzenia,
funkcjonowanie psychospoteczne oraz zdéthodo zaangzowania s w wymagajce
poznawczo aspekty programow psychoterapeutyczr§ebd i in., 2004).

Na podstawie etiologicznego modelu zabuarzedzywiania s¢ (Southgate i in., 2005)
zaproponowano, skfadaly sk z 10/30-45 minutowych sesji terapeutycznych, pazeaych z
czestotliwoscia 1-2/tydziedh przez okres 6-8 tygodni, modut Cognitive RemedratiTherapy
(CRT), ktérego gtownym celem jest identyfikacja efleksja nad jednostkowym stylem
przetwarzania informacji oraz rozwijanie zaréwn@as¢ycznéci poznawczej, jak rownie
globalnego m$lenia (Davies, Tchanturia, 2005, Treasure i in.020Tchanturia i in., 2006,
Pretorius, Tchanturia, 2007, Tchanturia i in., 200@pez i in., 2008, Tchanturia i in., 2008,
Whitney i in., 2008). Istotne elementy CRT, obejgoej neuropsychologiczne zadania odgosz
sic do gktkosci vs sztywnéci poznawczej oraz globalnego vs analitycznego cpos
przetwarzania informacji, to: refleksja nad stréeg kognitywnymi prezentowanymi przez
jednostk; préba odniesienia eksperymentalnych Aadawiczen do codziennych sytuacji; proba
generowania ww. sytuacji; identyfikacja zasobowzodeficytow poznawczych; uczenieg si
nowych strategii poznawczych; sgizanie ww. strategii w zakres codziennego funkojcarua
jednostki; a take zadania behawioralne (Pretorius, Tchanturia, 2Z200@anturia i in., 2008).
Wstepne, ostrane dane empiryczne sugerujz osoby z rozpoznaniem anoreksji psychicznej
podejmugce i aktywnie uczestnigge w ramach modutu CRT rozwigggwiadoma¢ w zakresie
procesOw przetwarzania informacji, a 2aknowe, elastyczniejsze strategie poznawcze, coO wW
konsekwencji znajduje odzwierciedlenie w efektydeiooraz skuteczriwi podejmowanych
innych, alternatywnych oddziaty@ta psychologicznych oraz psychoterapeutycznych.
Mechanizmy takie, jak: zaprzeczanie chorobie, malinacja prezentowanych
psychopatologicznych symptomow, poddamie korzyci oraz minimalizacja kosztow
ptynacych z choroby, wpisane w psychopatologicananifestagj zarowno anoreksji, jak i
bulimii psychicznej, utrudnigjosobom z rozpoznaniem zaburzedzywiania s¢ angaowanie

sie w kontekst tradycyjnych interwencji psychoteragemhych, wptywajc tym samym w
istotny sposob na jaké procesu diagnozy oraz leczenia. Prawdopodobne jegitgpozostawa
zatazenie, ¥ CRT, ksztaltyjc umiegtnosci metapoznawcze, pozwala osobom chorym na
zaangaowanie s¢ w zlozone, kompleksowe formy oddziatywaerapeutycznych (m.in.: w

terapt indywidualry, terapé grupows czy w terap rodzinrg), wymagagce rozwingtych
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zdolndci zmiany nastawienia poznawczego oraz ugtnegci myslenia nie tylko analitycznego,
ale réwnie globalnego. Wartym podk§ienia pozostaje fakt,zimodut ten obejmuje przede
wszystkim sposOb przetwarzania informacji, sfepia nie z& specyficzp tres¢. Brak treci
odnosacych s¢ bezpdrednio i/lub pdrednio do jedzenia oraz pglviania s¢, obrazu wtasnego
ciata czy emocji wydaje sizapewnia jednostce atrakcyjne, niezagm@ce srodowisko,
utatwiajgce p@niejsze zaangawanie s¢ w relacg psychoterapeutyczan(Davies, Tchanturia,
2005, Treasure i in., 2005, Tchanturia i in., 20Bfgtorius, Tchanturia, 2007, Tchanturia i in.,
2007, Lopez i in., 2008, Tchanturia i in., 2008, W&y i in., 2008). Sami pacjenci,
uczestnicacy w programie neuropsychologicznych oddzialpwaterwencyjnych, spostrzegali
CRT jako nargzdzie pomocne w pracy nad wzorcem perfekcjonistyganeastawienia oraz
wzorcem sztywn&i poznawczej. Wikszg¢ z nich podkréata maliwos¢ odniesienia
poszczegoblnych zadapoznawczych do powszednich sytuacji oraz zastosiawach w
codziennym funkcjonowaniu i zachowaniu. EwentualWwskazéwki dotyczyly wikszego
zrGznicowania stopnia truddoi proponowanych zada oraz wekszej ilgci informacji
zwrotnych dotyczcych zastosowania ww. zadav realnym zyciu, nie tylko w warunkach
eksperymentalnych (Whitney i in., 2008). Réwndore naley zaznacz§, iz uzyskane dane
empiryczne pochodz z niewielkich populacji klinicznych, obejmygych odpowiednio,
jednoosobowe (Davies, Tchanturia, 2005), dwuosob@wpez i in., 2008) oraz czteroosobowe
(Tchanturia i in., 2007) studia przypadkéws zglko jedno z nich obejmowato wisz grupe
uczestnikow, ktérzy ukiczyli program oddziatywa neuropsychologicznych (Tchanturia i in.,
2008). Co za tym idzie, obieaque ilosciowo oraz jakéciowo dane wymagaqj dalszej
empirycznej weryfikacji. Jednocg@e szereg istotnych pytabadawczych, czy CRT stanowi
efektywry interwencg w przypadku oséb z rozpoznaniem anoreksji psydeiczzarbwno w
odniesieniu do populacji klinicznej, jak i subkbanej, dzieci i mtodzigy, jak i oséb dorostych,
z wczesnym, jak i z pdym pocatkiem manifestacji psychopatologicznych symptomow,
pozostaje bez odpowiedzi, czed@ajna dalsz teoretyczg oraz empiryczyp weryfikacg
(Pretorius, Tchanturia, 2007).
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1.5.13. Ograniczenia metodologiczne

Problematyczne wydaj sie by¢ same kryteria diagnostyczne zastosowane w
przeprowadzonych do chwili obecnej badaniach ekspentalnych. Okoto 50% daginych w
literaturze przedmiotu danych empirycznych zostapublikowanych przed wprowadzeniem
wspotczénie rekomendowanej przez Amerylskie Towarzystwo Psychiatryczne klasyfikacji
zaburzé psychicznych i zaburiezachowania (Diagnostic and Statistical Manual céniél
Disorders, text revision, DSM IV-TR) (American Phiatric Association, 1994), a tym samym,
przed wyodgbnieniem podtypow diagnostycznych anoreksji psyateg oraz doprecyzowaniem
definicji zaburzé obrazu witasnego ciata (Tchanturia i in., 2005).

Ponadto, c¢ z przeprowadzonych bagl@mpirycznych nie podaje wagtm wskanika
BMI badanych z populacji klinicznej (Toner i in.987, Strauss, Ryan, 1988, Dura, Bornstein,
1989, Kaye i in., 1995), wymienigj jedynie specyficzne kryteria, jakie musiaty spetiy w
nich uczestniczy (Fox, 1981, Hamsher i in., 1981, Maxwell i in. 889 Witt i in., 1985, Strupp i
in., 1986, Palazidou i in., 1990, Thompson, 1993\zglednienie w analizie statystycznej
danych wartéci wskaznika BMI, zaréwno grupy klinicznej, jak i kontrolpgpozwolitoby na
poréwnania wewsgtrzgrupowe w zakresie spektrum zaburzedzywiania sg, jak rownie
analizy megdzygrupowe, a przede wszystkim uimvitoby zweryfikowanie wptywu wagi na
funkcjonowanie neuropsychologiczne badanych oséb.

Wazne zagadnienie wydajegsstanowt sam plan badawczy, uwezgdhiapcy adekwatny
dobor oséb badanych, zarowno do grupy kliniczrady, ijkontrolnej, a take adekwatny dobdér
metod diagnostycznych, odngsych s¢ do osiowych symptoméw zabufzedzywiania sg, ale
takze psychopatologicznych objawow wspotwstjacych. Niereprezentatywna grupa kliniczna,
trudncgci z obiektywnym zdefiniowaniem aktualnego stanumatycznego oraz stanu
psychiatrycznej remisji badanych o0s6b to nggtzze ograniczenia metodologiczne
dyskutowanych bada Wobec powyszego, niezidnym wydaje si by¢ zebranie dodatkowych
informacji dotycacych osob wchodzych w sktad grupy klinicznej. Uwzglnienie w analizie
statystycznej szczego6towych danych (m.in.: czaswarira choroby, czasokresu spadku masy
ciata, wagi maksymalnej oraz minimalnej, maksymjaloaz minimalnej warteci wskanika
masy ciata, dotychczasowego wzorca praktygwieniowych, podtypu diagnostycznego

manifestowanych zaburagurazéw gtowy, obgzen okotoporodowych, choréb oraz zabutze
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psychicznych, jak rownie somatycznych w rodzinie pochodzenia, itp.) z j¢dsony
przyczynt sie maze do prawidiowego doboru badanych do grupy klinggza drugiej z& do
zweryfikowania  potencjalnego wptywu poszczegoélnyemiennych na funkcjonowanie
poznawcze. Specyfika grup odniesienia rownie istotny sposéb wplywamaze na swoiste
zréznicowanie dyskutowanych wynikéw. W gzi z przeprowadzonych bat@lgrupe kontrolm
stanowity osoby hospitalizowane z rozpoznaniem ¢hny relacji do zaburzeodzywiania sé¢
chordb czy zaburzepsychicznych (Fox i in., 1981, Maxwell i in., 1984soby z rozpoznaniem
bulimii psychicznej (Touyz i in., 1986, Ben-Tovinin., 1989, Ben-Tovim, Walker, 1991, Kaye i
in., 1995, Bowers, 1994), w innych osoby zdrowejednokrotnie z uwzgtnieniem podziatu na
osoby pozostage i nie pozostage na diecie, (Strupp i in., 1986, Palazidou i 290, Greek,
Rogers, 1993, Ogden, Greville, 1993, Thompson, ,1&8terg i in., 1996, Kingston i in., 1996,
Mathias, Kent, 1998, Greek i in., 1999, Mendlewiaz., 2001, Fassino i in., 2002, Pieters i in.,
2003, Cavedini i in., 2004, 2006, Suslow i in., 20Connan i in., 2006, Fowler i in., 2006,
Kemps i in., 2006, Key i in., 2006, Sherman i 2006, Wilsdon, Wade, 2006, Tokley, Kemps,
2007, Dickson i in., 2008, Lopez i in., 2008, 20d@8strow i in., 2009), Zaw przypadku bada
longituidalnych byty to te same badane (Hamsher,i1981, Maloney i in., 1983, za: Touyz i in.,
1986, Long i in., 1994, Grunwald i in., 2001, Mosen., 2003) lub zastosowano kombinacje
wyzej wymienionych grup odniesienia (Witt i in., 198%trauss, Ryan, 1988, Pendleton Jones i
in., 1991, Szmukler i in., 1992, Green i in., 19B@&nz i in., 1997, Lovell i in., 1997, Grunwald i
in., 1999, 2001, 2002, 2004, Lauer i in., 1999, ardhria i in., 2001, 2002, 2004, 2004, Murphy i
in., 2002, 2004, Dodin, Nandrino, 2003, Pietens.,j 2004, 2005, Quinton i in., 2004, Seed i in.,
2004, Holliday i in., 2005, Bosanac i in., 2007edllikowska, Radziwittowicz, 2007, Gillberg i
in., 2007, Tchanturia i in., 2007, Eviatar i inQ(B, Southgate i in., 2008, Liao i in., 2009,
Nakazato i in., 2009). Niektore z dyskutowanychiteraturze przedmiotu bafl@mpirycznych
nie uwzgédniaty grupy kontrolnej (Dura, Bornstein, 1989, Besg i in., 2002, Ferro i in., 2005).
Pamgta¢ bowiem naley, iz zr&znicowane grupy kontrolne zapewniapdpowied na r&ne
pytania oraz hipotezy badawcze.

Ponadto tylko nieliczne z przeprowadzonych adaryfikowato wptyw restytucji wagi
na funkcjonowanie kognitywne osob z diagpoanorexia nervosaa tylko dwa z bada
longitudinalnych prezentowato wyniki dotye®e pacjentek w diugotrwatym okresie

neuropsychiatrycznej remisji (Tchanturia i in., 80Gillberg i in., 2007). Naley tu dodd, iz z
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bada podiwznych tylko Szmukler i in. (1992) wspomigajo wykorzystaniu podczas
powtdrzonego pomiaru réwnolegtych wersji metod d@gyki neuropsychologiczne;.

Wiekszas¢ z metodologicznych ograniczew badaniach eksperymentalnych osob z
rozpoznaniem anoreksji psychicznej dotyczy zmiéowania metod neuropsychologicznych
uzywanych w celu oceny poszczegolnych funkcji kogmitych oraz heterogoniczég vs
homogenicznéci badanych grup klinicznych, a tak kontrolnych grup odniesienia. W
konsekwencji trudno jest porownywauzyskiwane wyniki oraz formutowajednoznaczne
wnioski. W celu przezwyeirenia ww. ogranicze nalezatoby w wystandaryzowany sposob
dobier& osoby badane do grupy klinicznej. Z drugiej gaony specyficzne funkcje kognitywne
winny by¢ oceniane przy pomocy #dorodnych metod diagnostycznych. Ocena poszczegdlny
obszarow  funkcjonowania  poznawczego przy  pomocy edyjczych metod
neuropsychologicznych mie bowiem okazasi¢ niewystarczajco czuta, aby wykazadyskretne
roznice w zakresie funkcjonowania kognitywnego popjulagdb z zaburzeniami agwiania s¢.

Rozpatrujc dalszy kierunek badanad neuropsychologicznymi aspektami anoreks;ji
psychicznej naleatoby rozway¢ do jakiego stopnia neuropsychologiczne deficytyswpce se¢
w obraz oraz przebieg kliniczny jadtowgtr psychicznego zwrane g z zaburzeniem
specyficznych systemow neurologicznych, a w jakiakresie reprezentujsuboptymalny
poziom wykonania ddacy konsekwengj dyskretnych neuropsychiatrycznych dysfunkciji.
Dotychczasowe préby odnalezienia neuropsychologidznkorelatdow anoreksji psychicznej
dostarczyly heterogenicznych wzorcow funkcjonowangznawczego badanych os6éb.
Prawdopodobnym wydaje ¢siby¢ zalaenie, ¢ stanowy one konsekweng¢j zaburzenia
homeostazy normatywnych, dynamicznie rozwggch sé mechanizméw neuronalnych,zni
fundamentalne dysfunkcje modutdw i struktur neum@wczych. Z drugiej Zastrony odkrycie
specyficznych deficytow w zakresie funkcji wykonawch mae by powigzane z bardziej
specyficznymi i subtelnymi neuronalnymi nieprawigtsciami.

Niejednoznaczn wydaje s¢ rowniez pozostaw& kwestia, czy przedstawiana
neuropsychologiczna charakterystyka osob z rozpoena anoreksji psychicznej stanowi
odzwierciedlenie cech, uwarunkowanych genetyczriab i pojawiacych s¢ na drodze
neurorozwoju, niezakmych od aktualnego stanu somatycznego czy psydatgegmie bdacych
konsekwengj deprywacji potrzeby pokarmowej, nie wynikaych réwnie z

psychopatologicznej manifestacji dyskutowanego eadmia odywiania s¢ (implikujacych
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nieodwracalné¢ zmian zwjzanych z patofizjologi dyskutowanego zaburzeniazygviania s¢)
czy maze odnosi ja naleey do neuropsychiatrycznego stanu pojayiago st w obrazie i
przebiegu klinicznym choroby (implikggego odwracalni@ zmian kdacych konsekweng;j
zaburzonej realizacji potrzeby pokarmowej oraz gtk do wilasnego ciala). Wobec
powyzszych watpliwosci obiecugcym kierunkiem badawydap sie by¢ badania longitudinalne
oraz whczanie do kontrolnej grupy odniesienia czionkow ziog, ze szczegdllnym
uwzglednieniem rodzestwa, zwtaszcza l#niat.

Bez jednoznacznej odpowiedzi pozostajezéakytanie, czy neurobiologiczne deficyty
wystepuja juz przedchorobowo, a w zw#ku z tym, czy naleatoby traktowa je jako czynnik
predysponujcy do anoreksji psychicznej, czy asjako konsekwengjrozwoju dyskutowanego
zaburzenia jedzenia. Mechanizmy pexéne z moézgow pseudoatrofi (termin stosowany w
opozycji do implikujcej catkowity nieodwracaln& atrofii mdézgowej), obserwowagnw
przebiegu anorexia nervosa pozostaj wcigz niejednoznaczne i nieznane. Wspokcie
stosowane nowoczesne techniki neuroobrazowani#oinyssposob wptywajna rozumienie nie
tylko normatywnych proceséw zydanych z adekwatnkontroh przyjmowania pokarmu, ale
takze znaczco przyczyniag Sig do rozumienia zjawiska zaburzonej realizacji peitsz
pokarmowej oraz stosunku do wiasnego ciata. Mefodicjonalne, odnogse sk do fizjologii
oraz biochemii przemian mézgowych, dostargzsgeregu informacji o dynamice systemow
neuronalnych odpowiedzialnych za funkcjonowanie naezze 1 wykonawcze oraz
zaangaowanych w funkcjonowanie emocjonalne badanych o3§m samym stanowizrédto
wielu informacji niedosfpnych dla metod strukturalnego obrazowania moézgdndk zarowno
strukturalne, jak i funkcjonalne techniki neuroataania dostarczamog istotnych informacii,
niezkzdnych dla identyfikacji patofizjologicznych mechamow zwhgzanych z etiolog,
przebiegiem oraz podtrzymywaniem psychopatologickngymptomow anoreksji psychicznej.
Eksploracja powizan migdzy struktug i funkcja mézgu a funkcjonowaniem kognitywnym os6b
z rozpoznaniemanorexia nervosawydaje s¢ by¢ niezwykle obiecyjcym kierunkiem
wspotczesnej nauki zajmygej st problematyly zaburzé odzywiania sé.

Nalezatloby réwnie zastanowd sie, jakie implikacje praktyczne wynikaj z
przedstawianych bada neuropsychologicznych oraz danych uzyskiwanych d@dze

neuroobrazowania. Nieypliwie zaréwno dyskutowane rozéeania teoretyczne, jak i dane
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empiryczne powinny stanowi punkt wygcia na drodze do konstruowania programéw

neuropsychologicznej profilaktyki oraz rehabilitex$ob z rozpoznaniem anoreksji psychicznej.
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Rozdziat 2. Strategia baglatasnych

Dostpna literatura przedmiotu dostarcza niejednoznagdznganych empirycznych z
zakresu neuropsychologii anoreksji psychicznej. KDy®vane deficyty funkcjonowania
neuropsychologicznego w obrazie oraz przebiegudgitym anoreksji psychicznej wydagic
by¢ dyskretne, co za tym idzie ok&zaie mog trudne do formalnej oceny przy pomocy
tradycyjnych metod psychologicznych oraz neuropshatficznych, pierwotnie skonstruowanych
i uzywanych w celu diagnostyki pacjentow z rozlegtyngzjami mozgowymi. Wobec
powyzszego adekwatnym pepbwaniem wydaje si by¢ ocena wybranych obszaréw
funkcjonowania poznawczego przy pomocy zmibowanych metod diagnostycznych.
Zastosowanie pojedynczych metod w celu ocenynotdnych aspektéw funkcjonowania
kognitywnego mogtoby bowiem okazasie niewystarczajco diagnostyczne. Adekwatnie
dobrane metody psychologiczne oraz neuropsychdogimraz grupa kliniczna pozvwgoha
identyfikacg subtelnych deficytow kognitywnych badanej populadjo z kolei umaliwi
odniesienie owych deficytbw do symptomatologii ldimej oraz poszukiwanie potencjalnych
zwigzkOw z miarami osobowéai oraz eksploragjbiologicznego podiza dyskutowanej patologii
odzywiania s¢. Zintegrowanie przedstawionych postulatow w modatia podiuznych oraz
adekwatne dobranie grup kontrolnych uthei odpowiedz na pytanie ,stan vs cecha”. Z kolei
odniesienie dyskutowanych roziaa teoretycznych oraz danych empirycznych do ekologe
trafnych paradygmatéw z jednej strony uihwi odpowiedz na pytanie, w jaki sposob deficyty
obserwowane w warunkach Kkliniczno-eksperymentalnymizektadag sie na codzienne
funkcjonowanie badanych o0s6b, z drugiejs zpozwoli na konstruowanie adekwatnych
neuropsychologicznych programéw profilaktycznyechhabilitacyjnych.

Celem podjtego projektu badawczego byto longitudinalne bagl&tiniczne ukierunkowane na
analiz czynnikéw etiologicznych oraz patoplastycznych tgadtretu psychicznego $vod

hospitalizowanej populacji miodzig. Na podstawie dogbnej literatury przedmiotu oraz
0golnego celu podfego projektu badawczego sformutowano e@agtce hipotezy badawcze,

ktore nasipnie poddano empirycznej weryfikaciji.
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2.1. Hipotezy badawcze:

1. U dziewcat z diagnoz jadlowstetu psychicznego wygpuja specyficzne deficyty w
zakresie funkcji wykonawczych.

2. U dziewcat z diagnoz jadiowstetu psychicznego w trakcie terapii obserwuje si
dynamike zmian w zakresie funkcjonowania wykonawczego.

3. Dziewczta z diagnoz jadlowstetu psychicznego charakteryzuje syy stopié
nasilenia psychopatologicznych symptoméw osiowyalaz owspétwysipujacych w
poréwnaniu do dziewet zdrowych.

4. Dziewczta z diagnoz jadtowstetu psychicznego w trakcie terapii charakteryzuje
dynamika zmian w zakresie stopnia nasilenia psyatodpgicznych symptomow
osiowych oraz wspotwyspujacych.

5. U dziewcat z diagnoz jadiowstetu psychicznego obserwuje¢siwiagzek pomedzy
stopniem nasilenia psychopatologicznych objawow reggnych, ¢kowych oraz
obsesyjno-kompulsywnych a aspektami funkcjonowarnjilonawczego.

6. U dziewcat z diagnoz jadlowstetu psychicznego obserwuje¢siwigzek pomedzy

wartacsciag wskanika masy ciata a aspektami funkcjonowania wykormago.

2.2. Materiat badawczy

Badania wilasne prowadzone byly na Oddziale Dgogon i Miodziezowym Kliniki Psychiatrii
Rozwojowej, Zaburze Psychotycznych i Wieku Podesziego @Gsldego Uniwersytetu
Medycznego. Osoby z rozpoznaniem jadtoetstrpsychicznego kwalifikowano do projektu
badawczego na podstawie informacji od lekarza payrghoraz dokumentacji medycznej. W
procesie diagnostycznym postugiwane klasyfikacp ICD-10 (Miedzynarodowa Statystyczna
Klasyfikacja Chorob i Probleméw Zdrowotnych, rewizfziesita; International Statistical
Classification of Diseases and Related Health Reoid,ICD-10, World Heath Organization,
1992).

Badania grupy klinicznej zostaly przeprowadzone kxvesie od maja 2007 roku do listopada
2009 roku. Populacja os6b hospitalizowanych na @diizvitodziezowym Kliniki Psychiatrii
Rozwojowej, Zaburze Psychotycznych i Wieku Podesziego @Gsldego Uniwersytetu

Medycznego w latach 05.2007 — 11.2009 wyniosta @2&b, w tym u 35 z nich rozpoznano
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zaburzenia aod/wiania s¢ (4,83% populacji pacjentow miodzmwvych), z czego w 19
przypadkach jadtowsit psychiczny (2,62% populacji pacjentow miodoeych). Populacja
0s6b hospitalizowanych na Oddziale Dz¢egm Kliniki Psychiatrii Rozwojowej, Zaburae
Psychotycznych i Wieku Podesztego @skiego Uniwersytetu Medycznego w latach 05.2007 —
11.2009 wyniosta 481 0s6b, w tym u 20 z nich romaoom zaburzenia agwiania sé (4,15%
populacji pacjentéw dziegtych), z czego w 17 przypadkach jadtowstpsychiczny (3,53%
populacji pacjentow dziegiych).

Utworzona za pomac metody doboru wezanego grupa kontrolna, os6b zdrowych,
niespokrewnionych z osobami chorymi, zostata zbadanprzetomie stycznia oraz lutego 2010
roku, w trojmiejskich placowkach edukacyjnych, odgednio gimnazjum (Gimnazjum nr 19 w
Zespole Szkét nr 14, ul. Nagietkowa 73, 81-589 Galymwraz liceum ogoélnoksztaicym (Il
Liceum Ogolnoksztakce, Al. Niepodlegtéci 751, 81-838 Sopot). Grupa kontrolna, o0séb
zdrowych, spokrewnionych z osobami chorymi, badagi w trakcie hospitalizacji oséb
chorych na Oddziale Dziegym i Miodziezowym Kliniki Psychiatrii Rozwojowej, Zaburae
Psychotycznych i Wieku Podesztego @slkdego Uniwersytetu Medycznego.

Podstawowe oraz szczegotowe statystki opisowerdiaydklinicznej oraz grupy kontrolnej, oséb
zdrowych niespokrewnionych z osobami chorymi, pnézie ponizsze tabele (Tabela 5, Tabela
6). Statystyki opisowe dla grupy kontrolnej, osd@lbaxvych spokrewnionych z osobami chorymi

przedstawiaj Tabele 30 — 32.

Tab. 5. Podstawowe statystyki opisowe dla gruppitiinej (dziewcgta z diagnogz anorexia
nervosg, pomiar pocatkowy (ostra faza choroby) oraz pomiar powtorzookrés somatycznej

oraz psychiatrycznej remisiji).

Grupa kliniczna
N pomiar pocztkowy = 30

N pomiar powtérzony = 17

M SD
Wiek (w latach) 15,37 1,64
Wzrost (w metrach) 1,61 0,05
Wagabaseling(w kilogramach) 39,48 4,83
BMI baseling(w kg/m2) 15,05 1,42
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Wagafollow-up (w kilogramach) 45,82 4,72
BMI follow-up (w kg/m?) 17,38 1,08
Czasokres utrzymywania €S 15,37 13,98
psychopatologicznych objawéw (W

miesgcach) (ocena subiektywna)

Czasokres utrzymywania €S 8,53 6,99
psychopatologicznych objawéw (W

miesicach) (ocena obiektywna,

specjalistyczna diagnostyka)

Diagnoza Podtyp ograniczagy 23 (76,7%)

anorexia nervosa| Podtyp  zartoczno- 7 (23,3 %)
wydalagcy

Hospitalizacja pierwsza 23 (76,7%)
Druga 4 (13,3%)
Trzecia 1 (3,3%)
Czwarta 2 (6,7%)

Recznas¢ praworcznasé 27 (90%)
leworgcznas¢ 3 (10%)

Wyksztatcenie gimnazjum 16 (53,3%)
szkotasrednia 14 (46,7%)

W wigkszasci osoby z grupy klinicznej pochodzity z rodzin pgth (22 osoby, 73,3%), w tym 2
osoby pochodzity z rodziny generacyjnej zagmej rozpadem, Zal osoba pochodzita z
rodziny, w ktorej rodzice pozostawali w separaBjpnadto, 7 0s6b z grupy klinicznej (23,3%)
pochodzito z rodziny niepetnej, a 1 osoba z grulnidznej (3,3%) z rodziny zrekonstruowanej.
Nieomal potowa 0sOb z rozpoznaniem zabfirpelzywiania s¢ pochodzita z matych rodzin:
46,7% z nich (14 osob) byta jedynym dzieckiem wzini@ generacyjnej, 53,3% z nich (16 osob)
miata miodsze i/lub starsze rodstwo (brat i/lub siostra). 23,3% pacjentek (7 osGtiaa w
strukturze rodziny generacyjnej miodszego i/lubrsstago brata, 2a43,3% (13 os6b) miodsz
i/lub starsz sioste.

Obcihzenie chorobami i zaburzeniami psychicznymi w rode generacyjnych pacjentek z
rozpoznaniem zaburzeodzywiania s¢ obejmowato m.in.: zaburzenia w zakresie adaptaggn
normatywnego wzorca realizacji potrzeby pokarmowsfjosunku do witasnego ciata, w tym:
jadtowstet psychiczny (3,3%),zartocznd¢ psychiczg (3,3%), nadwag (13,3%), otyldc
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(3,3%), jak réwnie pozostawanie na restrykcyjnej diecie odchugtzgj (16,7%); a tate

alkoholizm (40%), depresj(26,7%), nerwi¢ (13,3%), schizofreri (3,3%). W szczegdtowym
wywiadzie dotyczcym rodziny generacyjnej osoOb z rozpoznaniem arsfirgsychicznej
obcigzenie chorobami somatycznymi dotyczyto chorob novesbowych (6,7%). Brak danych

sugerugcych obcizenie innymi chorobami somatycznymi.

Tab. 6. Podstawowe statystyki opisowe dla grupytricdmej, oséb zdrowych niespokrewnionych

z osobami z rozpoznaniem jadtovestr psychicznego.

Grupa kontrolna
N =30
M SD

Wiek (w latach) 16,49 1,60
Wzrost (w metrach) 1,66 0,05
Waga (w kilogramach) 56,40 7,78
BMI (w kg/m2) 20,30 2,94
Recznas¢ prawogcznagé 27 (90%)

leworecznasé 3 (10%)
Wyksztatcenie| Gimnazjum 14 (46,7%)

szkotasrednia 16 (53,3%)

2.3. Plan badawczy

W celu adekwatnej weryfikacji hipotez badawczyckozano podwdjn ocere psychologiczn
oraz neuropsychologicgzrmoséb z grupy klinicznej: w pierwszym tygodniu hibslizacji (ostra
faza choroby) oraz w ostatnim tygodniu hospitajizaaz przed planowanym wypisem (okres
zakfadanej, zarowno psychiatrycznej, jak i somatggzemisji — stabilizacja stanu psychicznego
oraz somatycznego jednostki — na poziomie objawowpgnotowuje si istotny klinicznie
spadek  stopnia  nasilenia  psychopatologicznych  symfwv  osiowych  oraz
wspotwystpujacych). Badania miaty charakter indywidualny, obejmaty indywidualne
spotkanie osoby przeprowadaegj pomiar diagnostyczny z ospbhor. Osobom badanym w

sposoOb losowy naprzemiennie prezentowano zadanizalme oraz niewerbalne, a f@kmetody
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kwestionariuszowe. Czas trwania kompleksowej diag psychologicznej oraz

neuropsychologicznej wynosit kdorazowo, dla jednej osoby badanej, okoto 45-6Quimin

Kryteria wigczenia do grupy klinicznej:
1. swiadoma zgoda pacjenta na udziat w badaniu, uzygskprzed rozpoeziem
jakichkolwiek czynnéci zwigzanych z procedarmadania (Zajcznik 1)
rozpoznanie jadtowsitu psychicznego wg kryteriow diagnostycznych ICD-10
wiek - 13-21 lat

ptec - zenska

o~ 0D

stan zdrowia - ustabilizowany stan somatyczny

Celem weryfikacji hipotez badawczych projekt przdywat zbadanie dwoch grup kontrolnych:
0s6b zdrowych spokrewnionych oraz osob zdrowychspakrewnionych z osobami z grupy
klinicznej. Osoby stanowte grupy kontrolne poddane byly jednorazowej ocenie
psychologicznej oraz neuropsychologicznej. Podofakiev przypadku diagnostyki osob z grupy
klinicznej, diagnostyka osob z grupy kontrolnej faieharakter indywidualny. Osobom badanym
W Sposob losowy naprzemiennie prezentowano zadaeidalne oraz niewerbalne, a iak
metody kwestionariuszowe, £azas trwania catej procedury wynositzlarazowo, dla jednej

osoby badanej, okoto 45-60 minut.

Kryteria wigczenia do grupy kontrolnej:

1. swiadoma zgoda na udziat w badaniu, uzyskana prpegoczciem jakichkolwiek
czynnaci zwigzanych z procedgrbadania (Zajcznik 1)

2. brak zaburze w zakresie wzorca realizacji potrzeby pokarmowe]

3. brak obcizen chorobami somatycznymi

4. brak obcyzen chorobami psychicznymi (wykluczenie choréb i zaearmpsychicznych na
podstawie informacji zwrotnej o pozostawaniu w gete€ici i/lub teraniejszagci pod
specjalistyczg opieky psychologicza i/lub psychiatryczg)

5. ptec - zenska

6. wiek - 13-21 lat dla osOb niespokrewnionych, bezaoigzéh wiekowych dla oséb

spokrewnionych
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2.4. Metodyka badawtasnych

2.4.1. Metody kryterialne

2.4.1.1.Ustrukturyzowany wywiad Kliniczny, obejrpey zaréwno ogolne, jak i szczegotowe
dane dotycgce badanych oséb (m.in.:aga, okres okotoporodowy, urazy gtowy z ujrat
przytomndci, waga, wzrost, wskaik masy ciala, czasokres trwania
psychopatologicznych objawéw w ocenie zarowno ddivenej, jak i obiektywnej,
dotychczasowe nawykiywieniowe, liczba hospitalizacji, historia zabuizedzywiania
i/lub innych choréb oraz zabunz@sychicznych w rodzinie pochodzenigganas¢, liczba
lat edukacji szkolnej).

2.4.1.2. Kwestionariusz postaw zwanych z odywianiem s¢ (Eating AttitudesTest-26 EAT-
26; Garner i in., 1982). Na kwestionariusz skladsig 26 stwierdzenia twopre 3
podskale (dieta, objawy bulimiczne i1 skupienie rzeniu, kontrola spggwania
pokarméw), pozwalgge na oceft wzorcow reakcji zwjzanych z odywianiem sg.
Zadaniem osoby badanej jest ustosunkowagid®iposzczegolnych stwierdzea skali:
zawsze, bardzo egto, czsto, czasem, rzadko, nigdy, ocenianej odpowiedrao3n
(zawsze), 2 (bardzo ¢gto), 1 (cesto) lub 0 (czasem, rzadko, nigdy) punktowsdiowy
wynik rowny lub przewyszajcy 20 pkt sugeruje ryzyko wyglienia zaburzé w
zakresie realizacji potrzeby pokarmowej oraz stksudo wlasnego ciata.

2.4.2. Metody neuropsychologiczne

2.4.2.1.Podskala Stownik/6cabulary Skali Inteligencji Wechslera dla DorostyckiVéchsler
Adult Intelligence Scale-Revised WAIS-R; Brzezhski i in., 1996). Podskala ta
przeznaczona jest do badania rozumienia werbalnedolncci uczenia s oraz
umiejtnosci ekspresiji siebie przy pomocy stéw, zddicicdo przechowywania i wzania
posiadanych informacji w zaleosci od wymaga otoczenia (Brzezinski i in., 1996). Na
test skltadaj sic 35 pozycje, zazadaniem osoby badanej jest zdefiniowanie koldjnyc
poje¢ (rzeczownikow lub czasownikow). Kde stowo oceniane jest na 2, 1 lub O pkt.
Osoba badana uzyskuje 2 pkt za podanie: dobregmsyn, zasadniczego zastosowania,
1 lub wiccej podstawowych cech obiektu, ogolnej kategouiktbrej naley dane stowo,

poprawnego przesdoego uycia danego stowa, kilku stabiej defimaych, lecz
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wiasciwych cech opisowych, wskaagych na zrozumienie stowa, w przypadku
czasownika dobrego przyktadu dziatania lub relgegyczynowej; 1 pkt za podanie:
niejasnego lub mniej odpowiedniego synonimu, pokezaastosowania ubocznego,
cechy, ktéra jest wkaziwa, lecz nie ma charakteru definjioggo lub cechy nie
roznicujacej, przyktadu, w ktorym wyspuje dane stowo, konkretnego przyktadu stowa; 0
pkt za podanie oczywistej ziej odpowiedzi, werhali®v, odpowiedzi niepetnych,
nieprawidtowych, takich, ktére nawet po dodatkowygytaniach pozostgjniejasne,
trywialne lub ubogie treiowo. Ocena zostata poszerzona o analiakasciowg
poszczegoblnych wypowiedzi os6b badanych. Rzefélrtestu (w sensie zgodéwm
wewretrznej), obliczona za pomgowspoétczynnika rzetelrsosi Spearmana — Browna,
wynosi r = 0,886 (dla przedziatu wiekowego 16-1f},la= 0,841 (dla przedziatu 18-19
lat) oraz r = 0,865 (dla przedziatu 20-24 lat);nslardowy bad pomiaru (SEM) wynosi
0,749 (dla przedzialu 16-17 lat), 0,874 (dla przaidz 18-19 lat) oraz 1,090 (dla
przedziatu 20-24 lat); Zesstandardowy kd estymacji (SEE) wynosi 0,705 (dla przedziatu
16-17 lat), 0,802 (dla przedziatu 18-19 lat) orapl? (dla przedzialu 20-24 Iat)
(Brzezinski i in., 1996).

2.4.2.2. Test Sortowania Kart z WisconsWtigconsinCard Sorting Test, WCST,; Jaworowska,
2002). Test ten jest naaziem stdacym do pomiaru funkcji wykonawczych,
rozumianych jako funkcje nadzorcze, kontrgtg i kierupce aktywndcia poznawcz
jednostki, a take pamé¢ci operacyjnej. Zadaniem osoby badanej jest dopasignkade]
karty z obu talii do jednej z czterech kart wzorgetv na podstawie informacji zwrotnych
0 poprawnéci sortowania otrzymanych od osoby przeprowagzgj procedus
diagnostycza. Badanie uwza st za zakdczone, gdy jego uczestnik poprawnie
posortuje karty wedtug kolejnych smau kryteriow (Barwa, Ksztalt, Liczba, Barwa,
Ksztalt, Liczba) lub alternatywnie, gdy wykorzysteszystkie karty z obu talii, w
zaleznosci od tego, ktéra z nmaiwosci wysigpi jako pierwsza. SzczegoOtowej analizie
ilosciowej oraz jakéciowej poddawane 3s nastpujagce wskaniki: Liczba
Przeprowadzonych Préb, Liczba Poprawnych Ogdterrzda Bédow Ogétem, Procent
Btedow, Odpowiedzi Perseweracyjne, Procent Odpowideiseweracyjnych, By
Perseweracyjne, Procent¢Bbw Perseweracyjnych, &y Nieperseweracyjne, Procent

Bteddéw Nieperseweracyjnych, Odpowiedzi &idpwe, Procent Odpowiedzi Rgjowych,
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Liczba Zaliczonych Kategorii, Préby PrzeprowadzdoeMomentu Zaliczenia Pierwszej
Kategorii, Poraka w Utrzymaniu Nastawienia oraz Uczenie Wczenia. Wspoétczynniki
stabilngci bezwzgédnej wynikdbw WCST (wspotczynniki korelacji liniow&earsona lub
rangowej Spearmana) (r) orazdy standardowe pomiaru (SEM) dla przedziatu 21240 |
dla wynikdéw surowych wynogzodpowiednio: 0,56 (14,74) dla Liczby ggiéw Ogotem;
0,46 (12,51) dla Odpowiedzi Perseweracyjnych; 0,%9,87) dla Bédow
Perseweracyjnych; 0,45 (7,40) dla Procented8v Perseweracyjnych; 0,49 (8,53) dla
Bteddéw Nieperseweracyjnych; 0,54 (13,76) dla Proc&daowiedzi Pajciowych; 0,56
(1,21) dla Liczby Zaliczonych Kategorii; 0,31 (28)0dla Préb Przeprowadzonych do
Momentu Zaliczenia | Kategorii; 0,15 dla Pgkaw Utrzymaniu Nastawienia oraz -0,01
dla Uczenia si Uczenia (Jaworowska, 2002).

2.4.2.3. Test hczenia Punktow, A i BTrail Making Test,A and B; Reitan, 1958). Podtest A,
polegajcy na jak najszybszym pmizeniu kot oznaczonych kolejnymi cyframi,
przeznaczony jest do oceny szykkiopsychomotorycznej, Zgoodtest B, polegagy na
jak najszybszym petzeniu naprzemiennie két oznaczonych kolejnymianyiiri literami,
przeznaczony jest do oceny wzrokowo-przestrzenasjigi operacyjnej oraz zdolkod
przehczania s na nowe kryterium odpowiedzi po uprzednim wyucaest jednej
zasady reagowania. Do prawidtowego wykonania tegtalzdna jest take adekwatna
koordynacja wzrokowo-ruchowa — okeka. W czsci A zadaniem osoby badanej jest jak
najszybsze patzenie ling ciagta punktéw oznaczonych cyframi od 1 do 25, w kolégmo
numerycznej, zZaw czsci B jak najszybsze patzenie ling ciaggla naprzemiennie cyfr z
kolejnymi literami alfabetu, w oczekiwanym padku 1-A-2-B-3-C-4-D, itd. Analizie
ilosciowej poddane zostaty czasy wykonania poszczeghliogsci testu, a take suma i
réznica czaséw ich wykonania.

2.4.2.4. Test StroopaStroop Color-Word InterferenceTest Stroop, 1935). Sky do badania
werbalnej pamici operacyjnej oraz uwagi. Test sklada zi dwoch cgsci: pierwszej,
oceniajicej szybké¢ czytania nazw koloréw (reading color names in kld&®CNb) oraz
drugiej, polegajcej na nazywaniu koloru druku stowa, przy czym pikrywa s¢ on z
kolorem, ktorego jest desygnatem (naming color ofdadifferent, NCWd). W pierwszej
fazie badania, RCNb, zadaniem osoby badanej jestg@gzybsze przeczytanie 1@ddpw

po 5 stéw oznaczagych nazwy kolorow napisanych czarnym drukiem redepikartce.
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W drugiej fazie badania, NCWd, zadaniem osoby bejdgst jak najszybsze nazwanie
koloru druku poszczegolnych stéw, przy czym koloukdi stowa nie pokrywa siz
kolorem, ktorego jest desygnatem. Wytworzona zestpgcyficzna sytuacji ,prowokacji
perseweracji’, jak jest wyuczenie sijednego kryterium dziatania oraz koniec&hho
przestawienia gina inne, podczas gdy poprzednie kryterium funkoyeania jest nadal
przypominane, aktywowane. Analizie §owej poddane zostaly czas uzyskany przez
osole badag w pierwszej oraz w drugiej fazie testu,zmica oraz iloraz czasow ich
wykonania, jak réwniz liczba btdéw perseweracyjnych w zakresie wykonanigsciz
NCWd testu.

2.4.2.5. Test Fluencji Stowneyérbal Fluency Tekt Uzywany w celu oceny gotowoi stowa w
mowie spontanicznej, jak rowriewaluaciji umigjtnosci ptynnego wypowiadania stow.
Zadanie osoby badanej polega na generowaniu prireemvyrazéw rozpoczynagych
si¢ na okrglong liter¢ alfabetu (kryterium formalne reakcji) oraz wyrazavwokrelonej
kategorii semantycznej (kryterium §otowe reakciji).

2.4.3. Metody ewaluacji psychopatologicznych symptoméw d&#systepujacych oraz
wspottworzcych kliniczny obraz jadtowsitu psychicznego, metody oceny subiektywnej

2.4.3.1.Skala Depresji BeckBdck Depression InventorBDI; Beck, Steer, 1984), zawiegap
21 stwierdzé, wzywana w celu subiektywnej oceny nasilenia symptonudepresji -
afektywnych, motywacyjnych, behawioralnych, poznayat i somatycznych.

2.4.3.2. Inwentarz Stanu i Cechylu (State-Trait Anxiety Inventon&§TAI; Sosnowski i in.,
2006), zawieracy 40 stwierdzé tworzacych 2 skale (stan, cecha), ajay ewaluacji
leku rozumianego jako przgiowy i uwarunkowany sytuacyjnie stan jednostkizoyako
wzglednie stata cecha osoboyen

2.4.4. Metody ewaluacji psychopatologicznych sympiov wspotwystpujacych oraz

wspoéttworzcych kliniczny obraz jadtowsitu psychicznego, metody oceny obiektywnej

2.4.4.1.Skala Oceny Depresji wg Hamiltortdatnilton Rating Scale for DepressioHAMD;
Bech i in., 1981), zawiergga 17 stwierdag stuzagca obiektywnej, obserwacyjnej ocenie
nasilenia symptomow depresyjnych.
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2.4.4.2.Skala Obsesji i Kompulsji Yale-Browf¥ale-Brown Obsessiv@ompulsvie Scale
YBOCS; Goodman i in., 1989), przeznaczona do olwehej, obserwacyjnej oceny

nasilenia objawéw nafctw.

Na przeprowadzenie batlaizyskano zgogl Niezalenej Komisji Bioetycznej Do Spraw Bafla
Naukowych przy Gdakim Uniwersytecie Medycznym nr NKEBN/460/2007.

67



Rozdziat 3. Wyniki

Ponizszy rozdziat przedstawia uzyskane dane empirycziére podzielono na
nastpujace czsci:

1. W pierwszym etapie analizie poddano funkcjonowaméiropsychologiczne badanej
populacji klinicznej oraz kontrolnej, osob zdrowyatiespokrewnionych z osobami
chorymi z rozpoznaniem jadtowstu psychicznego.

2. W drugiej kolejndci analizie poddano dynamikunkcjonowania neuropsychologicznego
badanej populacji klinicznej, w ostrej fazie choyofpocatek hospitalizacji, pomiar
pocatkowy) oraz w okresie psychiatrycznej i somatyczmenisji (koniec hospitalizacji,
pomiar powtdérzony).

3. W nastpnym etapie weryfikowano potencjalne zwki oraz ewentualn dynamile
zwigzkéw pomedzy osiowymi oraz wspotwygbujacymi symptomami jadtowsttu
psychicznego a zmiennymi operacjonalioymi funkcjonowanie kognitywne klinicznej
populacji adolescentow.

4. W dalszej kolejnéci porownano wzorce funkcjonowania wykonawczegoeweizt z
diagnoz anorexia nervosaraz ich biologicznych siostr (trzy studia przypad).

5. W ostatniej fazie analizie poddano stdpieasilenia psychopatologicznych objawéw
osiowych oraz wspotwysgpujacych w obrazie i przebiegu klinicznym jadtowstr

psychicznego, w odniesieniu do populacji kliniczgek i kontrolnej.

3.1. Wzorzec funkcjonowania wykonawczego w populagiewcat z diagnoz anorexia

nervosa

W celu weryfikacji hipotezy badawczej o wgsbwaniu specyficznych deficytow w
zakresie funkcjonowania wykonawczego 0sob z diagr@mwrexia nervosalokonano analizy
zmiennych takich, jak wiek oraz lata dotychczasoedrjkacji oséb (szkota podstawowa, szkota
gimnazjalna oraz szkokaednia) w ramach badanych populacji. Zmienne tezridénicowaty w
sposOb istotny statystycznie grupy klinicznej ipgrkontrolnej, wobec czego oszacowanedni
poziom wykonania poszczegolnych zadagnitywnych oraz réinice medzygrupowe w zakresie

badanych zmiennych (test t dla prob niezayeh). We wszystkich poréwnaniach
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migdzygrupowych (grupy niezatee) przygto minimalny poziom statystycznej istotoo réznic
migdzy srednimi p = 0,05.

Ze wzgkdu na wiek os6b badanych, zarowno weble grupy Klinicznej, jak i grupa kontrolnej
(wczesna — pfna adolescencja), analizéznic miedzy badanymi w zakresie wynikow w
podskali Stownik Skali Inteligencji Wechslera pre@padzono na podstawie wynikow
przeliczonych zgodnie z teoretygzra co za tym idzie oczekiwana dla populacji admetow
normy wiekowa. Sredni poziom wykonania wraz z odchyleniami standatgini oraz rénice
migdzygrupowe w ramach przeprowadzonej diagnostykiropmychologicznej przedstawdaj
ponizsze tabele (Tabela 7, Tabela 8).

Tab. 7.Sredni poziom wykonania zafla&kognitywnych oraz odchylenia standardowe — pomiar

migdzygrupowy (dziewoga z diagnoz anorexia nervosa dziewcgta zdrowe).

grupa N Srednia SD

Stownik - Wynik kliniczna 30 9,77 1,736
przeliczony kontrolna 30 10,30 1,022
WCST - Liczba kliniczna 30 106,10 20,86
przeprowadzonych préb kontrolna 30 92,90 20,35
WCST - Liczba kliniczna 30 72,43 9,45
poprawnych ogétem kontrolna 30 70,27 7,60
WCST - Liczba bdow kliniczna 30 33,30 19,85
ogotem kontrolna 30 22,30 15,20
WCST - Odpowiedzi kliniczna 30 19,20 12,87
perseweracyjne kontrolna 30 13,60 11,40
WCST - Bkdy kliniczna 30 17,60 11,04
perseweracyjne kontrolna 30 12,50 10,03
WCST - Bkdy kliniczna 30 14,67 10,70
nieperseweracyjne kontrolna 30 9,77 7,38
WCST - Odpowiedzi kliniczna 30 63,23 11,06
pojeciowe kontrolna 30 63,33 6,95
WCST - Liczba kliniczna 30 5,17 1,44
zaliczonych kategorii kontrolna 30 5,77 ,68
WCST - Préby kliniczna 30 17,67 22,57
przeprowadzone do kontrolna 30 14,07 8,82
momentu zaliczenia
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pierwszej kategorii
WCST - Uczenie si kliniczna 30 -2,78 6,53
uczenia kontrolna 30 -1,48 3,37
TMT - czeé¢ A kliniczna 30 31,00 6,888
kontrolna 30 26,20 6,509
TMT - cze$¢ B kliniczna 30 56,37 12,235
kontrolna 30 50,43 12,921
TMT -suma AiB kliniczna 30 87,37 17,713
kontrolna 30 76,63 16,145
TMT - réznica B i A kliniczna 30 25,67 8,656
kontrolna 30 24,23 12,569
Test Stroopa - Proba kliniczna 30 29,00 4,878
czytania kontrolna 30 29,33 5,523
Test Stroopa - Préba kliniczna 30 54,27 10,808
nazywania kontrolna 30 49,60 8,927
Test Stroopa - By kliniczna 30 1,83 2,086
perseweracji w probie kontrolna 30 1,57 1,305
nazywania
Test Stroopa - Rdica kliniczna 30 24,93 9,465
czasu wykonania préb kontrolna 30 20,27 9,606
Test Stroopa - lloraz kliniczna 30 1,8907 ,350
czasu wykonania préb kontrolna 30 1,7330 422
Fluencja fonetyczna kliniczna 30 19,23 5,022
kontrolna 30 17,47 4,637
Fluencja semantyczna kliniczna 30 22,93 5,471
kontrolna 30 21,83 5,127

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali liggeticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kawisconsin

(WCST), Test hczenia Punktéw (TMT), Test Stroopa, Test Flueniindej.

Tab. 8. Rénice medzygrupowe dla poziomu wykonania zad&ognitywnych — pomiar

migedzygrupowy (dziewoga z diagnoz anorexianervosaa dziewcgta zdrowe).

Test Levene’a jednorodici

Test t rowndci srednich

warianciji
F Istotna¢ t df Istotna¢
(dwustronna)
Stownik — Zalaono 4,463 ,039 -1,450 58 ,152
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Wynik réwnasé
przeliczony wariancji
Nie zatazono -1,450 46,956 ,154
réwnasci
wariancji
WCST - Zalozono
Liczba réwnasé
przeprowadzo wariancji 206 608 2481 >8 016
nych préb
WCST - Zalozono
Liczba réwnasé
poprawnych | wariancji 325 o7 979 >8 332
ogotem
WCST - Zalozono
Liczba rownasé 5,943 ,018 2,410 58 ,019
bteddw wariancji
ogotem Nie zatazono
rownaci 2,410 54,298 ,019
wariancji
WCST - Zatozono
Odpowiedzi | rownas¢
. o 2,718 ,105 1,784 58 ,080
perseweracyj | wariancji
ne
WCST - Zatozono
Btedy réwnasé
. o 2,788 ,100 1,872 58 ,066
perseweracyj | wariancji
ne
WCST - Zatozono
Btedy réwnasé
) o 3,125 ,082 2,065 58 ,043
niepersewera¢ warianciji
yine
WCST - Zalozono
Odpowiedzi | rownas¢ 3,336 ,073 -,042 58 ,967
pojeciowe wariancji
WCST - Zalozono
Liczba réwnasé 13,753 ,000 -2,064 58 ,044
zaliczonych | warianciji
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kategorii Nie zataono
réwnasci -2,064 41,279 ,045
wariancji
WCST - Zatozono
Préby réwnasé
przeprowadzo| warianciji
ne do
2,191 ,144 ,814 58 ,419
momentu
zaliczenia
pierwszej
kategorii
WCST - Zalozono
Uczenie si réwnasé 4,760 ,033 -,969 58 ,336
uczenia wariancji
Nie zatlozono
rownaci -,969 43,412 ,338
wariancji
TMT - cze$¢ | Zatozono ,205 ,652 2,774 58 ,007
A réwnasé
wariancji
Nie zatozono 2,774 57,815 ,007
réwnasci
wariancji
TMT - cze$¢ | Zatozono ,354 ,554 1,826 58 ,073
B réwnasé
wariancji
Nie zatozono 1,826 57,828 ,073
réwnasci
wariancji
TMT - suma | Zalozono ,067 , 796 2,453 58 ,017
AiB réwnasé
wariancji
Nie zatozono 2,453 57,508 ,017
réwnasci
wariancji
TMT - Zatozono 4,282 ,043 ,514 58 ,609
réznica Bi A | rownagsc¢
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wariancji

Nie zatazono ,514 51,456 ,609
réwnasci
wariancji
Test Stroopa 4 Zatozono ,148 , 702 -,248 58 ,805
Préba réwnasé
czytania wariancji
Nie zatozono -,248 57,127 ,805
réwnasci
wariancji
Test Stroopa 4 Zatozono 1,715 ,195 1,823 58 ,073
Préba réwnasé
nazywania wariancji
Nie zatazono 1,823 56,001 ,074
réwnasci
wariancji
Test Stroopa 4 Zatozono 2,152 ,148 ,594 58 ,555
Bledy réwnasé
perseweracji | warianciji
w prébie Nie zatazono ,594 48,681 ,555
nazywania réwnasci
wariancji
Test Stroopa 4 Zatozono ,056 ,814 1,895 58 ,063
Rd&znica czasy rownasé
wykonania wariancji
préb Nie zatazono 1,895 57,987 ,063
réownasci
wariancji
Test Stroopa 4 Zatozono 214 ,646 1,576 58 ,120
lloraz czasu | rownas¢
wykonania wariancji
préb Nie zatazono 1,576 56,083 , 121
réwnasci
wariancji
Fluencja Zalozono
fonetyczna réwnasé ,063 ,803 1,416 58 , 162
wariancji
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Nie zatazono
réwnasci 1,416 57,634 , 162

wariancji

Fluencja Zalozono
semantyczna | rownasé ,383 ,538 ,804 58 ,425

wariancji

Nie zatazono
réwnasci ,804 57,757 ,425

wariancji

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali liggeticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kawisconsin
(WCST), Test hczenia Punktéw (TMT), Test Stroopa, Test Flueniindej.

W wyniku przeprowadzonej analizy nie stwierdzonttisych statystycznie ghic pomedzy
srednimi w podskali Stownik Skali Inteligencji Wedes (1(46,96)=-1,45, p=0,154). Dzieveta

z rozpoznaniem jadtowstu psychicznego oraz dziewga zdrowe nie rinig Sic w zakresie
wzorca wykonania podskali Stownik Skali InteligendVechslera, a co za tym idzieg s
poréwnywalne pod wzgtlem rozumienia werbalnego, zdodnbdo przechowywania i weania
posiadanych informacji w zaleosci od wymaga otoczenia, a tale zakresu i adekwatbod w
definiowaniu pogc.

Jednoczénie, zaobserwowano charakterystyczne, jakawe odpowiedzi w ramach wykonania
ww. podskali przez osoby z rozpoznaniem zahuywiania s¢. Ponisza tabela (Tabela 9)

zawiera odpowiedzi udzielane przez dziegytaz grupy klinicznej na wybrane pozycje podtestu.

Tab. 9. Wybrane pozycje podskali Stownik Skali ligeencji Wechslera WAIS-R(PL) wraz z
odpowiedziami (w nawiasach podano ligzipowtarzagcych sg¢ wypowiedzi dziewcagt z

diagnoz anorexianervosa.

chleb ciasto;

pokarm, jedzenie, dostarczeg¢ duzej ilosci weglowodandw, mczne;
pokarm, z mki, moze by réznego rodzaju, ksztattu, smaku, z dodatkami,
zaspokaja gtod;
pieczywo, ktére wytwarza giz mki, kazdy praktycznie je chleb na
$niadanie;

positek;
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pozywienie, mae by réznozbaowe;
produkt spaywczy, wiele oséb méwize to podstawaywienia;
jedzenie, wgkszas¢ ludzi je chleb i nigdy im ginie znudzi;

pokarm, je go cztowiek, zapewnia sktadnikizpadicze potrzebne doycia;

proszek skojarzyto mi sz proszkiem do pieczenia ciast;
zarezerwowa | zadzwoné i zamOwt, np.: miejsce w restauraciji;
konserwowa | jes¢;
przechowywé w takich warunkach jedzenieeby s¢ nie zepsuto, np.
konserwowa ogorki (2);
0gorki mazna konserwowg
sprawid, ze produkt mana spay¢ trocte pézniej;
zabezpieczy przed zepsuciem, np.:zeim do stoika, a potem stoik do
lodowki lub spiarni;
kojarzy mi s¢ z wyrobami babci;
pomidor (dtuga cisza,smiech) warzywo;
czerwone, okygte warzywo, ktérego nienawiglzzawiera dio potasu;
mandarynka (dtuga ciszasmiech) owoc przypominggy pomaracz;
tuczye ty¢ (6);
ty¢, koga mozna tuczy, dawa& duzo jedzenia;
ty¢, duzo jes¢, duzo kalorii jes¢;
ty¢, przyty¢, nabra ciala;
kogas, ktos przybiera na wadze, zgkisza swgj mag;
zmuszé do tycia;
dostarcza ,tyle” (gest pokazujcy duza ilos¢ produktow) jedzenia;
mozna s¢, mazna ca@, powicksz& wagg, obgtos¢, opychd sie;
kojarzy mi s¢ z czyns tlustym;
nadmiernie najadasic;
tluszcz (2);
przyty¢ (3);
dawa& dwo jedzeniazeby ktc przytyt;
pozerat w ogromnych iléciach bardzo kaloryczne i bardzo ttuste produkty i
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mie¢ minimalrg ilos¢ ruchu;

dawa& bardzo kaloryczne, tluste jedzenie;

pasé;

karmi¢c kogas tak,zeby duo i szybko przybrat na wadze;
przybier& na wadze (8);

kogas, dawa& mu duzo jedzenia;

obzera sie, objada si¢ jakas (2);

napych& kogas lub cc jedzeniem;

cos wpych&, jedzenie na przymus;

karmic (2);

kogas, zeby kta przytyt;

nie wiem, kojarzy mi siz tuczeniem kogg zeby przybrat na wadze;
dawa jedzenie, ogywiac;

pakowd jedzenie w kogg

jes¢ duzo;

jes¢ zbyt duo;

za duo jesc (2);

doprowadzéa do wyzszej wagi;

(stucham?), przybietana wadze (2);

nie wiem;

nabiera, przybierg bardzo duao kilogramow;

zrobi¢ kogas bardzo grubym;

by¢ grubym (2);

duwzo jes¢, by chora osoba przybrata, nabrata masy ciata;
kogds, cas na sit namawig do jedzenia;

kojarzy mi s¢ z mam, dwo jes¢;

mama, nadwaga,;

powodowd, ze ktc tyje, ch@ nie jest chudy;

zapycha,
sen odpoczynek, brak ruchu;
oduczy zapomnié czegd, co robimy naturalnie albo czegaczego uczymy sina
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dtuzszy czas, np.: krojenia chleba;

przezwycgzy¢ | wygrat z taky choroly jak moja, przezwyeizy¢ Iek przed przytyciem;
wygrat z czyns, np. z chorod (3);

pokon&, np.: chorob (2);

pokon& strach;

przezwycgzy¢ chorolg;

przeg¢ dalej, porad4i sobie, np. z chorab

przetrwa jakis okres, atzki okres, na przyktactsknot za domem;

pobiec ruszasig, ruch, spalanie kalorii;
gimnastyka;

na zawodach nima biec;

jak ;3 zawody, bieganie na zawodach;

w zawodach sportowych naate dystanse;

sprawndc¢ fizyczna, sprawn ruchowa;

neon swiecace w nocy napisy, na przyktad nazwa restauraciji;
najczsciej szyldswietlny nad sklepami, barami;

kojarzy mi s¢ z neonem sklepowym, zwraca uwata sklep lub restauragj

utrzet ziemniaki, jak sj robi placki;
zetrze&, np. warzywa na tarce (2);
ciasto (2);

zawsze kojarzy mi i z ciastem;
mag na ciasto (2);

rozdrabnid, np.zywnos¢;

jakies warzywa do satatki;

jabtko, gruszki, owoce (2);

pch& zZmeczyK sig;
wysitek fizyczny;

blokada skojarzyto mi siz blokad w t6zkach szpitalnych;

Istotne statystycznie z@ice pom¢dzy grupm kliniczng a kontrolm ujawnity s w zakresie

zmiennych operacjonalizagych funkcjonowanie wykonawcze ocenianych przyciu Testu
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Sortowania Kart z Wisconsin. Stwierdzono istotnatysttycznie rénice midzy srednimi w
zakresie nagpujagcych wynikow Testu Sortowania Kart z Wisconsinzhiea przeprowadzonych
prob (t(58)=2,48, p=0,016), liczba ¢dbw ogotem (t(54,30)=2,41, p=0,019), cdy
nieperseweracyjne (t(58)=2,065, p=0,043), aadiczba zaliczonych kategorii (t(41,28)=-2,064,
p=0,045). Uzyskane wyniki wskazyjiz grupa kliniczna w poréwnaniu do grupy kontrolnej
wymagata wkszej liczby przeprowadzonych prob, popetniata zaem wiecej bkdow, przy
czym r&nicujagce okazaly si blkedy o charakterze nieperseweracyjnym, ponadto griapa
zaliczyta znaczco mniej kategorii. Zestawieniezdicujagcych dla badanych populacji zmiennych

przedstawia poasza rycina (Rysunek 5).

Rys. 5. Test Sortowania Kart z Wisconsin — zmieménicujace dla populacji klinicznej

(dziewczta z diagnoz anorexia nervosporaz kontrolnej (dzieweta zdrowe).

Test sortowania kart Wisconsin

120

106,1

100
92,9

80
$rednia warto $¢&

@ grupa kliniczna
M grupa kontrolna

60

40

33,3

20

14,67
9,77
5,17 5,77

) | | S

liczba préb btedy ogdtem btedy nieperseweracyjne zaliczone kategorie

Istotne statystycznie #dice poméedzy grup kliniczng a kontrolra ujawnity sk takze w zakresie
zmiennych operacjonalizagych funkcjonowanie wykonawcze ocenianych przyciu Testu
Laczenia Punktow, eZci A | B. Zaznaczaj si¢ istotne statystycznie zdice pomgdzy srednimi
w wykonaniu cgsci A Testu tgczenia Punktow (t1(58)=2,77, p=0,007) oraz sumies@saczsci

A i B (1(58)=2,45, p=0,017) (inica wynikagca z ré&nicujagcego obie populacje wzorca
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wykonania cgsci A, poniewa w czsci B nie stwierdzono istotnych statystyczniezmia
migdzygrupowych). Uzyskany wynik wskazuje na swoissfid/t w zakresie umiefnosci
koncentracji uwagi oraz szybd@ psychomotorycznej u dziewgtzz rozpoznaniem jadtowstu
psychicznego (Rysunek 6).

Rys. 6. Test hczenia Punktow — zmienne zricujace dla populacji klinicznej (dzieweta z

diagnoz anorexia nervosporaz kontrolnej (dzieweta zdrowe).

Test £ gczenia Punktéw
32

31
31

30

29
$rednia warto $¢

28

@ grupa kliniczna
M grupa kontrolna

27

26

25

24

23
czesc A

Nie stwierdzonozadnych istotnych statystyczniezrdc w zakresie wykonania Testu Stroopa
pomiedzy grum Kliniczng a grup kontrollg. Ponadto, nie stwierdzongadnych istotnych
statystycznie rinic w zakresie wykonania Testu Fluencji Stownejromao w zakresie

kryterium formalnego, jak i téeiowego, pomidzy grup kliniczng a grup kontroln.

W przeprowadzonym badaniu wkasnym wymig zarysowaty siréznice pomg¢dzy dziewczgtami

z diagnoz anorexia nervosaa dziewcgtami zdrowymi w zakresie wzorca wykonania zada
kognitywnych. Dziewcgta z grupy klinicznej wymagaly istotnie giiszej ilasci prob w ramach
Testu Sortowania Kart z Wisconsin, popetniaty isietwiccej bkdow, przy czym rénicujace

okazaty st by¢ bledy o charakterze perseweracyjnym, ponadto zalicaybtnie mniej kategorii
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w relacji do wzorca wykonania ww. zadania przezwdzizta z grupy kontrolnej. Dodatkowo,
dziewczta z grupy klinicznej istotnie wolniej wykonywatyg¢ A, Testu taczenia Punktow, co
z kolei znalazto odzwierciedlenie w sumie czasowkewnania czsci A i B Testu taczenia
Punktow, w odniesieniu do wzorca wykonania ww. real@rzez dziewaga z grupy kontrolnej.
Rownoczénie, nie zaobserwowanaadnych istotnych statystycznie zrdic w poziomie

wykonania Testu Stroopa czy Testu Fluencji Stowniefdzy grup kliniczng a grup kontroln.

3.2. Dynamika zmian w zakresie wzorca funkcjonowamykonawczego w populacji dziewatz

z diagnoz anorexianervosa

W celu weryfikacji hipotezy badawczej o dynamiceiamw zakresie funkcjonowania
wykonawczego 0s0b z diagrpanorexia nervosalokonano analizgrednich arytmetycznych
wraz z odchyleniami standardowymi dla poszczegdinymniennych operacjonalizgych
funkcjonowanie kognitywne oraz mdic w zakresie badanych zmiennychedzsy pomiarem
pocatkowym (w ostrej fazie choroby) a pomiarem powtdrgm, kaicowym (w okresie
somatycznej oraz psychiatrycznej remisji) osébagdoz jadtowstetu psychicznego (test t dla
prob zalenych). We wszystkich porownaniach guzygrupowych (grupy zaikee) przygto
minimalny poziom statystycznej istotu réznic migdzy srednimi p = 0,05.

Nie stwierdzona@adnych istotnych statystyczniezroc w zakresie wykonania podskali Stownik
Skali Inteligencji Wechslera w grupie 0sob z roapazem jadtowsttu psychicznego - w ostrej
fazie choroby i w okresie remisji (t(16)=-0,566, 9579). Szczegotowe dane empiryczne
przedstawiaj ponizsze tabele (Tabela 10, Tabela 11).

Tab. 10.Sredni poziom wykonania zadania przez dziest@z diagnoz anorexia nervosaw
ostrej fazie choroby i w okresie somatycznej oraychiatrycznej remisji oraz odchylenia
standardowe — podskala Stownik WAIS-R(PL).

N Srednia SD
Pomiar pocatkowy 17 9,88 1,576
Pomiar powtérzony 17 10,00 1,500
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Tab. 11. Rénice medzy pomiarem pocgkowym (ostra faza choroby) a powtdrzonym (okres
somatycznej oraz psychiatrycznej remisji) — podsi&bwnik WAIS-R (PL).

Réznice w prébach
zaleznych Istotnai¢
: t df
) _ Odchylenie (dwustronna)
Srednia
standardowe
Wynik przeliczony -,118 ,857 -,566 16 ,579

Zaobserwowano specyficzny wzorzec dynamiki zmian xakresie funkcjonowania
wykonawczego ocenianego przyyaiu Testu Sortowania Kart z Wisconsin. Szczegotaase
empiryczne przedstawigponizsze tabele (Tabela 12 - Tabela 14).

Tab. 12.Sredni poziom wykonania zadania przez dziest@z diagnoz anorexia nervosaw
ostrej fazie choroby i w okresie somatycznej oraychiatrycznej remisji oraz odchylenia
standardowe — Test Sortowania Kart z Wisconsin.

N Srednia SD

Para 1 Liczba 17 109,65 20,23
przeprowadzonych 17 88,06 22,09
préb

Para 2 Liczba poprawnych 17 73,24 10,93

ogoétem 17 69,59 8,54
Para 3 Liczna lpdéw 17 35,76 20,89
ogobtem 17 18,53 17,49
Para 4 Odpowiedzi 17 19,71 11,90
perseweracyjne 17 10,18 10,81

Para 5 Bidy perseweracyjne 17 18,12 10,43
17 9,53 9,46

Para6 | Bidy 17 16,41 12,50
nieperseweracyjne 17 6,88 7,28

Para 7 Odpowiedzi 17 63,53 12,80
pojeciowe 17 64,18 8,70

Para 8 Liczba zaliczonych 17 4,94 1,64
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kategorii 17 571 ,85
Para 9 Préby 17 22,53 29,41
przeprowadzone do 17 17,24 11,21

momentu zaliczenia

pierwszej kategorii

Para 10 | Uczenieguczenia 17 -1,70 6,99
17 -,16 3,15

Tab. 13. Wspotczynniki korelacji dla poszczegolnynimiennych — Test Sortowania Kart z

Wisconsin.
N Korelacja Istotnéc

Para 1 Liczba 17 ,610 ,009
przeprowadzonych
préb

Para 2 Liczba poprawnych 17 -,280 276
ogétem

Para 3 Liczba pdéw ogétem 17 ,458 ,065

Para 4 Odpowiedzi 17 487 ,048
perseweracyjne

Para 5 Bddy perseweracyjne 17 ,565 ,018

Para 6 Bidy 17 ,165 ,526
niepereweracyjne

Para 7 Odpowiedzi 17 -,256 321
pojeciowe

Para 8 Liczba zaliczonych 17 ,251 332
kategorii

Para 9 Préby 17 ,285 ,267
przeprowadzone do
momentu zaliczenia
pierwszej kategorii

Para 10 | Uczenieguczenia 17 ,388 ,124
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Tab. 14. Rénice medzy pomiarem pocgkowym (ostra faza choroby) a powtérzonym (okres
somatycznej oraz psychiatrycznej remisji) — Test@eania Kart z Wisconsin.

Rd&znice w prébach
zaleznych Istotnas¢
Srednia SD t df (dwustronna)
Para 1 Liczba 21,588 18,775 4,741 16 ,000
przeprowadzonych
préb
Para 2 Liczba poprawnych 3,647 15,640 ,961 16 ,351
ogoétem
Para 3 Liczba péw ogotem 17,235 20,188 3,520 16 ,003
Para 4 Odpowiedzi 9,529 11,544 3,404 16 ,004
perseweracyjne
Para 5 Bddy perseweracyjne 8,588 9,314 3,802 14 ,002
Para 6 Bidy 9,529 13,380 2,937 16 ,010
nieperseweracyjne
Para 7 Odpowiedzi -,647 17,219 -,155 16 ,879
pojeciowe
Para 8 Liczba zaliczonych -, 765 1,678 -1,879 16 ,079
kategorii
Para 9 Préby 5,294 28,326 71 16 ,452
przeprowadzone do
momentu zaliczenia
pierwszej kategorii
Para 10 | Uczenieguczenia -1,53597 6,45479 -,981 16 ,341

Zaktadana dynamika w zakresie funkcjonowania wykmrego dziewcg z rozpoznaniem
anorexia nervosacenianego przyayciu Testu Sortowania Kart z Wisconsin ujawnita i
zakresie liczby przeprowadzonych préb (t(16)=4,7440,000), liczby hidow ogotem
(t(16)=3,52, p=0,003), liczby odpowiedzi persewgjagch (t(16)=3,404, p=0,004), liczby
btedow perseweracyjnych (t(16)=3,802, p=0,002), ad¢akczby bkdow nieperseweracyjnych
(t(16)=2,937, p=0,01). W ramach wszystkich dyskwoych zmiennych grupa kliniczna
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uzyskata istotnie statystycznie #sze wyniki podczas pomiaru patkzowego,

przeprowadzanego we wczesnym okresie hospitalibadianej populacji (Rysunek 7).

Rys. 7. Test Sortowania Kart z Wisconsin — zmiendiicujace dla populacji klinicznej —
perspektywa longitudinalna (ostra faza choroby ae®ksomatycznej oraz psychiatrycznej
remisji).

Test Sortowania Kart z Wisconsin
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6,88
0 T T T

liczba préb bledy ogétem odpowiedzi btedy perseweracyjne btedy
perseweracyjne nieperseweracyjne

Zaobserwowano specyficzny wzorzec dynamiki zmian xakresie funkcjonowania
wykonawczego ocenianego przyyciu Testu faczenia Punktow, e%ci A i B. Szczegotowe

dane empiryczne przedstawigionzsze tabele (Tabela 15 - Tabela 17).

Tab. 15.Sredni poziom wykonania zadania przez dzie&z diagnog anorexia nervosaw
ostrej fazie choroby i w okresie somatycznej oraychiatrycznej remisji oraz odchylenia
standardowe — Testkzenia Punktow, ¢&¢ A i B.

N Srednia SD
Pierwszy
) 17 30,82 7,30
czgs¢ A pomiar
Pomiar 17 28,76 6,24
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powtérzony
Pierwszy
) 17 57,71 14,65
pomiar
Cze$¢ B i
Pomiar
i 17 48,24 6,77
powtorzony
Pierwszy
) 17 88,53 20,84
] pomiar
sumaAiB i
Pomiar
i 17 77,00 11,11
powtérzony
Pierwszy
) 17 26,88 10,07
o ) pomiar
roznica Ai B i
Pomiar
i 17 19,47 6,78
powtérzony

Tab. 16. Wspotczynniki korelacji dla poszczegolngohiennych — Test4czenia Punktow, ¢&é
AiB.

N Korelacja Istotnée
cze$¢ A 17 ,337 ,187
czes¢ B 17 479 ,052
sumaAiB 17 421 ,093
réznica Ai B 17 413 ,099

Tab. 17. Rénice medzy pomiarem pocgkowym (ostra faza choroby) a powtdrzonym (okres
somatycznej oraz psychiatrycznej remisji) — Tegtzenia Punktow, ¢&¢ A i B.

Réznice w prébach
Istotncs¢
zaleznych t df
(dwustronna)

Srednia SD
czes¢ A 2,059 7,846 1,082 16 0,295
czes¢ B 9,471 12,860 | 3,036 16 0,008
sumaAiB 11,529 19,050/ 2,495 16 0,024
réznica Ai B 7,412 9,540 | 3,203 16 0,006
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Stwierdzono istotne statystycznieznice poméedzy srednimi w czsci B Testu #gczenia
Punktéw (t(16)=3,036, p=0,008), sumiecgd A i B (t(16)=2,495, p=0,024), co wydaje¢si
wynika¢ z r&znicujgcej szybkdéci wykonania czsci B, a take r&nicy wynikdw czsci A i B
(t(16)=3,203, p=0,006). Znagzo diuzszy czas wykonania oraz ¢kisz réznice miedzy czscia
A i B uzyskano w ramach pomiaru pgtkwego badanej populacji klinicznej (Rysunek 8).

Rys. 8. Test &czenia Punktow, €&¢ A i B — zmienne rénicujgce dla populacji klinicznej —
perspektywa longitudinalna (ostra faza choroby ae®ksomatycznej oraz psychiatrycznej
remisji).
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Zaobserwowano specyficzny wzorzec dynamiki zmiarakresie funkcjonowania kognitywnego
ocenianego przy ayciu Testu Stroopa. Szczegodtowe dane empirycznedptawiaj ponizsze
tabele (Tabela 18 - Tabela 20).

Tab. 18. Sredni poziom wykonania zadania przez dziest@z diagnoz anorexia nervosav
ostrej fazie choroby i w okresie somatycznej oraychiatrycznej remisji oraz odchylenia

standardowe — Test Stroopa.

N Srednia SD
Para 1 Préba czytania 17 29,59 5,546
17 26,65 4,729 |
Para 2 Préba nazywania 17 53,29 9,184
17 49,29 11,762 |

Para 3 Bidy perseweracjii 17 2,18 2,128
w prébie nazywania 17 1,12 1,317 |

Para 4 Rénica czasu 17 23,71 7,131
wykonania préb 17 22,65 10,118 |

Para 5 lloraz czasu 17 1,8276 ,30188
wykonania préb 17 1,8860  ,40091 |
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Tab. 19. Wspdtczynniki korelacji dla poszczegolnygahiennych — Test Stroopa.

N Korelacja | Istotnéc
Para 1 Préba czytania 17 ,692 ,002
Para 2 Préba nazywania 17 ,675 ,003
Para 3 Bidy 17 ,059 ,822
perseweracyjne w
prébie nazywania
Para 4 Rénica czasu 17 ,683 ,003
wykonania préb
Para 5 lloraz czasu 17 ,655 ,004
wykonania prob

Tab. 20. Rénice medzy pomiarem pocgkowym (ostra faza choroby) a powtdrzonym (okres

somatycznej oraz psychiatrycznej remisji) — Tesb@ia.

Réznice w prébach zakmych
Istotnas¢
Srednia SsD t df (dwustronna)
Para 1 Préba czytania 2,941 4,100 2,958 16 ,009
Para 2 Préba nazywania 4,000 8,768 1,881 16 ,078
Para 3 Bidy 1,059 2,436 1,792 16 ,092
perseweracyjne w
prébie nazywania
Para 4 Rénica czasu 1,059 7,395 ,590 16 ,563
wykonania prob
Para 5 lloraz czasu -,05835| ,30566 -, 787 16 ,443
wykonania prob

Stwierdzono istots statystycznie rinicg pomidzy pocatkowym a powtdérzonym pomiarem w
ramach Testu Stroopa (1(16)=2,958, p=0,009). Wcislomiaru diagnostycznego w okresie
somatycznej oraz psychiatrycznej remisji zaobseraawznaczco krotszy czas wykonania

zadania w odniesieniu do préby czytania (Rysunek 9)
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Rys. 9. Test Stroopa - zmiennemiujace dla populacji klinicznej — perspektywa longinalina
(ostra faza choroby a okres somatycznej oraz paygbine] remisji).
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Zaobserwowano specyficzny wzorzec dynamiki zmiarakresie funkcjonowania kognitywnego
ocenianego przy ayciu Testu Fluencji Stownej. Szczegbétowe dane eyopite przedstawig;

ponizsze tabele (Tabela 21 - Tabela 23).

Tab. 21.Sredni poziom wykonania zadania przez dziep&z diagnog anorexia nervosaw
ostrej fazie choroby i w okresie somatycznej oraychiatrycznej remisji oraz odchylenia

standardowe — Test Fluencji Stownej.

N Srednia SD
Pierwszy
. ) 17 19,94 5,651
Fluencja pomiar
fonetyczna Pomiar
17 21,18 5,139
powtérzony
Pierwszy
) ) 17 23,59 6,021
Fluencja pomiar
semantyczna | Pomiar
3 17 26,76 6,486
powtérzony
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Tab. 22. Wspdiczynniki korelacji dla poszczegolngohiennych — Test Fluencji Stownej.

N Korelacja| Istotng¢
Fluencja
17,00 1 ,005
fonetyczna
Fluencja
17,00 1 ,000
semantyczna

Tab. 23. Rénice medzy pomiarem pocgkowym (ostra faza choroby) a powtdrzonym (okres

somatycznej oraz psychiatrycznej remisji) — TegeRtji Stownej.

Rdéznice w prébach

Istotnai¢
zaleznych t df
(dwustronna
Srednia SD
pierwszy
Fluencja pomiar —
] -1,235 4,590 -1,110 16 ,284
fonetyczna |drugi
pomiar
pierwszy
Fluencja pomiar —
) -3,176 3,107 | -4,215 16 ,001
semantycznadrugi
pomiar

Stwierdzono istotp statystycznie rénice w zakresie wykonania Testu Fluencji Stownej, w

odniesieniu do kryterium semantycznego, (t(16)=%8,2p=0,001). Osoby badane uzyskaty

znacaco lepszy wynik w ramach kryterium fowego podczas pomiaru przeprowadzanego w

okresie remisji, zarbwno somatycznej, jak i psythtznej, ti przed ukaczeniem czasokresu

hospitalizacji (Rysunek 10).
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Rys. 10. Test Fluencji Stownej - zmiennenitujgce dla populacji klinicznej — perspektywa
longitudinalna (ostra faza choroby a okres somaigicaraz psychiatrycznej remisji).
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W przeprowadzonym badaniu wlkasnym wyr@e zarysowaty si roznice w zakresie wzorca
wykonania zada kognitywnych w ostrej fazie choroby i w okresie nmdycznej oraz
psychiatrycznej remisji. Zaobserwowana poprawa @i funkcjonowania
neuropsychologicznego klinicznej populacji adolesé® z rozpoznaniem jadtowstu
psychicznego dotyczyta: zmniejszenia liczby prze@dzonych préb, liczby béw ogdotem,
liczby odpowiedzi perseweracyjnych, liczby etddw perseweracyjnych, liczby btedow
nieperseweracyjnych w trakcie wykonania Testu Swatoa Kart z Wisconsin; istotnego
skrocenia czasu wykonaniagéei B, Testu faczenia Punktow, co w konsekwencji znalazto
odzwierciedlenie w sumie oraz wzricy czasOw wykonania ¢gci A i B Testu taczenia
Punktow; a take istotnego skrécenia czasow wykonania proby ciytarramach Testu Stroopa

oraz Testu Fluencji Stownej, obejmagj kryterium tréciowe.
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3.3. Stopié nasilenia psychopatologicznych symptomow osiowyclispétwystpujacych w

jadtowstecie psychicznym a jako funkcjonowania neuropsychologicznego

Celem weryfikacji hipotezy badawczej zaklag®j potencjalny zwezek pomedzy

stopniem nasilenia psychopatologicznych objawéwrekggnych, ¢kowych oraz obsesyjno-

kompulsywnych a poszczegolnymi aspektami funkcjosmme poznawczego adolescentow z

rozpoznaniemanorexia nervosaoraz wptywem stopnia nasilenia ww. symptomow, zend

ocenianych subiektywnie, jak i obiektywnie, na ckderystyczne powkania pongdzy

zmiennymi operacjonalizggymi funkcjonowanie kognitywne badanej populacjinkiznej

dokonano analizy korelacji. Wspétczynniki korelgmjzedstawiaj pousza tabela (Tabela 24).

Tab. 24. Analiza korelacji — symptomatologia wspgdtypujaca w obrazie i przebiegu

klinicznym

klinicznej populacji adolescentow.

jadtowstetu  psychicznego a jaké funkcjonowania neuropsychologicznego

STAl | STAI | YBOCS YBOCS YBOCS
BECK | HAMD . ]
1 2 obsesje | kompulsje | natrctwa
Stownik — wynik przeliczony r | 0,072 | -0,051| 0,343 0,11 ,460* ,415* ,466**
p | 0,706 0,79 0,064 0,539 0,01 0,022 0,009
N 30 30 30 30 30 30 30
WCST - Liczba r | 0,067 | 0,256| 0,073 0,058 0,24 0,152 0,204
przeprowadzonych préb p| 0,765 0,172 0,703 0,779 0,202 0,421 0,279
N 30 30 30 30 30 30 30
WCST - Liczba poprawnych |r | -0,047| 0,003| 0,189 0,006 0,011 -0,198 -0,115%
ogobtem p | 0803| 0,988| 0,318 0,976 0,955 0,293 0,546
N 30 30 30 30 30 30 30
WCST - Liczba hjdéw ogbétem | r -
0,1 0,245 0,068 0,218 0,229 0,24
0,009
p| 0597| 0,193| 0,963 0,72 0,247 0,224 0,201
N 30 30 30 30 30 30 30
WCST - Odpowiedzi r -
_ 0,187 | 0,129 0,19 0,096 0,174 0,15
perseweracyjne 0,049
p| 0,323| 0,496 0,797 0,316 0,615 0,358 0,429
N 30 30 30 30 30 30 30
WCST - Btdy perseweracyjne
0,189 0,126 - 0,177 0,122 0,199 0,177
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0,032

4

p| 0,317| 0,505 0,865 0,31 0,522 0,292 0,344
N 30 30 30 30 30 30 30
WCST - Bkdy r -
] ) 0,092 | 0,259 | 0,031 0,319 0,176 0,256
nieperseweracyjne 0,073
p | 0,627 | 0,166 0,87] 0,70 0,086 0,353 0,173
N 30 30 30 30 30 30 30
WCST - Odpowiedzi pegiowe | r | -0,206| -0,107| 0,016 -0,09 -0,141 -0,266 -0,22]7
p| 0,275| 0,574 0,933 0,637 0,456 0,155 0,22¢
N 30 30 30 30 30 30 30
WCST - Liczba zaliczonych r -
- -0,054| -0,27 0,022 -0,329 -0,211 -0,281
kategorii 0,151
p| 0,778| 0,149| 0,426 0,908 0,075 0,264 0,132
N 30 30 30 30 30 30 30
WCST - Préby przeprowadzoner - -
] . -0,07 | 0,244 0,266 0,182 0,234
do momentu zaliczenia 0,002 | 0,136
pierwszej kategorii p| 0,713 0,193 0,992 0,475 0,156 0,336 0,213
N 30 30 30 30 30 30 30
WCST - Uczenie giuczenia r -
-0,076| 0,047 -0,11 -0,104 -0,085 -0,1
0,284
p| 0689 0,804| 0,128 0,564 0,586 0,654 0,59¢
N 30 30 30 30 30 30 30
TMT —czs$¢ A r -
0,024 | -0,354 -0,09 -0,277 -0,031 -0,148
0,169
p| 0899 0,055/ 0,371 0,636 0,139 0,871 0,434
N 30 30 30 30 30 30 30
TMT —czs$¢ B r -
0,128 | -0,29 | 0,062 -0,095 -0,011 -0,051
0,104
p 0,5 0,12 0,744 0,585 0,617 0,952 0,787
N 30 30 30 30 30 30 30
TMT —suma AiB r - -
0,098 | -0,338 -0,173 -0,02 -0,093
0,023 | 0,107
p | 0,607| 0,068| 0,905 0,574 0,36 0,917 0,624
N 30 30 30 30 30 30 30
TMT —réznica Ai B r -
0,158 | -0,173| 0,21 0.107 0,044 -0,018 0,01
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p| 0405 0,359| 0,266 0,574 0,817 0,927 0,95¢
N 30 30 30 30 30 30 30
Test Stroopa — préba czytania | r - -
-0,192| -0,142 -0,281 -0,187 -0,245
0,295 0,112
p| 031 0,453| 0,114 0,55f 0,133 0,322 0,193
N 30 30 30 30 30 30 30
Test Stroopa — préba nazywan|ar - -
-0,063| -0,204 -0,348 -0,31 -0,35
0,107 | 0,185
p| 074 0,28 0,572 0,328 0,059 0,096 0,058
N 30 30 30 30 30 30 30
Test Stroopa — btly r -
_ ) -0,075| 0,055| 0,127 0,213 0,072 0,143
perseweracyjne w probie 0,212
nazywania p| 0694| 0,773| 0,505 0,261 0,259 0,707 0,451
N 30 30 30 30 30 30 30
Test Stroopa — iica czasu r { 0,039| -0,182| 0,023 -0,16 -0,251 -0,231 -0,257
wykonania prob p| 0837 0,337 0,903 0,397 0,181 0,22 0,17
N 30 30 30 30 30 30 30
Test Stroopa — iloraz czasu r -
) i 0,147 | -0,107| 0,161 -0,104 -0,175 -0,155
wykonania préb 0,079
p| 0439| 0,575| 0,384 0,679 0,584 0,355 0,415
N 30 30 30 30 30 30 30
Fluencja fonetyczna r -
-0,019| 0,06 0,019 0,039 0,146 0,106
0,119
p | 092 0,752 0,92 0,53 0,838 0,443 0,576
N 30 30 30 30 30 30 30
Fluencja semantyczna r | -0,019| -0,099| 0,051 -0,14 0,189 ,406* 0,334
p | 092 0,601| 0,788 0,46 0,316 0,026 0,071
N 30 30 30 30 30 30 30

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali ligiticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kaw&sconsin
(WCST), Test fsczenia Punktow (TMT), Test Stroopa, Test FluentjiwBiej, Skala Depresji Becka (BECK), Skala
Depresji wg Hamiltona (HAMD), Inwentarz Stanu i @gd_cku (STAI 1, STAI 2), Skala Obsesji i Kompulsji Yale

Brown (YBOCS).

** Korelacja jest istotna na poziomie 0,01 (dwostnie).

*. Korelacja jest istotna na poziomie 0,05 (dwustrie).

Stwierdzono istotp statystycznie dodatni korelacg pomidzy obiektywnym stopniem

nasileniem objawow obsesyjno-kompulsywnych a wyarkiprzeliczonym w podskali Stownik
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WAIS-R(PL). Uzyskany wynik wskazujeze im wyzszy zaobserwowany stopienasilenia
objawow natgctw, tym wyszy wynik uzyskiwany przez dziewga z rozpoznaniem
jadtowstetu psychicznego w ramach podskali Stownik WAIS-R(Plie stwierdzonazadnych
istotnych  statystycznie  korelacji  pogdzy  psychopatologiczn symptomatologi
wspotwystpujaca W obrazie i przebiegu klinicznym jadtowstn psychicznego a jakoig
wykonania Testu Sortowania Kart z Wisconsin, Tésfczenia Punktéw, ¢&¢ A i B czy Testu
Stroopa. Stwierdzono istairstatystycznie dodatpikorelacg pomidzy obiektywnym stopniem
nasileniem objawéw kompulsywnych a fluengemantyczs (r=0,406, p=0,026). Uzyskany
wynik sugeruje, 4 im wyzszy zaobserwowany stopienasilenia symptomoéw kompulsji, tym
wyzszy wynik uzyskiwany przez dziewga z rozpoznaniem jadtowstu psychicznego w
ramach kryterium tégiowego w Técie Fluencji Stownej.

Celem ewaluacji zwizku pomedzy dynamilg psychopatologicznych symptoméw
wspotwystpujacych w ramach klinicznej manifestacji jadtowstr psychicznego a dynamaik
zmian funkcjonowania neuropsychologicznego adolgdee z rozpoznaniem zaburfze
odzywiania s¢ dokonano analizy korelacji ¥dicy migdzy pomiarem pogtkowym a pomiarem
powtérzonym objawow depresyjnychgkbwych oraz obsesyjno-kompulsywnych (zmiana
stopnia nasilenia symptomatologii wspotwysijacej, w ocenie subiektywne lub w ocenie
obiektywnej) z rénica miedzy pomiarem poggkowym a pomiarem powtérzonym zmiennych
operacjonalizgjcych funkcjonowania kognitywne badanej populacinikznej. Wspdétczynniki
korelacji przedstawia porsza tabela (Tabela 25).

Tab. 25. Analiza korelacji — dynamika symptomatalegpotwysepujacej w obrazie i przebiegu
klinicznym  jadtowstetu psychicznego a dynamika j&kd funkcjonowania
neuropsychologicznego klinicznej populacji adoleste.

STAI | STAI | YBOCSr | YBOCSr YBOCSr
BECKr| HAMDr ) ]

1r 2r obsesje | kompulsje | natrctwa
Stownik — wynik przeliczony 1 r 242 ,224 ,162 ,151] -,090 -,182 -,207
p ,350 ,386 ,533 ,563 ,732 ,485 425

N 17 17 17 17 17 17 17

WCST - Liczba r -,225 -,108 ,058| -,094 ,068 -,262 -,171
przeprowadzonych préb r p ,386 ,681 ,826 ,709 , 796 ,309 512
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N 17 17 17 17 17 17 17
WCST - Liczba poprawnych | r -,017 -,024 ,215| -,051 ,253 -,392 -,157
og6tem r p ,949 ,928 ,408|  ,847 ,327 ,119 ,547
N 17 17 17 17 17 17 17
WCST - Liczba hidoéw r -,150 -,097 -,084 -,001 -,123 ,019 -,064
ogbtem r p ,566 712 ,748|  ,996 ,638 ,943 ,806
N 17 17 17 17 17 17 17
WCST - Odpowiedzi r ,019 -,121 -,073| ,265 -,105 -,043 -,104
perseweracyjne r p ,943 ,644 , 782 ,305 ,687 ,869 ,692
N 17 17 17 17 17 17 17
WCST — Bkdy r -,006 -,150 -,094( 236 -,133 -,012 -,096
perseweracyjne r p ,983 ,567 , 719 ,361 ,612 ,962 714
N 17 17 17 17 17 17 17
WCST — Bkdy r -,072 ,086 ,103| ,008 -,093 ,104 ,025
nieperseweracyjne r p , 785 741 ,695 ,975 724 ,691 ,923
N 17 17 17 17 17 17 17
WCST — Odpowiedzi r -,078 -,078 ,017| -,18( ,229 -,316 -,111
pojeciowe r p ,766 , 767 ,949| 491 ,378 ,216 ,672
N 17 17 17 17 17 17 17
WCST - Liczba zaliczonych | r ,208 -,117 105 227 ,131 -,076 ,023
kategorii r p 423 ,654 ,689| ,380 ,615 773 ,930
N 17 17 17 17 17 17 17
WCST - Proby r -,079 ,165 ,077| -,064 -,143 ,095 -,015
przeprowadzone do momenty p , 764 ,527 , 769 ,805 ,584 , 716 ,955
zaliczenia pierwszej kategorii| N
. 17 17 17 17 17 17 17
WCST - Uczenie giuczeniar| r ,396 -,060 ,164| 582 -,052 -,067 -,088
p ,116 ,819 ,528| ,014 ,844 , 798 , 736
N 17 17 17 17 17 17 17
TMT —cz$¢ Ar r ,002 ,203 ,065| -,066 ,362 -,190 ,079
p ,994 ,434 ,804| ,801 ,153 ,465 ,763
N 17 17 17 17 17 17 17
TMT —cz$¢ Br r -,005 -,050 ,041| -,214 ,336 -,201 ,053
p ,985 ,850 ,874| 410 ,187 ,439 ,840
N 17 17 17 17 17 17 17
TMT —suma AiBr r -,003 ,050 ,055 -,171 376 142 ,068
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p ,992 ,848 ,834| 511 ,137 ,409 , 794
N 17 17 17 17 17 17 17
TMT —réznica AiBr r -,008 -,234 ,002| -,234 ,155 -,115 ,006
p 974 ,366 ,993|  ,367 ,553 ,661 ,981
N 17 17 17 17 17 17 17
Test Stroopa — préba czytaniar -,094 ,077 ,034 ,216 ,193 ,159 ,255
r p ,720 ,768 ,898|  ,405 ,457 ,543 ,323
N 17 17 17 17 17 17 17
Test Stroopa — proba r -,018 -,271 -,113) ,170 -,099 ,114 ,030
nazywania r p ,944 ,293 ,665 ,513 ,706 ,663 910
N 17 17 17 17 17 17 17
Test Stroopa — bily r -,245 ,201 -,029| -,35( 111 ,115 ,166
perseweracyjne w probie p ,342 ,439 ,913 ,169 ,670 ,661 ,524
nazywania r N 17 17 17 17 17 17 17
Test Stroopa — edica czasu | r ,030 -,364 -,153] ,082 -,224 ,047 -,107
wykonania préb r p ,908 ,151 ,558 , 753 ,387 ,857 ,684
N 17 17 17 17 17 17 17
Test Stroopa — iloraz czasu | r ,075 -,358 -,268 ,012 -,302 -,014 -,207
wykonania préb r p J74 ,159 ,299 ,963 ,239 ,956 425
N 17 17 17 17 17 17 17
Fluencja fonetyczna r r 379 -,106 -112] ,296 -, 478 -,255 -,519
p ,134 ,684 ,668| ,248 ,052 323 ,033
N 17 17 17 17 17 17 17
Fluencja semantyczna r r -,109 -,259 -,295 -,159 -,355 ,091 -,155
p ,676 ,315 ,251| 543 ,162 727 ,552
N 17 17 17 17 17 17 17

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali liggeticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kawisconsin

(WCST), Test fsczenia Punktéw (TMT), Test Stroopa, Test Fluentjiwbiej, Skala Depresji Becka (BECK), Skala

Depresji wg Hamiltona (HAMD), Inwentarz Stanu i @gd_cku (STAI 1, STAI 2), Skala Obsesji i Kompulsji Yale

Brown (YBOCS).

Zmienna r — wskanik dynamiki psychopatologicznych objawéw;znica pomé¢dzy pomiarem poctkowym a

pomiarem powtdrzonym.

** Korelacja jest istotna na poziomie 0,01 (dwosinie).

*. Korelacja jest istotna na poziomie 0,05 (dwustrie).
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Nie zaobserwowano zadnych istotnych statystycznie korelacji podzy dynamilg
psychopatologicznych symptomow wspotveyatjagcych (objawow depresjigku oraz obsesji i
kompulsji) w ramach klinicznej manifestacji jadidwsu psychicznego a dynamikjakosci
wykonania podskali Stownik WAIS-R(PL). Zaobserwowaimstotry statystycznie dodatsi
korelacg pomigdzy dynamilg zmian w zakresie subiektywnego stopnia nasilerbg@vedw
Ilekowych, traktowanych jako wzglnie trwata charakterystyka jednostki, a dynapiknian w
ramach wskanika Uczenie si uczenia Testu Sortowania Kart z Wisconsin. Wrazvzeostem
stopnia nasilenia objawoweKu odnotowano réwnie wzrost wartéci ww. wskanika. Nie
zaobserwowano zadnych istotnych  statystycznie  korelacji peoday  dynamilg
psychopatologicznych symptoméw wspotveyatjagcych (objawéw depresjicku oraz obsesji i
kompulsji) w ramach Kklinicznej manifestacji jadtawesu psychicznego a dynamaikjakosci
wykonania Testu 4czenia Punktow, ¢&¢ A i B czy Testu Stroopa. Zaobserwowano isjotn
statystycznie ujemy korelacg pomidzy dynamily zmian w zakresie obiektywnego stopnia
nasilenia objawdéw nagctw a dynamilf zmian w ramach kryterium formalnego Testu Fluenc;ji
Stownej. Wraz ze wzrostem stopnia nasilenia objaw@ctw odnotowano spadek waftd

ww. wskanika.

Dodatkowo, weryfikacji poddano zwdek pomgdzy osiowymi objawami spektrum
zaburzé odzywiania s¢ (ewaluacja na podstawie waftowagi i wskanika masy ciala, a tak
wartasci uzyskiwanych w ramach Kwestionariusza postawagzanych z odywianiem s¢) a
zmiennymi operacjonalizggymi funkcjonowanie neuropsychologiczne badanej ufapi

klinicznej. Wspotczynniki korelacji przedstawdgponizsze tabele (Tabela 26, Tabela 27).

Tab. 26. Analiza korelacji — waga oraz waétavskaznika masy ciata w obrazie i przebiegu
klinicznym jadlowsteétu psychicznego a jaké funkcjonowania neuropsychologicznego

klinicznej populacji adolescentéw.

Waga (kg) | BMI (kg/m2)
Stownik — wynik przeliczony r -,280 -,133
p 133 482
N 30 30
WCST - Liczba przeprowadzonych préb| r -,417 -,334
p ,022 071
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N 30 30
WCST - Liczba poprawnych ogétem r -,145 -,136
p ,445 475
N 30 30
WCST - Liczba hidéw ogétem r -,346 -,269
p ,061 ,150
N 30 30
WCST - Odpowiedzi perseweracyjne r -,216 -,151
p ,251 ,425
N 30 30
WCST - Bkdy perseweracyjne r -,267 -,188
p ,154 ,319
N 30 30
WCST - Bkdy nieperseweracyjne r -,363 -,309
p ,049 ,096
N 30 30
WCST - Odpowiedzi pggiowe r ,018 -,009
p ,924 ,962
N 30 30
WCST - Liczba zaliczonych kategorii r ,219 , 133
p ,246 ,485
N 30 30
WCST - Préby przeprowadzone do r -,210 -,199
momentu zaliczenia pierwszej kategorii | p ,266 ,291
N 30 30
WCST — Uczenie giuczenia r ,067 -,066
p , 726 ,730
N 30 30
TMT — czs$¢ A r -,079 ,175
p 677 ,354
N 30 30
TMT —cz$¢ B r -,194 -,002
P ,303 ,994
N 30 30
TMT —suma AiB r -,165 ,067
p ,383 724
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N 30 30
TMT —réznica Ai B r -,216 -,113
p ,252 ,551
N 30 30
Test Stroopa — préba czytania r 274 ,133
p ,142 ,483
N 30 30
Test Stroopa — préba nazywania r ,231 ,120
p ,219 ,528
N 30 30
Test Stroopa — btly perseweracyjne w r -,040 ,015
prébie nazywania p ,833 ,939
N 30 30
Test Stroopa — eica czasu wykonania | r ,086 ,060
prob p ,653 , 751
N 30 30
Test Stroopa — iloraz czasu wykonania | r ,024 ,034
prob p ,900 ,860
N 30 30
Fluencja fonetyczna r ,020 -,077
p ,918 ,686
N 30 30
Fluencja semantyczna r -,156 -,045
p ,409 ,814
N 30 30

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali liggeticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kawisconsin
(WCST), Test hczenia Punktéw (TMT), Test Stroopa, Test Fluenimjin®ej; wskanik masy ciata (BMI).

W trakcie szczegbtowej analizy stwierdzono jedyrsotrg statystycznie ujemn korelacg
pomidzy wag@ a liczly przeprowadzonych préb (r=-,417, p=0,022) oraztmgtstatystycznie
ujemry korelacg pomidzy wag a liczly btedéw nieperseweracyjnych (r=-0,363, p=0,049) w
ramach wykonania Testu Sortowania Kart z Wiscorsinsza waga okazatacsby¢ zwigzana z
konieczndcia przeprowadzenia wkszej ilgci prob oraz z wiksz iloscig bledow o charakterze
nieperseweracyjnym popetnianym przez dziesez rozpoznaniem jadtowstu psychicznego.
Ponadto, nie zaobserwowano istotnego statystyczwiezku pomedzy wart@cia wagi oraz
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wartadscig wskanika masy ciala a jakoiag wykonania pozostatych zag&ognitywnych przez

dziewczta z diagnoz anorexia nervosa

Tab. 27. Analiza korelacji — symptomatologia osiowa obrazie i przebiegu klinicznym

jadtowstetu psychicznego a jaké funkcjonowania neuropsychologicznego klinicznepylacii

adolescentow.

EAT-26
EAT-26 EAT-26 kontrola
wynik EAT-26 objawy spazywania
0golny dieta bulimiczne | pokarméw
Stownik — wynik przeliczony r ,157 ,071 474 -,008
p ,409 , 708 ,008 ,966
N 30 30 30 30
WCST - Liczba przeprowadzonych préb| r ,034 -,009 ,038 ,125
p ,857 ,961 ,843 ,512
N 30 30 30 30
WCST - Liczba poprawnych ogétem r ,000 ,129 -,076 -,260
p ,999 ,496 ,689 ,165
N 30 30 30 30
WCST - Liczba hidéw ogétem r ,052 -,045 ,085 ,242
p ,784 ,814 ,654 ,198
N 30 30 30 30
WCST - Odpowiedzi perseweracyjne r ,035 -,028 ,027 ,186
p ,852 ,884 ,887 ,325
N 30 30 30 30
WCST - Bkdy perseweracyjne r ,048 -,021 ,056 ,194
p ,799 ,911 770 ,304
N 30 30 30 30
WCST - Bkdy nieperseweracyjne r ,032 -,094 111 ,265
p ,865 ,623 ,561 ,157
N 30 30 30 30
WCST - Odpowiedzi pegiowe r -,056 ,098 -,142 -,338
p 770 ,607 ,453 ,068
N 30 30 30 30
WCST - Liczba zaliczonych kategorii ,046 ,142 160 -171
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p ,811 ,453 ,935 ,367
N 30 30 30 30
WCST - Préby przeprowadzone do r -,136 -,256 -,056 171
momentu zaliczenia pierwszej kategorii | p 473 172 770 367
N 30 30 30 30
WCST - Uczenie giuczenia r -,127 -,166 -,141 ,058
p ,504 ,380 ,458 ,761
N 30 30 30 30
TMT — cz$¢ A r -,033 ,048 -,220 -,049
p ,861 ,801 ,242 , 796
N 30 30 30 30
TMT —cz$¢ B r -,074 ,025 -,292 -,081
P ,699 ,897 ,117 ,672
N 30 30 30 30
TMT —suma AiB r -,064 ,036 -,288 -,075
p ,738 ,852 ,123 ,695
N 30 30 30 30
TMT —réznica Ai B r -,051 ,027 -,243 -,041
p ,791 ,889 ,195 ,829
N 30 30 30 30
Test Stroopa — préba czytania r =277 -,279 -,185 -,204
p ,138 ,135 ,329 279
N 30 30 30 30
Test Stroopa — préba nazywania r -,307 -,286 -,326 -,173
p ,099 ,125 ,079 ,360
N 30 30 30 30
Test Stroopa — btly perseweracyjne w r ,056 -,040 -,050 373
prébie nazywania p ,768 ,832 , 793 ,043
N 30 30 30 30
Test Stroopa — edica czasu wykonania | r -,165 -,133 -,259 -,070
prob p ,383 ,485 ,168 712
N 30 30 30 30
Test Stroopa — iloraz czasu wykonania | r -,091 -,083 -,193 ,035
prob p ,634 ,663 ,307 ,853
N 30 30 30 30
Fluencja fonetyczna ,101 ,115 ,041 ,066
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p ,595 ,545 ,831 729

30 30 30 30
Fluencja semantyczna r , 103 , 110 ,096 ,033
p ,589 ,563 ,614 ,861

N 30 30 30 30

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali liggeticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kawisconsin
(WCST), Test Bczenia Punktow (TMT), Test Stroopa, Test FluenkjinwBiej, Kwestionariusz postaw zyzanych z
odzywianiem s¢ (EAT-26).

Stwierdzono istotsp statystycznie dodatpikorelacg pomiedzy stopniem nasileniem objawow
bulimicznych i skupieniem na wzorcu aviania s¢ a wartdciag wyniku przeliczonego w
ramach podskali Stownik WAIS-R(PL) (r=0,474, p=0800 Wyzszy stopié@ nasilenia ww.
symptomow okazat siby¢ zwigzany z wyszy wartgscia wyniku przeliczonego uzyskanego
przez osoby z rozpoznanieamorexia nervosaPonadto, nie stwierdzonzadnych istotnych
statystycznie zwizkbw pomedzy stopniem nasilenia osiowych objawow zabfiraezywiania
sie a zmiennymi operacjonalizigymi funkcjonowanie neuropsychologicznej badangyypacii

klinicznej.

Ponadto, weryfikacji poddano =zwek pom¢dzy dynamily zmian w zakresie
symptomatologii osiowej jadtowstiu psychicznego a dynamik zmian w zakresie
funkcjonowania kognitywnego dziewgtzz rozpoznaniemanorexia nervosaWspotczynniki

korelacji przedstawigjponizsze tabele (Tabela 28, Tabela 29).

Tab. 28. Analiza korelacji — dynamika przyrostu wagaz warté¢ wskanika masy ciata w
obrazie i przebiegu klinicznym jadtowstn psychicznego a dynamika jd&ko funkcjonowania

neuropsychologicznego klinicznej populacji adolestce .

Waga (kg) r BMI (kg/m?) r
Stownik — wynik przeliczony r r , 130 ,282
p ,620 273
17 17
WCST - Liczba przeprowadzonych prébirr -,319 -,275
p 211 ,285
17 17
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WCST - Liczba poprawnych ogétemr | r -,340 -,214
p 182 410
N 17 17
WCST - Liczba hidow ogoétem r r -,243 -,249
p 347 335
N 17 17
WCST - Odpowiedzi perseweracyjner | r -,289 -,276
p ,260 ,283
N 17 17
WCST - Bkdy perseweracyjne r r -,297 -,279
p 248 279
N 17 17
WCST - Btdy nieperseweracyjne r r ,096 -,032
p 714 1902
N 17 17
WCST - Odpowiedzi pegiowe r r -,150 -,032
p 565 1902
N 17 17
WCST - Liczba zaliczonych kategoriir | r ,250 ,192
p 334 ,459
N 17 17
WCST - Préby przeprowadzone do r -,256 -,207
momentu zaliczenia pierwszej kategorii 1| p 322 426
N 17 17
WCST - Uczenie giuczenia r r -117 -,081
p 656 757
N 17 17
TMT —czs$C A r r -,021 , 126
p ,936 630
N 17 17
TMT —cz$¢ B r r -,394 -,261
P 117 311
N 17 17
TMT —suma AiBr r -,252 -,088
p ,329 ,736
N 17 17
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TMT —réznica AiBr r -,374 -, 377
p ,139 ,136
N 17 17
Test Stroopa — préba czytaniar r -,102 -,045
p ,698 ,863
N 17 17
Test Stroopa — préba nazywania r r -,161 -,181
p ,537 ,487
N 17 17
Test Stroopa — btly perseweracyjne w r -,155 -,006
prébie nazywania r p ,552 ,982
N 17 17
Test Stroopa — edica czasu wykonania | r -,140 -,189
préb r p ,593 ,468
N 17 17
Test Stroopa — iloraz czasu wykonania | r -,034 -,095
préb r p ,896 717
N 17 17
Fluencja fonetyczna r r , 170 ,123
p ,514 ,637
N 17 17
Fluencja semantyczna r r 371 ,360
p ,143 ,155
N 17 17

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali liggeticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kawisconsin
(WCST), Test hczenia Punktéw (TMT), Test Stroopa, Test Fluenimin®ej; wskanik masy ciata (BMI).
Zmienna r — wskanik dynamiki psychopatologicznych objawéw;znica pomédzy pomiarem poatkowym a

pomiarem powt6rzonym.

Nie stwierdzonazadnego istotnego statystycznie zmku poméedzy dynamilg przyrostu masy
ciata oraz warteci wskaznika masy ciata a zmiennymi operacjonalipymi dynamilk zmian w
zakresie jakéci funkcjonowania neuropsychologicznego populacgol z rozpoznaniem

jadtowstetu psychicznego.
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Tab. 29. Analiza korelacji — dynamika symptomatdlogsiowe] w obrazie i przebiegu

klinicznym  jadtowstetu psychicznego a  dynamika ja&ko funkcjonowania
neuropsychologicznego klinicznej populacji adolesoe .
EAT-26r
EAT-26r EAT-26r kontrola
wynik EAT-26r objawy spazywania
ogolny dieta bulimiczne | pokarméw
WCST - Liczba przeprowadzonych préb| r -,091 -,053 -,271 -,039
p , 7138 ,846 ,31( ,88H
N 16 16 16 16
WCST - Liczba poprawnych ogétem r -,042 ,058 -,061 -,238
p ,876 ,830 ,823 ,38H
N 16 16 16 16
WCST - Liczba hidow ogotem r -,008 -,055 -,157 ,178
p ,975 ,839 ,562 ,510
N 16 16 16 16
WCST - Odpowiedzi perseweracyjne r ,125 ,051 -,058 341
p ,644 ,850 ,83( , 197
N 16 16 16 16
WCST - Bkdy perseweracyjne r , 101 ,020 -,054 ,326
p ,709 ,941 ,8472 ,218
N 16 16 16 16
WCST - Bkdy nieperseweracyjne r -,105 -,117 -,400 , 128
p ,699 ,667 ,125 ,650
N 16 16 16 16
WCST - Odpowiedzi pegiowe r -,130 -,018 -,039 -, 375
p ,631 ,948 ,886 ,158
N 16 16 16 16
WCST - Liczba zaliczonych kategorii r ,210 ,228 ,252 ,071
p ,435 ,396 ,346 794
N 16 16 16 16
WCST - Préby przeprowadzone do r -,242 -,284 -,290 -,038
momentu zaliczenia pierwszej kategorii | p ,366 ,287] 275 ,889
N 16 16 16 16
WCST - Uczenie giuczenia r ,150 -,010 ,090 470
p ,580 971 ,74( ,066
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N 16 16 16 16
TMT — czs$¢ A r 374 478 ,092 ,173
p ,153 ,061 734 ,521
N 16 16 16 16
TMT —cz$¢ B r ,346 ,384 ,336 ,144
P ,189 ,142 ,203 ,594
N 16 16 16 16
TMT —suma AiB r ,387 ,456 ,262 ,169
p ,138 ,076 ,327 ,532
N 16 16 16 16
TMT —réznica Ai B r ,150 ,112 ,379 ,047
p ,581 ,680 ,148 ,861
N 16 16 16 16
Test Stroopa — préba czytania r -,100 -,213 , 108 ,062
p 712 ,429 ,690 ,820
N 16 16 16 16
Test Stroopa — préba nazywania r ,235 ,187 ,182 ,283
p ,380 ,488 ,499 ,287
N 16 16 16 16
Test Stroopa — bitly perseweracyjne w r -,128 -,135 -,115 -,074
prébie nazywania p ,636 ,617 ,673 ,786
N 16 16 16 16
Test Stroopa — edica czasu wykonania | r 324 ,333 ,145 ,286
prob p 221 ,207 ,593 ,283
N 16 16 16 16
Test Stroopa — iloraz czasu wykonania | r ,300 ,349 , 105 , 195
prob p ,259 ,186 ,700 ,469
N 16 16 16 16
Fluencja fonetyczna r ,225 ,307 -111 , 153
p ,403 ,248 ,683 ,570
N 16 16 16 16
Fluencja semantyczna r -,092 ,027 -,116 -,300
p ,735 ,921 ,668 ,258
N 16 16 16 16

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali ligiticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kaw&sconsin
(WCST), Test Bczenia Punktow (TMT), Test Stroopa, Test FluenkjiwBiej, Kwestionariusz postaw zyzanych z
odzywianiem s¢ (EAT-26).
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Zmienna r — wskanik dynamiki psychopatologicznych objawéw;znica pomédzy pomiarem poatkowym a

pomiarem powtGrzonym.

Nie stwierdzonazadnego istotnego statystycznie gzmkiu pomegdzy dynamilg zmian w zakresie
symptomatologii osiowej a dynamikfunkcjonowania  kognitywnego badanej populacji
klinicznej.

3.4. Studia przypadkow

Celem weryfikacji hipotez badawczych projekt przgywat badanie psychologiczne oraz
neuropsychologiczne grupy kontrolnej obejpuaj nie tylko osoby zdrowe niespokrewnione z
osobami chorymi, ale tak osoby zdrowe spokrewnione z osobami chorymi: egtwvo tej
samej pici - siostry 0séb z rozpoznaniem anorgissjchicznej.

Analiza struktury systemu rodzinnego pacjentekzpoananiem zaburaeodzywiania pokazata,
iz tylko 13 z nich (43,3%) miata w strukturze rodziggneracyjnej mtodgz/lub starsz sioste.

5 z biologicznych siéstr osob chorych (38,5%) nigagita zgody na udziat w badaniu, 5 z nich
(38,5%) wykluczono ze wzgllu na wiek rozwojowy (okres przedszkolny), a cotya idzie
przewidywan trudnag¢ w mazliwosci rzetelnego i trafnego porownardanych empirycznych, 3
osoby (23%) wazity udziat w procedurze diagnostycznej. Ze wdgl na malo liczg grup
kontrolmg 0séb zdrowych spokrewnionych z osobami chorymiwakonsekwencji brak
mozliwosci przeprowadzenia specyficznych analiz statystycinzdecydowano siprzedstawd
zebrany material empiryczny w formie studiéw prayp@v. Szczegotowe zestawienie danych
przedstawiaj ponizsze tabele (Tabela 30 — Tabela 32).

Tab. 30. Studium przypadku | - wzorzec funkcjonoi@anpsychologicznego oraz
neuropsychologicznego pacjentki z rozpoznaniem ojashetu  psychicznego (pomiar

pocatkowy oraz pomiar powtdrzony) oraz osoby zdrowejlkspwnionej (siostry pacjentki).

| studium przypadku

osoba chora osoba zdrowa
I pomiar (baseline)] 1l pomiar (follow-| SPokrewniona (siostra
up)
wiek (w latach) 18,07 18,11 12,09
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waga (w kilogramach) 43,200 46,900 57,000
wzrost (w metrach) 1,64 1,64 1,60
BMI (w kg/m?) 16,06 17,43 22,26

wyksztalcenie

srednie techniczne

srednie techniczne

podstawowe niepetne

niepetne niepetne

recznaé prawokcznasé prawoecznasé prawokcznaé
diagnoza AN-R AN-R -
hospitalizacja pierwsza pierwsza -
EAT 26 | EAT 26 — wynik ogdiny 14 0 1

EAT 26 — podskala Dieta 2 0 0

EAT 26 — podskala Objawy 0 0 0

bulimiczne i skupienie na

jedzeniu

EAT 26 — podskala Kontrola 12 0 1

spazywania pokarmow
BECK 27 6 11
HAMD 21 12 -
STAI STAI 1 39 23 33

STAI 2 50 28 26
YBOCS | YBOCS - skala obsesji 5 2 -

YBOCS - skala kompulsji 0 0 -

YBOCS - skala nagctw 5 2 -
WAIS-R(PL) Stownik — wynik surowy 25 26 26
WAIS-R(PL) Stownik — wynik przeliczony 8 8 8
WAIS-R(PL) Stownik — odpowiedzi 1 3 2
jakosciowe
WCST - liczba przeprowadzonych préb 128 83 80
WCST - liczba poprawnych ogétem 60 68 64
WCST - liczba hidéw ogdtem 68 15 16
WCST - odpowiedzi perseweracyjne 45 6 4
WCST - btdy perseweracyjne 38 6 4
WCST - btdy nieperseweracyjne 30 9 12
WCST - odpowiedzi pegiowe 43 65 60
WCST - liczba zaliczonych kategorii 4 6 6
WCST - proby przeprowadzone do 35 11 12

momentu zaliczenia pierwszej kategorii
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WCST — poraka w utrzymaniu nastawienig 0 1 0
WCST - uczenie siuczenia 12,01 -2,71 0
TMT A 35 34 68
TMT B 55 44 100
TMT AB 90 78 168
TMT BA 20 10 32
Fluencja stowna — kryterium formalne 12 14 13
Fluencja stowna — kryterium t@owe 9 15 18
Stroop — préba czytania 38 34 35
Stroop — préba nazywania 53 48 66
Stroop — Il 15 14 31
Stroop — /I 1.39 1.41 1.88
Stroop — bdy perseweracji 0 0 3

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali liggeticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kawisconsin
(WCST), Test fsczenia Punktéw (TMT), Test Stroopa, Test FluentjiwBiej, Skala Depresji Becka (BECK), Skala
Depresji wg Hamiltona (HAMD), Inwentarz Stanu i @gd_cku (STAI 1, STAI 2), Skala Obsesji i Kompulsji Yale
Brown (YBOCS), Kwestionariusz postaw z@anych z ogdywianiem s¢ (EAT-26); wskanik masy ciata (BMI).

Tab. 31.

neuropsychologicznego pacjentki

Studium  przypadku

wzorzec funkcjonavea psychologicznego oraz

rozpoznaniem ojasiectu

psychicznego

pocatkowy oraz pomiar powtdrzony) oraz osoby zdrowejkspwnionej (siostry pacjentki).

(pomiar

Il studium przypadku

osoba chora

osoba zdrowa

spokrewniona (siostra)

h

| pomiar Il pomiar

(baseline) (follow-up)
wiek (w latach) 14,04 14,10 17,07
waga (w kilogramach) 37,700 42,600 45,000
wzrost (w metrach) 1,60 1,60 1,66
BMI (w kg/m?2) 14,72 16,64 16,33
wyksztalcenie gimnazjalne gimnazjalne srednie licealne niepetng

niepetne niepetne
recznaé leworgcznas¢ leworecznasé prawogcznagé
diagnoza AN-R AN-R -
hospitalizacja pierwsza pierwsza -
EAT 26 | EAT 26 — wynik ogdiny 13 18 0
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EAT 26 — podskala Dieta 7 8 0
EAT 26 — podskala Objawy 1 0 0
bulimiczne i skupienie na jedzeniu
EAT 26 — podskala Kontrola 5 10 0
spazywania pokarmow
BECK 19 10 2
HAMD 15 7 -
STAI STAI 1 55 57 31
STAI 2 44 49 30
YBOCS | YBOCS - skala obsesji 5 3 -
YBOCS - skala kompulsji 0 0 -
YBOCS - skala nagctw 5 3 -
WAIS-R (PL) Stownik — wynik surowy 38 37 47
WAIS-R(PL) Stownik — wynik przeliczony 10 10 12
WAIS-R(PL) Stownik — odpowiedzi jakoiowe 2 2 0
WCST - liczba przeprowadzonych préb 128 128 76
WCST - liczba poprawnych og6tem 77 64 66
WCST - liczba hidéw ogétem 51 64 10
WCST - odpowiedzi perseweracyjne 36 43 7
WCST - btdy perseweracyjne 34 37 7
WCST - bédy nieperseweracyjne 17 27 3
WCST - odpowiedzi pegiowe 67 42 60
WCST - liczba zaliczonych kategorii 3 3 6
WCST - proby przeprowadzone do momentu 12 42 11
zaliczenia pierwszej kategorii
WCST - poraka w utrzymaniu nastawienia 2 1 0
WCST - uczenie siuczenia -20,37 -6,22 0,15
TMT A 43 33 27
TMT B 93 56 45
TMT AB 136 89 72
TMT BA 50 23 18
Fluencja stowna — kryterium formalne 19 17 19
Fluencja stowna — kryterium g&owe 21 18 28
Stroop — préba czytania 36 38 25
Stroop — préba nazywania 75 88 45
Stroop — II-I 39 50 20




Stroop — 11/ 2,08 2,31 1.8

Stroop — bdy perseweracji 3 4 2

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali liggeticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kawisconsin
(WCST), Test fsczenia Punktéw (TMT), Test Stroopa, Test FluentjiwBiej, Skala Depresji Becka (BECK), Skala
Depresji wg Hamiltona (HAMD), Inwentarz Stanu i @gd_¢ku (STAI 1, STAI 2), Skala Obses;ji i Kompulsji Yale
Brown (YBOCS), Kwestionariusz postaw z@anych z odywianiem s¢ (EAT-26); wskéanik masy ciata (BMI).

Tab. 32. Studium przypadku Il - wzorzec funkcjormowa psychologicznego oraz
neuropsychologicznego pacjentki z rozpoznaniem ojashetu  psychicznego (pomiar

pocatkowy oraz pomiar powtdrzony) oraz osoby zdrowejlkspwnionej (siostry pacjentki).

Il studium przypadku
osoba chora osoba zdrowa
I pomiar Il pomiar spokrewniona (siostra)
(baseline) (follow-up)
wiek (w latach) 14,02 14,06 24,09
waga (w kilogramach) 49,340 52,000 65,000
wzrost (w metrach) 1,65 1,65 1,72
BMI (w kg/m2) 18,12 19,10 21,97
wyksztalcenie gimnazjalne gimnazjalne wyzsze hiepetne
niepetne niepetne
recznaé prawogkcznasé prawokcznaé prawokcznasé
diagnoza AN-R AN-R -
hospitalizacja pierwsza pierwsza -
EAT 26 | EAT 26 — wynik ogdlny 3 0 4
EAT 26 — podskala Dieta 2 0 1
EAT 26 — podskala Objawy 0 0 0
bulimiczne i skupienie na jedzeniu
EAT 26 — podskala Kontrola 1 0 3
spazywania pokarmow
BECK 8 2 5
HAMD 8 2 -
STAI STAI1 49 31 48
STAI 2 39 36 29
YBOCS | YBOCS - skala obsesji 5 3 -
YBOCS - skala kompulsji 0 0 -
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‘ YBOCS - skala natctw 5 3 -
WAIS-R(PL) Stownik — wynik surowy 45 47 36
WAIS-R(PL) Stownik — wynik przeliczony 11 12 10
WAIS-R(PL) Stownik — odpowiedzi 2 1 1
jakosciowe
WCST - liczba przeprowadzonych préb 86 70 99
WCST - liczba poprawnych ogétem 75 61 77
WCST - liczba hidéw ogétem 11 9 22
WCST - odpowiedzi perseweracyjne 6 4 13
WCST - bédy perseweracyjne 5 4 13
WCST - bédy nieperseweracyjne 6 5 9
WCST - odpowiedzi pegiowe 71 60 65
WCST - liczba zaliczonych kategorii 6 6 6
WCST - proby przeprowadzone do moment 10 12 11
zaliczenia pierwszej kategorii
WCST - poraka w utrzymaniu nastawienia 0 0 1
WCST - uczenie siuczenia -1,82 1,52 -1,04
TMT A 33 33 25
TMT B 55 45 47
TMT AB 88 78 42
TMT BA 22 22 22
Fluencja stowna — kryterium formalne 16 21 21
Fluencja stowna — kryterium &@owe 27 32 29
Stroop — préba czytania 37 25 21
Stroop — préba nazywania 66 47 43
Stroop — Il 29 22 22
Stroop — /I 1,78 2,14 2,04
Stroop — bdy perseweraciji 2 2 3

Metody diagnostyczne: Podskala Stownik Skali liggeticji Wechslera (Stownik), Test Sortowania Kawisconsin
(WCST), Test fsczenia Punktow (TMT), Test Stroopa, Test Fluentjiwdiej, Skala Depresji Becka (BECK), Skala
Depresji wg Hamiltona (HAMD), Inwentarz Stanu i @gd_¢ku (STAI 1, STAI 2), Skala Obses;ji i Kompulsji Yale
Brown (YBOCS), Kwestionariusz postaw z@anych z odywianiem s¢ (EAT-26); wskéanik masy ciata (BMI).

Analiza wzorcow funkcjonowania psychologicznegozamauropsychologicznego badanych oséb

pokazuje dynamikw zakresie symptoméw osiowych dla zabdrpelzywiania s¢, symptomow

depresyjnych, zarbwno w ocenie subiektywnej, jakviocenie obiektywnej, symptomow
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lckowych oraz symptoméw obsesyjno-kompulsywnych — z&padkiem nasilenia
psychopatologicznych objawéw (studium przypadkudzolll), alternatywnie utrzymywaniem
si¢ lub wzrostem ich nasilenia (studium przypadku Ponadto, zaobserwowano wzorzec
specyficznych kidéow w zakresie wykonania poszczegolnych testowradt@rystycznych dla
wykonania przez osoby z rozpoznaniem anoreksjitpeyoej, zarobwno w ostrej fazie choroby,
jak i w okresie somatycznej i psychiatrycznej rgimile take przez ich biologiczne siostry.
Dominupgce btdy obejmowaly m.in.: ,anorektyczne” odpowiedzi jakimwe w zakresie
wykonania podskali Stownik Skali Inteligencji Wedra dla Dorostych (studium przypadku |
oraz lll — zaréwno osoba chora, jak i osoba zdrep@krewniona; studium przypadku Il — tylko
osoba chora), odpowiedzi perseweracyjne orgdybperseweracyjne w zakresie wykonania
Testu Sortowania Kart z Wisconsin (studium przypatKl oraz Ill — zarbwno osoba chora, jak
i osoba zdrowa spokrewniona), jak rownidedy perseweracyjne w zakresie wykonania Testu
Stroopa (studium przypadku | — tylko osoba zdropeksewniona; studium przypadku Il oraz Il

— zarOwno osoba chora, jak i osoba zdrowa spokmvai

3.5. Obraz i dynamika przebiegu klinicznego jadioegta psychicznego

W trakcie przeprowadzania procedury diagnostycze@gcydowano i takze na
postawienie oraz weryfikagjdodatkowej hipotezy badawczej, zakladaj wyzszy stopié
nasilenia symptomatologii osiowej oraz wspohwpsiacej dla jadlowsktu psychicznego.
Oceny dokonano przyzyciu subiektywnych skal stopnia nasilenia poszchegh objawow
(ewaluacja przez dziewea z grupy klinicznej w relacji do dziewgizz grupy kontrolnej), a
takze metod obiektywnych, obserwacyjnych. Ponadto, yikewano hipotez badawcz
zakladagca dynamile stopnia nasilenia symptomatologii osiowej i wspgswpujacej dla
jadtowstetu psychicznego w okresie ostrej fazy choroby owazokresie psychiatrycznej i
somatycznej remisji. Szczegolowe dane empiryczneedstawione zostaty w pasizych
tabelach (Tabela 33 — Tabela 47).
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Tab. 33. Ocena antropometryczna dziewcz diagnoz anorexia nervosaoraz dziewcat

zdrowych —srednie wraz z odchyleniami standardowymi.

Grupa N Srednia SD
Waga kliniczna 30 39,48 4,83
(kg) kontrolna 30 56,40 7,78
Wzrost | kliniczna 30 1,61 ,05
(m) kontrolna 30 1,66 ,05
BMI kliniczna 30 15,05 1,42
(kg/m2) | kontrolna 30 20,30 2,94

Tab. 34. Ocena antropometryczna zniée midzygrupowe (dzieweta z diagnoz anorexia
nervosaoraz dziewcgta zdrowe).

Test Levene'a
jednorodnéci Test t réwnéci $rednich
wariancji
Istotnas¢
F Istotna¢ t df
(dwustronna)
Zalozono
Waga
(ka) réownasé 2,050 ,158 -10,108 58,000 ,000
g S
warianciji
Zalozono
Wzrost
m réwnasé ,059 ,809 -3,471 58,000 ,001
m
wariancji
Zalozono
réwnasé 6,938 ,011 -8,807 58,000 ,000
wariancji
BMI
Nie
(kg/m?)
zatazono
. . -8,807 41,893 ,000
réwnasci
wariancji

Stwierdzono istotne statystycznieznice megdzygrupowe w zakresie: wagi (1(58)=-10,108,
p=0,000), wzrostu (t(58)=-3,471, p=0,001) oraz wémit wska&nika masy ciata (t(41,893)=-
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8,807, p=0,000). We wszystkich dyskutowanych prayeah grupa kliniczna charakteryzowata
si¢ nizszymi wart@ciami podanych zmiennych.

Tab. 35. Objawy osiowe zabufzedzywiania s¢ (subiektywna ocena w ramach kwestionariusza
EAT-26) —srednie wraz z odchyleniami standardowymi.

Grupa N Srednia SD

kliniczna 30 34,77 18,45
Wynik og6iny

kontrolna 30 9,43 9,67

kliniczna 30 18,73 12,00
Dieta

kontrolna 30 5,53 6,67
Objawy kliniczna 30 517 4,36
bulimiczne kontrolna 30 ,90 2,07
Kontrola Kliniczna 30 10,87 4,67
spazywania
pokarméw kontrolna 30 2,67 2,73

Metody diagnostyczne: Kwestionariusz postawgzanych z odywianiem s¢ (EAT-26).

Tab. 36. Objawy osiowe zaburfzedzywiania s¢ (subiektywna ocena w ramach kwestionariusza

EAT-26) — r&nice medzygrupowe (dzieweta z diagnog anorexia nervosaraz dziewcga

zdrowe).
Test Levene'a
jednorodnéci Test t réwnéci srednich
wariancji
Istotnas¢
F Istotng¢ t df
(dwustronna)
Zatozono
réownasé 21,020 ,000 6,659 58,000 ,000
) wariancji
Wynik
3 Nie
ogolny
zalazono
i o 6,659 43,827 ,000
réwnasci
wariancji
Dieta
Zatozono| 20,613 ,000 5,265 58,000 ,000
rownasc¢
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wariancji

Nie
zalazono
rownasci

wariancji

5,265

45,365

,000

Objawy

bulimiczce

Zatozono
rownasé

wariancji

19,431

,000

4,837

58,000

,000

Nie
zalazono
rownasci

wariancji

4,837

41,463

,000

Kontrola

Zatozono
réwnasé

wariancji

7,537

,008

8,295

58,000

,000

spazywania| Nie

pokarmow

zatazono
rownasci

wariancji

8,295

46,760

,000

Metody diagnostyczne: Kwestionariusz postawgzanych z odywianiem s¢ (EAT-26).

Zaobserwowano istotne statystycznieniée w zakresie wyniku ogolnego kwestionariusza EAT
26 (t(43,827)=6,659, p=0,000), podskali Dieta (1885)=5,265, p=0,000), podskali Objawy
bulimiczne (t(41,463)=4,837, p=0,000), jak rownijeodskali Kontrola spgywania pokarmow
(t(46,760)=8,295, p=0,000). We wszystkich dyskutoyeh przypadkach wgze wyniki

stwierdzono w grupie klinicznej, co okazate bi¢ zarowno klinicznie, jak i statystycznie istotne

i rOznicujace medzypopulacyjnie.

Tab. 37. Objawy wspotwygpujace (depresyjnegkowe) w jadtowstgcie psychicznym $rednie

wraz z odchyleniami standardowymi.

grupa N Srednia SD

kliniczna 30 22,10 11,79
BECK

kontrolna 30 10,93 8,31
STAI 1 kliniczna 30 47,00 12,52
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kontrolna 30 39,83 12,97
kliniczna 30 49,10 10,33
kontrolna 30 44,47 8,36
Metody diagnostyczne: Skala Depresji Becka (BEGQHK)entarz Stanu i Cechyeku (STAI 1, STAI 2).

STAI 2

Tab. 38. Objawy wspotwygpujace (depresyjnegkowe) w jadtowstgcie psychicznym — hice

migdzygrupowe (dzieweza z diagnoz anorexia nervosaraz dziewcgta zdrowe).

Test Levene'a
jednorodnéci Test t réwnéci srednich
wariancji
F Istotna¢ t df Istotna:¢
(dwustronna
Zalozono
rownasé 4,913 ,031 4,239 58,000 ,000
wariancji
BECK Nie
zalazono
i . 4,239 52,127 ,000
rOWnaici
warianciji
Zalozono
STAI1 |réwnas¢ ,323 ,572 2,177 58,000 ,034
warianciji
Zalozono
STAI2 | réwnas¢ 1,074 ,304 1,909 58,000 ,061
warianciji

Metody diagnostyczne: Skala Depresji Becka (BEQK)entarz Stanu i Cechyeku (STAI 1, STAI 2).

Stwierdzono istotne statystycznieznice w subiektywnej ocenie stopnia nasilenia symmgte

depresji, ocenianej za pompskali Becka (1(52,127)=4,239, p=0,000), aztakleklarowanego,
doswiadczanego przez osoby badane stopnia nasilekit) tozumianego jako pragjowy stan

jednostki (1(58)=2,177, p=0,034). W omawianych jpagkach wysze, ré@nicujace dziewczta

wyniki odnotowano w grupie Kklinicznej.
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Tab. 39. Ocena antropometryczna — perspektywa tisgigalna (ostra faza choroby i okres
somatycznej oraz psychiatrycznej remisji).

N  Srednia SD
Waga Pomiar
17 39,55 4,72
(kg) poczatkowy
Pomiar
17 45,82 4,72
powtérzony
BMI Pomiar
17 15,03 1,44
(kg/m2) | pocatkowy
Pomiar
17 17,38 1,08
powtérzony

Tab. 40. Wspdtczynniki korelacji — ocena antropayena — perspektywa longitudinalna (ostra
faza choroby i okres somatycznej oraz psychiatrgcamisji).

N Korelacja | Istotnéc
Waga (kg) — pomiar pogtkowy vs
g'( 9-p Pod y 17 ,644 ,005
powtérzony
BMI (kg/m?) — pomiar poctkowy vs
(,g )-p pocgkowy 17 ,416 ,097
powtdérzony

Tab. 41. Ocena antropometryczna — dynamika zmiatra({daza choroby i okres somatycznej
oraz psychiatrycznej remisji).

Rd&znice w probach
Istotnas¢
zaleznych t df
(dwustronna
Srednia SD
Waga (kg) — pomiar
pocztkowy vs -6,27 3,98 -6,486 16 ,000
powtérzony
BMI (kg/m2) — pomiar
pocztkowy vs -2,35 1,40 -6,931 16 ,000
powtérzony

Zaobserwowano istogn statystycznie dynamgk w odniesieniu do wszystkich zmiennych
operacjonalizgjcych ocer antropometryczn (waga t(16)=-6,486, p=0,000 oraz wgkik masy
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ciata 1(16)=-6,931, p=0,000) os6b badanych z grkipyicznej. Uzyskany wynik wskazuje na
istotny statystycznie, ale tad klinicznie, przyrost masy ciata, a co za tym edgizrost wartéci

wskaznika BMI w okresie psychiatrycznej i somatycznenigji.

Tab. 42. Objawy osiowe zaburzedzywiania s¢ (subiektywna ocena w ramach kwestionariusza

EAT-26) — perspektywa longitudinalna (ostra fazaoroby i okres somatycznej oraz
psychiatrycznej remisiji).
N  Srednia SD
Wynik Pomiar
17 36,53 17,28
ogolny pocztkowy
Pomiar
17 13,94 14,73
powtérzony
Dieta Pomiar
17 19,65 11,86
pocztkowy
Pomiar
17 7,29 9,41
powtérzony
Objawy Pomiar
. 17 4,94 3,73
bulimiczne | pocatkowy
Pomiar
17 1,47 2,18
powtérzony
Kontrola Pomiar
) 17 11,94 4,45
spazywania | pocztkowy
pokarméw | Pomiar
) 17 5,18 4,77
powtérzony

Metody diagnostyczne: Kwestionariusz postawgzanych z odywianiem s¢ (EAT-26).

Tab. 43. Wspotczynniki korelacji - objawy osiowebmazer odzywiania s¢ (subiektywna ocena
w ramach kwestionariusza EAT-26) — perspektywa itodgnalna (ostra faza choroby i okres
somatycznej oraz psychiatrycznej remisji).

N Korelacja Istotnée

Wynik ogdlny pomiar
Y gomnyp 17 ,334 , 190

pocztkowy vs powtérzony

120



Dieta pomiar pocgkowy vs
,p poct Y 17 414 ,099
powtérzony

Objawy bulimiczne pomiar
17 ,449 ,071
pocztkowy vs powtérzony

Kontrola spaywania
pokarméw pomiar 17 312 ,222

pocztkowy vs powtérzony

Metody diagnostyczne: Kwestionariusz postawgzanych z odywianiem s¢ (EAT-26).

Tab. 44. Objawy osiowe zabufzedzywiania s¢ (subiektywna ocena w ramach kwestionariusza

EAT-26) — dynamika zmian (ostra faza choroby i sksomatycznej oraz psychiatrycznej
remisji).

Rd&znice w prébach . df Istotnasé
zaleznych (dwustronna)
Srednia SD
Wynik og6lny pomiar pocgkowy vs
Y i goiny’p poagkowy 22,588 18,595| 5,009 16 ,000
powtérzony
Dieta pomiar pocgkowy vs powtérzony 12,353 11,704 4,352 16 ,000
Objawy bulimiczne pomiar pogkowy vs
. 3,471 3,375 4,240 16 ,001
powtérzony
Kontrola spaywania pokarméw pomiar
payw ,p P 6,765 5,414 5,151 16 ,000
pocztkowy vs powtdrzony

Metody diagnostyczne: Kwestionariusz postawgzanych z odywianiem s¢ (EAT-26).

Zaobserwowano istogn statystycznie dynam¢k w odniesieniu do wszystkich zmiennych
operacjonalizygjcych osiowe objawy zaburzeodzywiania, ocenianych przez osoby badane z
grupy klinicznej przy ayciu Kwestionariusza EAT-26, zaréwno w odniesieio wyniku
ogo6lnego (t(16)=5,009, p=0,000), jak i wynikow wmach poszczegoélnych podskal: dieta
(t(16)=4,352, p=0,000), objawy bulimiczne (t(16)240, p=0,001), kontrola sppwania
pokarméw (t(16)=5,151, p=0,000) Kwestionariusza EZ6I Uzyskany wynik wskazuje na
istotny statystycznie, ale tak klinicznie, spadek stopnia nasilenia objawéw radiu
odzywiania s¢ w okresie psychiatrycznej i somatycznej remis;ji.
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Tab. 45. Objawy wspotwysgpujace (depresyjne, ckowe, obsesyjno-kompulsywne) w
jadtowstecie psychicznym — perspektywa longitudinalna (oftza choroby i okres somatycznej

oraz psychiatrycznej remisiji).

N Srednia SD
BECK Pomiar pocatkowy 17 24,65 11,40
Pomiar powtérzony 17 9,24 7,78
HAMD Pomiar pocatkowy 16 20,44 5,27
Pomiar powtérzony 16 10,06 4,56
STAI 1 Pomiar pocatkowy 17 50,59 13,13
Pomiar powtérzony 17 37,18 12,78
STAI 2 Pomiar pocatkowy 17 50,18 10,30
Pomiar powtérzony 17 40,47 11,80
YBOCS Pomiar pocatkowy 17 6,82 3,61
obsesje Pomiar powtérzony 17 4,06 2,92
YBOCS Pomiar pocatkowy 17 5,41 6,35
kompulsje | Pomiar powtérzony 17 2,35 3,48
YBOCS Pomiar pocatkowy 17 12,24 8,96
natectwa | Pomiar powtérzony 17 6,41 511

Metody diagnostyczne: Skala Depresji Becka (BECBala Depresji wg Hamiltona (HAMD), Inwentarz Stanu
Cechy lgku (STAI 1, STAI 2), Skala Obsesji i Kompulsji Yakrown (YBOCS).

Tab. 46. Wspotczynniki korelacji - objawy wspohwystijace (depresyjneckowe, obsesyjno-
kompulsywne) w jadtowsgcie psychicznym — perspektywa longitudinalna (o&dzaa choroby i

okres somatycznej oraz psychiatrycznej remisj).

N Korelacja Istotn&c
BECK pomiar pocatkowy vs
i P pocatkowy 17 416 ,097
powtérzony
HAMD pomiar poczatkowy vs
P poca Y 16 344 ,191
powtérzony
STAI 1 pomiar pocatkowy vs
P pocatiowy 17 ,355 ,162
powtérzony
STAI 2 pomiar pocatkowy vs
i P pocatiowy 17 ,649 ,005
powtérzony
YBOCS obsesje pomiar
. 17 ,646 ,005
pocztkowy vs powtdrzony
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YBOCS kompulsje pomiar

, 17 ,900 ,000
pocztkowy vs powtdrzony

YBOCS natectwa pomiar

} 17 ,956 ,000
pocztkowy vs powtdrzony

Metody diagnostyczne: Skala Depresji Becka (BECHRala Depresji wg Hamiltona (HAMD), Inwentarz Stanu
Cechy Lgku (STAI 1, STAI 2), Skala Obsesji i Kompulsji YaBrown (YBOCS).

Tab. 47. Objawy wspotwygpujace (depresyjne, ckowe, obsesyjno-kompulsywne) w
jadtowstecie psychicznym — dynamika zmian (ostra faza chprolokres somatycznej oraz

psychiatrycznej remisiji).

Réznice w prébach Istotnasé¢
zaleznych t ot (dwustronna)
Srednia SD

BECK pomiar
pocztkowy vs 15,412 10,811 5,878 16 ,000
powtérzony
HAMD pomiar
pocztkowy vs 10,375 5,667 7,323 15 ,000
powtérzony
STAI 1 pomiar
pocztkowy vs 13,412 14,723 3,756 16 ,002
powtérzony
STAI 2 pomiar
pocztkowy vs 9,706 9,366 4,273 16 ,001
powtérzony
YBOCS obsesje
pomiar pocgtkowy vs| 2,765 2,818 4,045 16 ,001
powtérzony
YBOCS kompulsje
pomiar pocatkowy vs| 3,059 3,561 3,541 16 ,003
powtérzony
YBOCS natectwa
pomiar pocatkowy vs| 5,824 4,348 5,522 16 ,000
powtérzony

Metody diagnostyczne: Skala Depresji Becka (BECBala Depresji wg Hamiltona (HAMD), Inwentarz Stanu
Cechy Lgku (STAI 1, STAI 2), Skala Obsesji i Kompulsji YaBrown (YBOCS).
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Zaobserwowano istodnstatystycznie oraz klinicznie dynanikv odniesieniu do wszystkich
zmiennych operacjonalizagych wspotwysipujace objawy (depresyjne t(16)=5,878, p=0,000 dla
skali oceny subiektywnej, t(15)=7,323, p=0,000 di&ali oceny obiektywnej, ckowe
t(16)=3,756, p=0,002 digku rozumianego jako stan, t(16)=4,273, =0,001 ¢ka Fozumianego
jako cecha oraz obsesyjno-kompulsywne t(16)=4,048,001 dla obsesji, t{(16)=3,541, p=0,003
dla kompulsji, t(16)=5,522, p=0,000 dla ratw) w jadtowstecie psychicznym.
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Rozdziat 4. Dyskusja

Uzyskane w ramach przeprowadzonego badania poe$o wyniki, zarbwno empiryczne
dane ilgciowe, jak i jakéciowe, dostarczyly szeregu informacji 0 wzorcu wyépia zada
poznawczych, w tym tale wykonawczych, przez osoby z rozpoznaniem jadigtust
psychicznego, zarowno w ostrej fazie choroby, jak okresie somatycznej i psychiatrycznej
remisji. Ponadto, uzyskane wyniki, dostargeajistotnych informacji o stopniu nasilenia
psychopatologicznych objawéw osiowych oraz wspotepgacych, obrazy dynamile

klinicznej manifestacjanorexia nervosa

4.1. Symptomatologia ogélna oraz wspotwpstiaca w jadtowstgcie psychicznym

Wyraznie zarysowaty si réznice pom¢dzy badanymi z grupy klinicznej a kontrolnej w
zakresie zmiennych charakteryzych stopié nasilenia symptomatologii ogélnéyaga, BMI,
zmienne odnose s¢ do wzorca realizacji potrzeby pokarmowej i stosudk wlasnego ciata)
oraz wspotwystpujacej (depresja,ck jako stan, ¢k jako cecha, obsesje, kompulsje) w ramach
klinicznej manifestacjanorexianervosa Jednocz&ie zaobserwowano specyfigzdynamile w
odniesieniu do stopnia nasilenia ww. objawow osidwy wspotwystepuicych, ocenianych
zarowno subiektywnie, przyzyciu Skali Depresji Becka oraz Inwentarza Staniecl@y Leku,
jak i obiektywnie, przy #yciu Skali Depresji wg Hamiltona oraz Skali Obségompulsji Yale-
Brown, w ramach klinicznego obrazu i przebiegu gaditetu psychicznego. Zaprezentowane
dane empiryczne wydgjsic by¢ zgodne z doniesieniami z zakresu wspoétczesnajalitey
przedmiotu.

Rd&znicujacy dla populacji klinicznej oraz kontrolnej okazsé stopieér nasilenia symptoméw
zaburzé odzywiania se¢ (Touyz i in., 1986, Ben-Tovim i in., 1989, 1991,rplea i in., 1993,
Thompson, 1993, Long i in., 1994, Green i in., 190899, Sebastian i in., 1996, Mathias, Kent,
1998, Lauer i in., 1999, Neumarker i in., 2000, &Seén., 2000, 2004, Grunwald i in., 2001,
2002, Mendlewicz, Simon, 2001, Tchanturia i in.020Fassino i in., 2002, Murphy i in., 2002,
2004, Moser i in., 2003, Pieters i in., 2003, 20205, Cavedini i in., 2004, 2006, Ohrmann i in.,
2004, Quinton, 2004, Tchanturia i in., 2004, Uhgr.j 2004, Holliday i in., 2005, Cieikowska,
Radziwitowicz, 2007, Connan i in., 2006, Key i,ir2006, Kemps i in., 2006, Sherman i in.,
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2006, Wilsdon, Wade, 2006, Bosanac i in., 2007 tréd=ornieles i in., 2007, Christman i in.,
2007, Tchanturia i in., 2007, Tokley, Kemps, 200i&0 i in., 2008, Lopez i in., 2008, 2008,
Nakazato i in., 2009, Southgate i in., 2008) oragpdwystpujacych objawow: depresji
(Thompson, 1993, Green i in., 1996, Sebastian L®06, Mathias, Kent, 1998, Lauer i in., 1999,
Seed i in., 2000, 2004, Mendlewicz, Simon, 2001hanturia i in., 2001, Fassino i in., 2002,
Murphy i in., 2002, 2004, Moser i in., 2003, Pistem., 2003, 2004, 2005, Ohrmann i in., 2004,
Tchanturia i in., 2004, Uher i in., 2004, Hollidayn., 2005, Ciélukowska, Radziwittowicz,
2007, Sherman i in., 2006, Wilsdon, Wade, 2006,aBes i in., 2007, Tchanturia i in., 2007,
Tokley, Kemps, 2007, Liao i in., 2008, Lopez i iBQ08, 2008, Nakazato i in., 2009, Southgate i
in., 2008), ¢tku jako stanu (Thompson, 1993, Green i in., 1996éthias, Kent, 1998, Seed i in.,
2000, 2004, Mendlewicz, Simon, 2001, Tchanturia.j 2004, Holliday i in., 2005, Wilsdon,
Wade, 2006, Bosanac i in., 2007, Castro-Fornieies RP007, Tokley, Kemps, 2007, Lopez i in.,
2008, 2008, Nakazato i in., 2009, Southgate i 2008), tku jako cechy (Thompson, 1993,
Green i in., 1996, Mathias, Kent, 1998, Seed i 2000, 2004, Mendlewicz, Simon, 2001,
Tchanturia i in., 2004, Holliday i in., 2005, Wilsd, Wade, 2006, Bosanac i in., 2007, Tokley,
Kemps, 2007, Lopez i in., 2008, 2008, Nakazato.,i 2009, Southgate i in., 2008), obsesji i
kompulsji (Thompson, 1993, Bailer i in., 2004, Mayp in., 2002, 2004, Tchanturia i in., 2004,
Uher i in., 2004, Holliday i in., 2005, Wilsdon, \d& 2006, Castro-Fornieles i in., 2007, Liao i
in., 2008, Lopez i in., 2008, 2008, Nakazato i i8Q09, Southgate i in., 2008), czy:te
perfekcjonizmu (Tchanturia i in., 2004, Liao i ir2008). Dodatkowo, niektorzy z autorow
wspominag o swoistej tendencji do podwgzonych wartéci w zakresie subiektywnych skal
klinicznych oceniagjcych stopié@ nasilenia symptomow depresji tkl, jednoczénie nie
réznicujacej pomedzy grum kontrolm, osob zdrowych, a grggkliniczng, oséb z rozpoznaniem
anoreksji o podtypie bulimicznym w okresie rem{8ailer i in., 2004).

Dynamike psychopatologicznej symptomatologii w ramach klmiej manifestacji zaburie
odzywiania s¢ zaobserwowano w odniesieniu do przyrostu masw,céato za tym idzie wzrostu
wartasci wskanika masy ciata (Long i in., 1994, Green i in., @9Bauer i in., 1999, Grunwald i
in., 2001, 2004, Moser i in., 2003, Uher i in., 30@ieters i in., 2004, Tchanturiai i in., 2004,
Davies, Tchanturia, 2005, Kojima i in., 2005, Cawedin., 2006, Naruo i in., 2006, Bosanac i
in., 2007, Castro-Fornieles i in., 2007, fik&kowska, Radziwitowicz, 2007, Frank i in., 2007,
Pretorius, Tchanturia, 2007, Tchanturia i in., 200@pez i in., 2008, Nakazato i in., 2009),
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objawow osiowych ocenianych przyyciu standardowych skal klinicznych (Long i in., 949
Green i in., 1996, Lauer i in., 1999, Grunwald i, in001, 2004, Moser i in., 2003, Uher i in.,
2003, Pieters i in., 2004, Tchanturia i in., 20D4vies, Tchanturia, 2005, Kojima i in., 2005,
Cavedini i in. 2006, Naruo i in., 2006, Bosanacni, i2007, Frank i in., 2007, Pretorius,
Tchanturia, 2007, Tchanturia i in., 2007, Lopemi, i2008, Nakazato i in., 2009), a 1ak
objawow wspotwystpujacych (Green i in., 1996, Lauer i in., 1999, Moser.j 2003, Uher i in.,
2003, Pieters i in., 2004, Tchanturia i in., 2004vies, Tchanturia, 2005, Naruo i in., 2006,
Bosanac i in., 2007, Giikowska, Radziwitowicz, 2007, Pretorius, Tcharau2007, Tchanturia

i in., 2007, Lopez i in., 2008, Nakazato i in., 200

Nieliczne z dotychczasowych badampirycznych (Fox, 1981) nie podapzczegodtowych
danych dotycgcych wartdci masy ciata, a co za tym idzie t@kwartgci wskanika masy ciata
badanej populacji klinicznej, unierdaviajac tym samym rzetelne i trafne poréwnania pginy
poszczegblnymi badaniami. Z kolei na brak dynampsiychopatologicznych symptomoéw

wskazuj nieliczne doniesienia empiryczne (Castro-Fornielas 2007).

4.2. Funkcjonowanie neuropsychologiczne — darteidave

Umiejetnos¢ zmiany nastawienia poznawczego zgodnie z wymagangaodowiska,
zarOwno wewatrznego, jak i zewgtrznego, swoista umignos¢ do poznawczego przgizania
sig migdzy zr&nicowanymi tréciowo informacjami, zadaniami czy strategiami, stan
centralny komponent jednostkowego funkcjonowanikamawczego. Specyficzne deficyty w
zakresie umietnosci, zdoIlngci zmiany nastawienia poznawczego moganifestowa si¢ jako
sztywnag¢ poznawcza, brak elastyc&eogictkosci poznawczej (zoperacjanolizowane jako
konkretne, sztywne odpowiedzi w ramach prezentogameateriatu zadaniowego/bambwego
czy konkretne, sztywne podeje do rozwizywania zad& o charakterze problemowym) lub
sztywna¢ reakcji, brak elastyczioi/gictkosci na poziomie reakcji (zoperacjonalizowane jako
reakcje perseweratywne, stereotypowe).

Metaanaliza obejma¢a dwadziécia dwa badania empiryczne odngisz s¢ do funkcjonowania
wykonawczego populacji klinicznej z rozpoznanieamorexia nervosa(w poréwnaniu do
populacji klinicznej z rozpoznanietvulimia nervosaczy osob zdrowych niespokrewnionych z

osobami chorymi) wskazuje na wzorzec specyficzngelicytow w zakresie umiegjnosci,
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zdolndgci zmiany nastawienia poznawczego, ocenianego datgaie wzorca wykonania m.in.:
Testu Sortowania Kart z Wisconsin, Testactenia Punktow, ¢&¢ A i B, the Haptic task, the
CatBat task czy the CANTAB task (Roberts i in., ZDONajczsciej stosowam metod
diagnostycza okazat s Test taczenia Punktow (Witt i in., 1985; Pendleton-Jonés.,i 1991,
Thompson, 1993, Kingston i in., 1996, Mathias, Ka®98, Murphy i in., 2002, Tchanturia i in.,
2004, 2004, Holliday i in., 2005, Steinglass i i2006 za: Roberts i in.,, 2007) oraz Test
Sortowania Kart z Wisconsin (Thompson, 1993, Fassin., 2002, Koba i in., 2002, Ohrmann i
in., 2004, Steinglass i in., 2006 za: Roberts j #007). JednocZgmie, autorzy metaanalizy
podkrelaja zréznicowanie wielkéci efektu effect sizew obrbie dyskutowanych wynikéw, w
zaleencsci od zastosowanej procedury diagnostycznej, odhiisgego (dla Testu gczenia
Punktéw, cz& B), poprzez umiarkowany (dla Testu Sortowania KaiVisconsin oraz the
CatBat task), po najwgzy (dla the Haptic task). W przypadku zastosowdragerii the
CANTAB task nie zaobserwowan@dnych istotnych statystycznie efektows zéa baterii the
Brixton task efekt okazat giby¢ istotny statystycznie tylko w ramach wykonania aad w
ostrej fazie choroby (Roberts i in., 2007). Zwragsaag;, iz dotychczas niewiele bafla
obejmowato diagnostgk psychologicza oraz neuropsychologiczn przy uwzgédnieniu
perspektywy longitudinalnej, poszergegj rozumienie dynamiki spektrum zaburzelywiania
sig, zarobwno w kontelcie symptomatologii osiowej, jak i wspotwygpujacej, o analiz
ewentualnej dynamiki wzorca funkcjonowania kognitgo badanej populacji (Roberts i in.,
2007).

Trzy z opublikowanych dotychczas teoretycznych prackowych wskazuje na swoisty deficyt
w zakresie zdoln@i zmiany nastawienia poznawczego jako czynnik kgzylla klinicznej
manifestacji spektrum zaburzedzywiania s¢ (Southgate i in., 2005, Tchanturia i in., 2005,
Steinglass, Walsh, 2006)scisle powhzany z cechami obsesygu, kompulsywnéci,
sztywngci, braku elastyczrioi, gictkosci i perfekcjonizmu (Tchanturia i in., 2002, 2004).
Ponadto, ags¢ z prac teoretycznych i empirycznych sugerujedyskutowany deficyt mie
stanow€ endofentoyp w ramach klinicznego obrazu i przebiegburzé jedzenia (Holliday i in.,
2005). JednocZaie, niektore z prezentowanych doniésempirycznych odnogeych s¢ do
funkcjonowania wykonawczego badanej populacji klinej os6b z rozpoznaniem zabuirze
odzywiania s¢ zaznaczaj dynamik zmian w ramach profilu neuropsychologicznego,

jednoczénie bez przedstawienia szczegotowej analizy wzavgonania w poszczegolnych
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skalach czy podskalach zaproponowanej procedugndstycznej, co w konsekwencji wptywa
na ograniczenie nitiwosci trafnej i rzetelnej analizy poréwnawczej uzyskem danych
empirycznych (Naruo i in., 2006).

W przeprowadzonym badaniu wlasnym wimie zarysowaly si rOznice pomgdzy
dziewcztami z grupy klinicznej a grupy kontrolnej w zakeegmiennych charakteryzigych
umiegtnosci, zdolndci zmiany nastawienia poznawczego, zakres uwagiz saybkdc¢
psychomotoryczgy oceniag przy wyciu Testu Sortowania Kart z Wisconsin oraz Testu
Laczenia Punktéw, ¢&¢é A i B. Dziewczta z diagnoz anorexia nervosavymagaty istotnie
wiekszej ilasci prob w ramach Testu Sortowania Kart z Wisconpiopetnialy istotnie wicej
btedbw, przy czym rénicujace okazaly si by¢ bledy o charakterze perseweracyjnym, ponadto
zaliczyty istotnie mniej kategorii w relacji do waa wykonania ww. zadania przez dziewtez
zdrowe. Ponadto, dziewga z diagnoz anoexia nervosastotnie wolniej wykonywaty c&¢ A,
Testu tgczenia Punktdw, co z kolei znalazto odzwiercieddemisumie czasow wykonaniagéei
A i B Testu tgczenia Punktow, w odniesieniu do wzorca wykonania. veadania przez
dziewczta zdrowe. Jednocgae, nie zaobserwowan@dnych istotnych statystyczniezroc w
poziomie wykonania Testu Stroopa czy Testu FlueBigivnej medzy grup kliniczng a grup
kontrolng.

Przedstawione dane empiryczne poza@staj zgodzie z dotychczasowymi doniesieniami i
rozwazaniami prezentowanymi w literaturze przedmiotu aoymi sk do poziomu
funkcjonowania wykonawczego (zadania o charaktseteshifting populacji oséb z diagngz
anorexia nervosaw ostrej fazie choroby. Fassino i in. (2002) zvaraowag na znacico
mniejsz 0golmy liczbe zaliczonych kategorii oraz znago wigcej bkdow ogotem popetnianych
przez osoby chore z rozpoznaniem jadtogtstrpsychicznego w trakcie wykonania Testu
Sortowania Kart z Wisconsin, podkl@ac rownoczénie fakt, i jakos¢ popetnianych kidow
(btedy perseweracyjne, ddy nieperseweracyjne, procentedddw perseweracyjnych, procent
btedow nieperseweracyjnych) okazatg sie by czynnikiem r@nicujgcym osoby chore oraz
osoby zdrowe. Z kolei Thompson (1993), podobnieKaka i in. (2002), Ohrmann i in. (2004),
Steinglass i in. (2006) oraz Wilsdon, Wade (20@@gnacza,z to wiasnie bkdy o charakterze
perseweracyjnym, odzwierciediap sztywné¢ kategoryzacji poznawczej, istotnie ohorig
elastycznég, gietkos¢ procesOw przetwarzania oraz tenia, r@nicujg populacg kliniczng oraz

populacg kontrolrg. Réwniez Nakazato i in. (2009) podkila, iz ogdlna liczba popetnianych
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przez osoby badane ¢bidw, bkdy o charakterze perseweracyjnym, alezéalbdpowiedzi o
charakterze perseweracyjnym oraz liczba przeprowradh préb rénicujg populacg osob
chorych oraz populagj os6b zdrowych. Rownocg@e, Thompson (1993) sugeruje; w
odniesieniu do liczby zaliczonych kategorii, w ramgpoziomu wykonania Testu Sortowania
Kart z Wisconsin, nie stwierdzaestech rénicujagcych miedzygrupowo. Z kolei Wilsdon, Wade
(2006) zaznaczgj iz taki charakter obserwujegsw przypadku liczby przeprowadzonych préb,
w odniesieniu do poziomu wykonania ww. testu. Pemadiektorzy autorzy (Tchanturia i in.,
2001, 2002, 2004, 2005, Holliday i in., 2005) odmosic do konceptu sztywrgi, braku
elastycznéci/gictkosci poznawczej u badanych z diaga@norexia nervosaobserwowalnego w
ramach diagnostyki neuropsychologicznej obegime) zadania wykorzystage m.in. iluzje
percepcyjne.

Dyskutowane dane empiryczne, uzyskane na drodieaega badania wlasnego, pozostay
sprzecznéci z nielicznymi wynikami, ktére wskazujna brak istotnych statystycznieznc w
zakresie umiejnosci, zdolngci do zmiany nastawienia poznawczego pminy populacg
kliniczng a populagj kontrolrg, oceniag przy wyciu the Bexley-Maudsley Category Storting
Test (Palazidou i in., 1990) lub alternatywnie TeSbortowania Kart z Wisconsin (Gillberg i in.,
2007). Kluczowy dla uzyskanych rezultatow wydajelsi¢ fakt, iz autorzy (Gillberg i in., 2007)
uwzglednili w przeprowadzonym badaniu eksperymentalnymipgroséb z rozpoznaniem
zaburzé odzywiania sg¢, przy czym rozpoznanie kliniczne postawione zasistiotnie wczéniej,

w momencie ekspresji psychopatologicznych symptompa badanie neuropsychologiczne
przeprowadzone zostalo w okresie zpi@jszym. Co za tym idzie, populacja kliniczna
charakteryzowata siwyraznie zr&nicowanym stanem somatycznym oraz psychicznym, co w
konsekwencji mogto znaté odzwierciedlenie w jakai funkcjonowania neuropsychologicznego
badanych osob.

Poziom wykonania Testu gczenia Punktow, ¢ A i B, okazal s§ by¢ roznicujacy dla
dziewcat z rozpoznaniem jadiowstu psychicznego oraz dla dziewgtzie prezentujcych
zaburzé w zakresie realizacji wzorca potrzeby pokarmowagzostosunku do wiasnego ciata w
wigkszaici z dotychczasowo dyskutowanych w literaturze graiotu bada poprzecznych czy
podtwznych (Witt i in., 1985, Hamsher i in., 1991, PendieJones i in., 1991, Szmukler i in.,
1992, Thompson, 1993, Green i in., 1996, Kingstam,i1996, Bradley i in., 1997, Lauer i in.,
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1999, Bayless i in., 2002, Tchanturia i in., 20@805, Holliday i in., 2005, Steinglass i in.,
2006).

Jednoczénie, wyniki te pozostgjw sprzeczngci z nielicznymi publikacjami (Fox, 1981, Touyz
i in., 1986, Mathias, Kent, 1998, Murphy i in., 202004, Tokley, Kemps, 2007). Podiré
nalezy tutaj fakt, ¥ czes¢ z dyskutowanych bada(Touyz i in., 1986) obejmowata poréwnania
wewngtrzgrupowe w ramach zaburfzeodzywiania s¢ (populacja osOb z diagnpzanorexia
nervosavs populacja os6b z diagrpdulimia nervosy przy braku uwzgidnienia grupy
kontrolnej (osOb zdrowych), a tym samym zrngoz modyfikupc interpretagj uzyskanych
danych empirycznych. Dodatkowo, niektére z afMurphy i in., 2002, 2004) wskazywaty na
zréznicowane czasy reakcji, uzyskiwane przez osobygriiz anorexia nervosav poréwnaniu
do oséb z ing diagnoz kliniczng (m.in.: bulimia nerovsa czy zaburzenia obsesyjno-
kompulsywne), jednak bez cech istaiticstatystyczne,;.

Przedstawione dane empiryczne poza@staj zgodzie z dotychczasowymi doniesieniami i
rozwazaniami prezentowanymi w literaturze przedmiotu admoymi sk do poziomu
funkcjonowania wykonawczego (zadania o charaktempa-set-shiftiny populacji osob z
diagnoz anorexia nervosav ostrej fazie choroby. Szereg publikacji zaznabrak istotnych
statystycznie rénic migdzygrupowych (grupa kliniczna vs grupa kontrolna) zakresie
wykonania zadaodnoszcych st do prob Stroopa (Key i in., 2006) oraz prob wembgafluencji
(Thompson, 1993, Mathias, Kent, 1998, Bayless, 2602, Murphy i in., 2002, 2004, Tchanturia
i in., 2004, 2005, Holliday i in., 2005).

Jednoczénie, wyniki te pozostgjw sprzeczngci z nielicznymi publikacjami, przedstawiaymi
zrGznicowany wzorzec wykonania prob Stoopa przez papuldziewczat z rozpoznaniem
jadtowstetu psychicznego i dziewgk zdrowych, nie pozostgych pod specjalistycanopieky
psychologiczn czy psychiatryczn(Thompson, 1993, Fassino i in., 2002).

W dostpnej wspoiczénie literaturze przedmiotu zwraca uwedgkt, iz niektorzy autorzy
wspominag o specyficznych deficytach w ramach funkcjonowanieuropsychologicznego
badanej populacji klinicznej osob z diaggaa@norexia nervosazaobserwowanych przyzyciu
zrGznicowanej baterii diagnostyczne;.

Moser i in. (2003) wskazgjna prezentowane przez osoby chore z rozpoznaradtowstetu
psychicznego specyficzne deficyty w zakresie uwsmyfbkdci psychomotorycznej oraz pagui

operacyjnej, déwviadczane przez osoby badane w ostrej fazie chorabgiagnozowane przy
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uzyciu the Repeatable Battery for the Assessmentenfrdpsychological Status (Randolph, 1998
za: Moser i in., 2003). Jednodéné, autorzy (Moser i in., 2003) wspomiga dynamice zmian
w zakresie funkcjonowanie neuropsychologicznegabeagpopulacji klinicznej, co przemawia
za odwracalngia wpisanych w obraz i przebieg kliniczny dyskutoweimyaburzé odzywiania
si¢ deficytdw poznawczych i wykonawczych. Podobnieearéin. (1996), Seed i in. (2000), a
takze Bosanac i in. (2007) wskagupa zblzony zakres dysfunkcji kognitywnych (deficyty w
zakresie uwagi, szybkoi psychomotorycznej, pagdi operacyjnej) prezentowanych przez
dziewczta z diagnoz anorexia nervosaktore okazaty si by¢ réznicujgce w odniesieniu do
populacji 0s6b z rozpoznaniem zaburzedzywiania sg¢ (zaréwno anoreksji, jak i bulimii
psychicznej) oraz populacji oséb zdrowych. Diagyketneuropsychologiczna w ramach ww.
bada prowadzona byt przyayciu m.in., odpowiednio: the Bakan Vigilance Ta8lakan, 1959
za: Green i in., 1996) i the Focused Attention T@skksen, Eriksen, 1974 za: Green i in., 1996),
the Cambridge Automated Neuropsychological TesteBa(Park i in., 1994 za: Seed i in., 2000)
oraz the Cognitive Drug Research Battery (Wesngs, 11998 za: Bosanac i in., 2007). Na
specyficzne deficyty w zakresie uwagi, szylgsychomotorycznej oraz pagoi operacyjnej,
wpisane w klinicza manifestagj jadtowstetu psychicznego, a tak& ich dynamik, zwracag
rowniez uwag Neumarker i in. (2000) oraz Glekowska, Radziwitowicz (2007). Dodatkowo,
niektorzy z autoréw (Bosanac i in., 2007) zaobserald swoist dynamilk zmian w zakresie
funkcjonowania neuropsychologicznego badanej pajgul&linicznej, w odniesieniu do
zmiennych operacjonalizagych aspekty uwagi. Rowriekemps i in. (2006), wykorzystag the
Double Span Memory Task, podkiga prezentowane przez osoby chore swoiste deficyty w
zakresie pamci operacyjnej, ktore w istotny sposob przektadaje na indywidualne,
jednostkowe mdiwosci oraz poziom przetwarzania informacji, zarowno kentelcie
warunkow eksperymentalnych, ale Zak warunkOéw oddziatywa terapeutycznych czy
codziennego funkcjonowania. Z&avedini i in. (2004, 2006), korzysiajz the Gambling Task
(Becharaiin., 1994 za: Cavedini i in., 2004, 20@®dkrélaja prezentowane przez osoby chore
swoiste deficyty w zakresie umgdnosci, zdolngci wykorzystywania informacji zwrotnych
naptywapcych z otoczenia w celu padja korzystnej, z punktu widzenia adaptacji i j&ko
dziatania oraz zachowania, decyzji.

W celu obserwacji dynamiki zmian funkcjonowania mgsychologicznego oséb z

rozpoznaniem anoreksji psychicznej przeprowadzoaozakaczenie czasokresu hospitalizacii
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w ramach dzieeco-mtodzieowego oddziatu zamketiego, w okresie remisji objawow osiowych
i wspotwystpujacych, powtdérny pomiar psychologiczny oraz neuropsya@giczny.
Zaobserwowana poprawa w zakresie funkcjonowaniaikpgnego dotyczyta przede wszystkim
mozliwosci efektywnego korzystania z informacji zwrotnychplywagcych do jednostki ze
srodowiska zewetrznego i wewantrznego, jak réwnig zakresu werbalnej i niewerbalnej paoii
operacyjnej, ocenianych przyzyciu Testu Sortowania Kart z Wisconsin, Testyczenia
Punktow, czs¢ A i B, ale take Testu Stroopa i Testu Fluencji Stownej. Zaobseraa
poprawa poziomu funkcjonowania neuropsychologicené&tinicznej populacji adolescentow
dotyczyta: zmniejszenia liczby przeprowadzonych bprdiczby bkdow ogoétem, liczby
odpowiedzi  perseweracyjnych, liczby ebbw perseweracyjnych, liczby bledow
nieperseweracyjnych w trakcie wykonania Testu Swatoa Kart z Wisconsin; istotnego
skrécenia czasu wykonaniaeézi B, Testu aczenia Punktéw, co w konsekwencji znalazio
odzwierciedlenie w sumie oraz wzrbcy czasOw wykonania ¢gci A i B Testu taczenia
Punktow; a take istotnego skrécenia czasow wykonania proby ciytarramach Testu Stroopa
oraz Testu Fluencji Stownej, obejmagj kryterium tréciowe.

Zblizone wyniki empiryczne, przemawige za swoigt dynamily neuropsychologicznego
obrazu charakteryzagego osoby z diagnez jadtowstetu psychicznego, w kontégie
somatycznej i psychiatrycznej remisji objawow osyotvi wspétwysgpujacych, uzyskali m.in.:
Szmukler i in. (1992) (istotne statystycznie skréeeczaséw reakcji w ramach wykonania Testu
Laczenia Punktow, ¢&¢ A i B, jednak nadal obaona jakdé¢ wykonania w poréwnaniu do osob
zdrowych), Kingston i in. (1996) (istotne statystye skrocenie czasow reakcji w ramach
wykonania Testu f§czenia Punktow, e&¢ A i B), Lauer i in. (1999) (istotne statystycznie
skrécenie czasow reakcji w ramach wykonania Tegtzénia Punktow, ¢&¢ A i B), Tchanturia

i in. (2004, 2005) (istotne statystycznie skroceczasow reakcji w ramach wykonania Testu
taczenia Punktéw, e&é A i B, jednak nadal obkona jaké¢é wykonania w porownaniu do os6b
zdrowych) czy Nakazato i in. (2009) (zmniejszeniezly bkddéw ogotem, liczby kidow
perseweracji, liczby odpowiedzi o charakterze peesacyjnym czy ogolnej liczby
przeprowadzonych prob w ramach wykonania Testuo8@ria Kart z Wisconsin, cechy
istotnaici klinicznej, ale nie statystycznej).

Istotnym, dla wyej przedstawionych rozwan, pozostaje fakt,zi obecné¢ specyficznych,

swoistych deficytéw kognitywnych czy #dch ewentualna dynamika, nig gednoznaczne z
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wystepowaniem w danej populacji klinicznej wzorca otmmiego poziomu funkcjonowania
intelektualnego (Faigel, 1975, Rieger i in., 1998 Puchesne i in., 2004, Lena i in., 2004).
Ponadto, jak zauwa cz$¢ z autorow publikaciji (Grunwald i in., 2001, 20@D04, Pieters i in.,
2003, 2004, 2005), osoby chore z diagnamorexia nervosamog przejawig tendengj do
dobrego pod wzgbem jakdci wykonania zadakognitywnych wymagagych podgcia wysitku
mentalnego, co nie musi przektgdse na jaké¢ wykonania zadakognitywnych wymagagych
automatycznego przetwarzania informaciji, integrédgtzcow i szybkdci dziatania. Z& jak
podkrelaja przytaczani autorzy, owa tendencjazmaitrzymywa si¢ nie tylko w ostrej fazie
choroby, ale take w okresie restytucji wagi | wskiaika masy ciata oraz spadku stopnia nasilenia
objawow osiowych i wspotwyspujacych.

Wobec braku konkluzywnych, jednoznacznych danyubig/cznych odnosgcych s¢ do
profilu funkcjonowania neuropsychologicznego o0s6b dmgnoz anorexia nervosa w
szczegolnéci zas wobec danych empirycznych wskamyjch na utrzymywanie sidysfunkcji
kognitywnych take w okresie somatycznej oraz psychiatrycznej remisgznym wydaje si by¢
uwzgkdnianie w ramach planu badawczego podwdjnej grugytrkinej. Z pewngcig plan
badawczy obejmagy w swej strukturze nie tylko kontrein grupg oséb zdrowych,
niespokrewnionych, ale ta& a mae przede wszystkim kontralngrup; osoOb zdrowych,
spokrewnionych z osobami stan@eymi grug kliniczng (biologicznych cztonkéw rodzin)
wydaje s¢ stanowé obiecugcy kierunek zarowno rozwan teoretycznych, jak i analiz
empirycznych, dostarczgj tym samym szczegétowych odpowiedzi na szereg tanpgraz
hipotez badawczych.

Jedno z najnowszych badaksperymentalnych (Holliday i in., 2005), prowadych w opraciu
o ww. plan badawczy, obejmowalo czterdziestosiedsobow proke dziewcat z
rozpoznaniem jadtowsitu psychicznego oraz, utworzpma pomog metody doboru wizanego,
proke dziewcat spokrewnionych (biologicznych siéstr) oraz dziegtcniespokrewnionych z
osobami chorymi. Zarowno wiek osob badanych, jaézba lat edukacji oraz iloraz inteligencji
nie r&nicowaty badanych populacji, klinicznej oraz kombe). Zmiennymi ranicujgcymi
grupy, w sposob istotny statystycznie oraz klinieziokazaty si by¢ zmienne odnogze s¢ do
stopnia nasilenia osiowych objawow zaburzedzywiania s¢, a take stopnia nasilenia
psychopatologicznych symptoméw wspoteyatjacych, m.in.: depresji,eku oraz obses;ji i

kompulsji. Badane grupy nie mdity sie¢ w znacacy sposob w ramach uzyskanego profilu
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funkcjonowania wykonawczego, jedynie w odniesiethiuzadé o charakterzeéon-set-shifting.
Zadania o charakterzget-shiftingokazaly st by¢ roznicujagce dla populaciji siéstr, zarowno
zdrowych, jak i chorych, oraz populacji osob zdrotyniespokrewnionych, jednakzjmie dla
grupy oséb spokrewnionych. Wobec paszego prawdopodobnym wydajec gpozostawé
zalazenie, ¥ swoista sztywn& poznawcza mae konstytuowé genetyczne podie dla czynnika
ryzyka klinicznej ekspresji symptomow zaburzelzywiania s¢ (Holliday i in., 2005).

W przeprowadzonym badaniu wlasnym j&ko bledéw popetnianych w ramach
neuropsychologicznej procedury diagnostycznej (rektyczny” wzorzec przetwarzania
rzeczywistdci, oceniany przy iyciu podskali Stownik Skali Inteligencji Wechslerdla
Dorostych; odpowiedzi perseweracyjne oragdigtperseweracyjne, w ramach wykonania Testu
Sortowania Kart z Wisconsin; duty perseweracyjne, w ramach wykonania Testu Stjoopa
okazata si by¢ wspdélna dla dziewet z diagnoz anorexia nervosaoraz ich biologicznych
siostr, nie prezentggych zaburzé w zakresie realizacji wzorca potrzeby pokarmowstpsunku

do wiasnego ciata. Jednoénee, pamgtac nalezy, iz ww. dane empiryczne odnasgig do trzech
studiow przypadkoéw, a co za tym idzie nieuprawnionglaje s¢ by¢ wycigganie trafnych i

rzetelnych wnioskéw, a tak generalizowanie ich na ogdlpopulac§ adolescentow.

4.3. Funkcjonowanie neuropsychologiczne — danes@aaae

W dostpnej literaturze przedmiotu praktycznie brak jestley oraz dyskusji nad
jakosciowymi  aspektami wykonania poszczegOlnych #adgoznawczych, w tym
wykonawczych, przez osoby z rozpoznaniem zaluotgywiania s¢, zarowno w ostrej fazie
choroby, jak i w okresie remisji. Poszerzenie rozfiao t perspektyw z pewndciag
dostarczytoby istotnych informacji, ktore mogty wersekwencji przyczynéasie do lepszego
rozumienia omawianej patologii realizacji wzorcarpeby pokarmowej i stosunku do wiasnego
ciala, a tym samym stanofvi podstaw do podejmowania adekwatnych oddziatywa
profilaktycznych, jak réwniz konstruowania programow terapeutycznych dostosgelario
mozliwosci kognitywnych chorych osob.

W omawianym badaniu na szczegplawag zastuguje specyficznych, ,dewiacyjny” sposéb
wykonania podskali Stownik WAIS-R(PL) przez osobyazpoznaniem anoreksji psychicznej,

zarowno w ostrej fazie choroby, jak i w okresie atynznej oraz psychiatrycznej remisji (Tabela
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8). Podczas udzielania odpowiedzi na wybrane pezgodtestu, odnotowano wydhny czas
reakcji, ktory mana interpretowa jako swoisty opor w konfrontacji z prezentowanym
materiatem testowym dotygeym zaburzonej sfery aglwiania s¢, za& jakos¢ udzielonych
odpowiedzi traktow& mozna jako indywidualg, psychopatologiczn ekspresj siebie oraz
choroby przy pomocy stéw — jako ,anorektyczny” wzec przetwarzania rzeczywisth
Uzyskane jakéciowe dane empiryczne wydajsic by¢ szczegoélnie wae i obiecujce w
kontelkscie mazliwosci wykorzystania podskali Stownik WAIS-R(PL) jakanzdzia diagnostyki
przesiewowej, wskazagej dzieci i miodzie z ogolnej populacji, ktére magznajdowé si¢ w
grupie ryzyka zaburze odzywiania s¢. Skale oceny funkcjonowania intelektualnego nale
wspotczénie do podstawowych namzi diagnostycznych, wykorzystywanych powszechnie,
tylko w osrodkach ambulatoryjnych, ale tak w arodkach otwartej czy poétotwartej opieki
dziennej oraz na oddziatach zamjtypch. Psycholog, pracagy w ramach zespotu
diagnostyczno-terapeutycznego i podeguoyjsk petnej, klinicznej diagnostyki osoby badanej,
stosunkowo ogsto rozpoczyna procedudiagnostycza od przeprowadzenia Skali Inteligencii
Wechslera. Skala, sktadap s¢ z zada o charakterze werbalnym i niewerbalnym zgtocenie
0golnej sprawngi intelektualnej osoby badanej, zarowno w sfekzaykowej, stownej, jak i
praktycznej, wykonawczej. Uzyskane dla podskaliwdiix WAIS-R(PL) wyniki jakgciowe
traktowa& mazna jako wskazowk na ktére z pozycji podskali naktoby zwraca uwag w
kontakcie diagnostycznym z populagjzieci i miodziey, nie tylko populacji klinicznej, ale
takze, a mae przede wszystkim populacji ogolnej. Odpowiedkiojgiowe, przemawiagce za
charakterystycznymi problemami w zakresie stosuhkyedzenia oraz wiasnego ciata, powinny
zwrac& szczegoOlg uwag osoby przeprowadzgjej procedus diagnostycza, uwrazliwiajac ja

na konieczn& pogkbionego wywiadu i ewentualnej diagnostyki w kierunlkzaburzé
odzywiania sé.

Nieliczne z dotychczasowych badaukierunkowanych na anadiz specyfiki jakdciowej
popetnianych przez osoby chdsedow w trakcie wykonywania zafl&ognitywnych, zwracaj
uwag: ha dominagj btedow logicznych lpgical errors), w szczegolnéci bleddw personalizacji
(personalizatiolp katastrofizacji ¢atastrophizingy nadmiernej generalizacjpyergeneralization
czy tex selektywnej abstrakcji s€lective abstraction w stosunku do innych d&dow
poznawczych popetnianych w ramach udzielanych pmsaby badane odpowiedzi. ¢BY

logiczne, dominujce w przypadku oséb z rozpoznaniem anoreksji psgol] o podtypie

136



ograniczajcym, jak rownie zartoczno-wydalajcym, okazaty si roznicowa populacg
kliniczng os6b w ramach spektrum zaburzalzywiania s¢. W przypadku 0osob z rozpoznaniem
bulimii psychicznej, ale tale os6b o subklinicznym stopniu nasilenia psychdpgicznych
symptoméw, kddy logiczne okazaly ei nie by wystarczajco czutym wskanikiem
réznicujgcym badane populacje (Strauss, Ryan, 1988).

W ramach prezentowanych osobom z rozpoznaniem ksjogesychicznej stow-dystraktorow
znalazly st stowa odnosgce sé do produktowzywnosciowych o podwyszonej i/lub wysokiej
wartdsci kalorycznej, stowa o pozytywnym znaku emocjogain stowa o negatywnym znaku
emocjonalnym, a tale stowa neutralne. Osoby chore odtwarzaty istatméej stow neutralnych
oraz stbw o dodatnim znaku emocjonalnynz misoby zdrowe, nie pozosiag na diecie.
Jednoczénie, badane grupy niendity sie w zakresie iléci odtworzonych stéw odnogeych sé
do sfery jedzenia, agwiania s¢. Wydaje s¢ zatem, z osoby chore nie prezendugpecyficznej
wrazliwosci na bodce werbalne odnogeze s¢ do charakterystyki spektrum osiowych
psychopatologicznych symptoméw w sytuacji prezgntawych bodcow jako stymulaciji
peryferyjnej (Suslow i in., 2004).

W sytuacji podprogowej vs nadprogowej ekspozycjiboa:ce niewerbalne (zwzane ze sfer
jedzenia, odywiania s¢, neutralne oraz awersyjne) osoby z rozpoznaniesnesigji psychiczne;j
popetniaty istotnie mniej bdéw w ramach ekspozycji podprogowejs istotnie wecej bedow

w warunkach ekspozycji nadprogowej, niezale od jakéci zaprezentowanych w warunkach
eksperymentalnych badow. Obnzona zdolné¢ do koncentracji uwagi w sytuacji nadprogowej
ekspozycji na dystraktory, interpretowana jako shaitrudné¢ w zakresie ignorowania
informaciji, wydaje si byc¢ istotry charakterystyk obrazu klinicznego jadtowstiu psychicznego,
scisle zwigzarg ze stopniem nasilenia oraz czasem utrzymywangiaysnptomatologii klinicznej
(Dickson i in., 2008).

Osobom chorym, zaréwno z rozpoznaniem anorekdi,i jaulimii psychicznej, jak rownie
osobom zdrowym, nie pozosiaym na diecie i nie prezensgym zaburzé w zakresie wzorca
realizacji potrzeby pokarmowej i stosunku do wiagneciata prezentowano informacje o
charakterze zaggenia, niezwizane ze sfarjedzenia, ogywiania s¢. Szczegotowej analizie
poddano wzorzec przetwarzania zagigcych informacji, zwazanych z jednostkoyvautonomi
(poczucie kontroli), relacjami interpersonalnymal@naos¢ vs niezalenos¢ spoteczna),ckiem

(fizyczny niepokdj, dyskomfort), zagreniem obrazu wtasnego ja ze strony innych osoliykay
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zewretrzna), a take zagraeniem obrazu wilasnego ja ze strony ja (krytyka wgxzna,
samokrytyka). Analizowane, zagegce informacje stanowity swoiste odzwierciedlenie
osobowdciowej charakterystyki oséb z rozpoznaniem zahujedzenia, zarowno anoreksji, jak
i bulimii psychicznej. Czas reakcji nie zrdcowat populacji klinicznej w ramach spektrum
zaburzé odzywiania s¢. Jednocz&ie, osoby z rozpoznaniem jadtovestr psychicznego istotnie
wolniej identyfikowaly obecn& vs brak bodcow zagraajacych dla obrazu wiasnego ja, co
wydaje s¢ potwierdzé ich  osobowéciowg  charakterystyék  (perfekcjonizm,
podwyzszony/wysoki poziom tendencji do samokrytycyzmundencja do wysokich aginig¢
szkolnych/akademickich). Rownoémée, osoby z rozpoznaniem jadtovestr psychicznego
identyfikowaty szybciej, ch® bez cech istotrimi statystycznej, bode zwipzane z poczuciem
fizycznego dyskomfortu i nagtia. Prezentowane dane empiryczne wydsig potwierdza
wstepne, teoretyczne zatenie autorow badania (Quinton, 2004), mginei o podejmowanych
przez pacjentki/pacjentow z diagmoanorexia nervosdub bulimia nerovosgrébach redukcji
reakcji, poznawczych, behawioralnych lub alternatyavemocjonalnych, w odpowiedzi na
bodzce, w szczegolrimi jesli majag one charakter zagrenia.

4.4. Funkcjonowanie neuropsychologiczne a symptologia osiowa i wspotwysgpujaca

Przyczyny deficytbw poznawczych obserwowanych wepiggu i obrazie klinicznym
anoreksji psychicznej wgi pozostaj niejednoznaczne. Jednym z iieych uzasadnig
mogtoby by wspotwystpowanie w manifestacji klinicznej zabufizedzywiania s¢ depresji.
Tym bardziej zaskakagy wydaje s¢ by¢ fakt, iz literatura przedmiotu nie wykazuje
jednoznacznego zwzku pomedzy zdolndciami kognitywnymi o0s6b z rozpoznaniem
jadtowstetu psychicznego a subiektywnym poczuciem depré8jicksza¢ z przytaczanych
bada wskazuje na brak takiego zwku (Hamsher i in., 1981, Kingston i in., 1989, €99
Pendleton Jones i in., 1991, Szmukler i in., 1992en i in., 1996, Mathias, Kent, 1998, Lauer i
in., 1999, Bayless i in., 2002, Fassiono i in., 200lurphy i in., 2002, 2004, Chowdhury i in.,
2003, McDowell i in., 2003, Moser i in., 2003, et i in., 2003, 2004, 2005, Cavedini i in.,
2004, 2006, Holliday i in., 2005, Connan i in., BDGowler i in., 2006, Sherman i in., 2006,
Cieslukowska, Radziwittowicz, 2007, Tokey, Kemps, 20Qopez i in., 2008, Southgate i in.,

2008). Nieliczni autorzy wspomirgjo zwiazku pomgdzy poziomem wykonania niektorych z
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zada& poznawczych a dwiadczanym i deklarowanym przez osoby badane stopmiasilenia
symptomow depresji (Thompson, 1993, Lauer i in9Q2 McDowell i in., 2003, Seed i in., 2004,
Wilsdon, Wade, 2006, Bosanac i in., 2007, Tchaatuin., 2007, Nakazato i in., 2009).

W badaniu wlasnym nie zaobserwowano istotnych statystycznie korelagpmidzy
subiektywnym i/lub obiektywnym stopniem nasilenigmptomow depresji a zmiennymi
operacjonalizgjcymi funkcjonowanie neuropsychologiczne badanejufagi klinicznej. Brak
takowej korelacji, zarébwno w przypadku petkowego pomiaru, jak i pomiaru powtérzonego,
przemawia za stwierdzenien,przewidywana dynamika zmian funkcjonowania wykoozego
0s0b z rozpoznaniemnorexia nervosaiie jest powjzana z subiektywnym poczuciem depres;ji
i/lub obiektywnie obserwowanymi cechami depresjob&c powyszego, uprawnione wydaje:si
by¢ stwierdzenie, 2 neuropsychologiczne deficyty obserwowane w obrazi@rzebiegu
klinicznym anorexia nervosasy niezalene od déwiadczanego oraz deklarowanego i/lub
obserwowalnego stopnia nasilenia objawéw depresiji.

L¢ek oraz unikajcy wzorzec funkcjonowania behawioralnego, wspotgpsgiace w
przebiegu i obrazie klinicznym anoreksji psychigzree podkrélane w wielu z teoretycznych
modeli jadtowstgtu psychicznego, wydajsic mie¢ wspolne podige etiologiczne (Strober,
2004). Po pierwsze, zaburzenggdwe, obok zaburZenastroju, naleg do jednych z najeZciej
wspotwystpujacych zaburze w ramach klinicznej manifestacji osiowych symptewzaburzé
odzywiania s¢, przekraczajc jednoczeénie stopié rozpowszechnienia w populacji ogolnej,
niejednokrotnie zapoprzedzajc kliniczrg manifestagj objawow zaburzonego wzorca realizacji
pokarmowej i stosunku do wilasnego ciata. Ponadtmdme z uprzednimi doniesieniami
empirycznymi oraz rozwaniami teoretycznymi pozostajte, ktére podkrdaja zwigzek
anoreksji psychicznej z wzorcem nieprawidtowo kiajgcej st osobowdci, w szczegolngri
z& cech tkowych: unikania czy teobnizonej tendencji do szukania no$eoi pobudzenia, co z
kolei stanowi swoiste odzwierciedlenie takich cedak: powsciagliwosé, ostranaose,
zahamowanie. Dodatkowo, zwraca uwagnozliwosé¢ wspolnego podia genetycznego
prezentowanej symptomatologii klinicznej czy subidznej (Strober, 2004). Psychopatologiczna
awersja w stosunku do wagi, masy ciala, azeéaklezadaptacyjny, kompulsywny wzorzec
restrykcji zywieniowych mae stanowé wyraz dziedzicznej tendencji do umigjosci uczenia
sig, opartego na strachu orazkéwym unikaniu, co z kolei m@ oddziatywa i/lub

wspotoddzialywa z cechami nieprawidlowo ksztalgpj st osobowdci. Lek przed
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przybraniem na wadze i/lub nadwsaglub otyloscia, pomimo utrzymujcej st rzeczywistej
niedowagi, wydaje sinie podlega poznawczej kontroli jednostki, co sprzyja diugaitemu,
wrecz przewleklemu utrzymywaniu ¢si osiowych oraz wspotwygpujacych symptomow
choroby. Nieprawidtowsri w zakresie struktury i funkcji uktadu limbiczreegzaangazowanego
oraz odpowiedzialnego za zachowania o padtemocjonalnym, wydajsie by¢ kluczowe dla
rozumienia ¢ku jako objawu wpisanego w klinicgnmanifestagj zaburzé odzywiania sé¢
(Strober, 2004). Z pewdoia, ww. koncepcja teoretyczna wymaga empiryczne] Yilay;i.
Wiekszas¢ z dyskutowanych w literaturze przedmiotu wynikovader empirycznych nie
wykazuje zwazku pomedzy stopniem nasilenigku, rozumianego jako stan i/lub jako cecha, a
jakoscia wykonania zadakognitywnych przez osoby z rozpoznaniem jadtogtstpsychicznego
(SzmukKler i in., 1992, Green i in., 1996, Kingstan., 1996, Mathias, Kent, 1998, Holliday i in.,
2005, Kemps i in., 2006, Tokley, Kemps, 2007, Lopen., 2008, Southgate i in., 2008).
Nieliczni autorzy wspomingjo zwiazku pomedzy poziomem wykonania niektorych z zada
testowych a déwiadczanym i deklarowanym przez osoby badane staprmasilenia ¢ku
(Pendleton-Jones i in., 1991, Mendlewicz, Simom120Seed i in., 2004). Co za tym idzie,
uzyskane w ramach przeprowadzonej procedury didgrweej dane empiryczne (pojedyncza
dodatnia korelacja, zaobserwowana w trakcie pompawtorzonego, poradzy zmieng lek
rozumian jako wzgkdnie trwata cecha jednostki a zmigroperacjonalizujca wzorzec uczenia
si¢ wykorzystywania informacji zwrotnych naptywaych do jednostki zérodowiska) wydaj

Si¢ pozostawaw zgodzie z danymiwiatowymi.

Ostatnia dekada w psychiatrii i psychologii to rdsenczas kontrowersyjnej dyskusji
dotyczcej chorob oraz zaburzepsychicznych, ktdre prezerdugzereg fenomenologicznych,
neurobiologicznych oraz neuropsychologicznych pasfatw. Map mie¢ onescisty zwigzek z
zaburzeniami obsesyjno-kompulsywnynobgessiveompulsivedisorder, OCD), a biogc pod
uwag kliniczng symptomatologi, transmis genetycza czy zakiladaa etiologe winny by
zatem rozpatrywane jako @£ spektrum zaburze obsesyjno-kompulsywnycholfsessive
compulsivespectrumdisorders OCSD) (Hollander, 1993, McElroy, Phiklips, Keck994,
Hollander, Wong, 1995, za: Murphy i in., 2002, 20@&vedini i in., 2004, 2006). Osoby z
rozpoznaniem anoreksji psychicznej w repertuarzh@aar prezentyj szereg specyficznych
wzorcow funkcjonowania oraz swoistych reakcji, wmtyobsesyjne zainteresowanie wag

obrazem i ksztaltem ciata, kompulsywaktywnac¢ fizyczm, stereotypowe oraz zrytualizowane
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czynngci dotyczce diety, fizycznyckwiczen czy kontroli wagi. Ja Palmer oraz Jones (1939,
za: Murphy i in., 2002, 2004) uvali jadlowstet psychiczny za,manifestacg nerwicy
kompulsywnej; z& Rothenberg (1986, za: Murphy i in., 2002, 2004ietdzit, iz dyskutowana
patologia odywiania s¢ stanowi ,nowoczesny syndrom obsesyjno-kompulsywny”
Katamnestyczne doniesienia Rastam’a i in. (1995 Maphy i in., 2002, 2004) wskazupa
31% stopi@ wspotwystpowania anoreksji psychicznej oraz zabudrzeobsesyjno-
kompulsywnych, zawyniki bada przeprowadzonych przez Bellodi’'ego i in. (2001, iarphy

i in., 2002, 2004) dowodzistotnie wyszej zachorowalrigi na OCD wrod cztonkow rodzin
0sOb z zaburzeniami egwiania s¢ w stosunku do populacji ogolnej. Ponadto, deficyty
neuropoznawcze, wspoOlne dla prezentowanych zaburze.in.: deficyty w zakresie
funkcjonowania wykonawczego (Aronowitz i in., 1994irson i in., 1995, za: Murphy i in.,
2002, 2004, Cavedini i in., 2004, 2006), wydajc mie¢ scisty zwigzek z dysfunkcjami w
obrebie funkcjonowania czotowo-podkorowych sieci newogch. Réwnieé dane empiryczne,
pochodzce z bada nad strukturalnym oraz funkcjonalnym neuroobrazuem crodkowego
uktadu nerwowego, wskazupna szereg podohistw pomegdzy osobami z diagngzanoreksji
psychicznej a zaburaebsesyjno-kompulsywnych (Baxter i in., 1988, Ndidan., 1989, Rubin

i in., 1992, Saxena i in., 1998, za: Murphy i irR002, 2004). Wobec powsgzego,
prawdopodobsy wydaje s¢ pozostawa hipoteza badawcza, zaklaglzg wspolne
neurobiologiczne oraz neurofizjologiczne deficyty wbrazie i przebiegu jadtowstu
psychicznego oraz zaburfzeobsesyjno-kompulsywnych, ktére przyczyhigie mog do
zrytualizowanej, obsesyjnej oraz kompulsywnej syon@tologii obu zaburze nawet pomimo
zrGznicowanej osiowej manifestacji klinicznej. Nielien z dotychczasowych bata
neuropsychologicznych odnotowaly zeek pom¢dzy stopniem nasilenia obsesji i kompulsji
(Thompson, 1993, Holliday i in., 2005, Wilsdon, Véa@006, Liao i in., 2008, Lopez i in., 2008)
czy dziecgcym perfekcjonizmem, ocenianym na podstawie retkispvnych skal klinicznych
(Tchanturia i in., 2004) @oziomem funkcjonowania kognitywnego osob z diagnazorexia
nervosa

W trakcie realizacji projektu, zaobserwowano pojexdy dodatng korelacg pomidzy stopniem
nasilenia natctw a wynikiem przeliczonym w ramach wzorca wykaaapodtestu Stownik
WAIS-R(PL) (pomiarbaseling, pojedyncz dodatny korelacg pomidzy stopniem nasilenia

kompulsji a jakécia wykonania testu Fluencji Stownej, w odniesieniukagterium tréciowego
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(pomiarbaseling, a take pojedyncg ujemry korelacg pomicdzy stopniem nasilenia nattw a
jakosciag wykonania testu Fluencji Stownej, w odniesieniu kigterium formalnego (pomiar
follow-up).

W prezentowanym badaniu, poza pojedynaemny korelacy pomidzy wag a liczly
przeprowadzonych préb oraz liegbledow nieperseweracyjnych w ramach wzorca wykonania
testu WCST (pomiar posgtkowy) oraz pojedyncg dodatny korelaciy pomidzy objawami
bulimicznym (ocena subiektywna w ramach kwestiarssa EAT-26) a wynikiem przeliczonym
w ramach wzorca wykonania podtestu Stownik WAIS{B(Rpomiar pocztkowy), nie
stwierdzono istotnych statystycznie korelacji peualy wartdcia wskanika BMI czy
zmiennymi odnosgcymi sk do osiowej symptomatologii spektrum zaburzelzywiania s¢ a
zmiennymi charakteryzagymi funkcjonowanie kognitywne badanej populadinidzne;.

Jak pokazu wczeniejsze badania (Green i in., 1996, Mathias, K&888, Lauer i in., 1999,
Grunwald i in., 2001, 2002, 2004, Bayless i in.020Fassino i in., 2002, Murphy i in., 2002,
2004, Chowdhury i in., 2003, Moser i in., 2003,t&is i in., 2003, 2004, 2005, Cavedini i in.,
2004, 2006, Seed i in., 2004, Holliday i in., 20@®Nnnan i in., 2006, Fowler i in., 2006, Key i
in., 2006, Sherman i in., 2006, Wilsdon, Wade, 200&slukowska, Radziwittowicz, 2007,
Gillberg i in., 2007, Lopez i in., 2008, Southgatm., 2008) brak jest istotnych statystycznie
korelacji pom¢dzy wartdcia wskanika BMI  a zmiennymi operacjonalizgymi
funkcjonowanie poznawcze badanych oséb. Ponadentealna poprawa w zakresie spragaio
funkcji kognitywnych nie jest zwrzana ze wzrostem wagtm wskanika BMI. Nieliczni autorzy
wskazuy na pojedyncze, niespecyficzne korelacje polzy niektérymi  zmiennymi
operacjonalizgjcymi funkcjonowanie neuropsychologiczne badanej utaapi klinicznej a
wartascig wskaznika masy ciata, w zateosci od podgrupy oséb chorych (Mendlewicz, Simon,
2001). Prawdopodobne jest, wskanik ten nie stanowi adekwatnego indykatora fizjodagej
poprawy w procesie leczenia anoreksji psychicziépbec powyszego naleatoby rozway¢
zastosowanie innych indykatoréw dynamiki stanu dgorego chorych, ktére mogtyby okéza

sie powigzane z dynamikzmian neuropsychologicznych.
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4.5. Ograniczenia metodologiczne baddasnych

Diagnostyka psychologiczna oraz neuropsychologicpmaeprowadzona zostata w
ramach niewielkiej liczbowo grupy klinicznej (304, co uniemgiwia dokonanie porowna
wewngtrzgrupowych w olgbie spektrum zaburaeodzywiania s¢ (jadtowstet psychiczny o
podtypie ograniczagym vs jadtowstt psychiczny o podtypigartoczno-wydalajcym; pierwsza
hospitalizacja vs kolejne hospitalizacje psychiegne). Prawdopodobne wydajee¢ sby¢
zalazenie o potencjalnej fenotypowej ekspresji wzorcak@jonowania neuropsychologicznego
w ramach spektrum zabufzedzywiania s¢ (anoreksja psychiczna vs bulimia psychicznazeak
jadtowstet psychiczny o podtypie restrykcyjnym vs jadtowstipsychiczny o podtypie
bulimicznym). Niewykluczone wydaje¢spozostawé réwniez zatazenie o wptywie czasokresu
trwania choroby oraz hospitalizacji, a w konsekweihzsci podejmowanych préb oddziatywa
terapeutycznych na wzorzec funkcjonowania kogniggebadanych osoéb.

Dodatkowo, diagnostyka psychologiczna oraz neurdpslpgiczna przeprowadzona
zostata w ramach niewielkiej #oiowo grupie kontrolnej, os6b zdrowych spokrewnicimyz
osobami chorymi z rozpoznaniem anoreksji psychiczplan bada wiasnych nie uwzghbniat
szczegotowych badagenetycznych. Co za tym idzie, nieuprawnione wgdgj by¢ wycigganie
wnioskow dotycacych genetycznego podia klinicznej manifestacji zaburz@dzywiania sé.

Ponadto, nie kontrolowano ewentualnego wptywu c#ggw i zmiennych zaktocagych
takich, jak: oddziatywania farmakoterapeutyczne &fgkt uczenia, jakaze bateria testow
neuropsychologicznych zastosowana w ramach powtégm pomiaru nie uwzglniata
zastpczych wersji poszczegoOlnych metod. Unikanie ,afelwprawy” wydaje si by¢
szczegodlnie istotne w populacji, u ktérej oczekievaynamika zmian w zakresie funkcjonowania
poznawczego okazasic maze dyskretnaNie mazna zatem jednoznacznie wykluézwptywu
substancji psychoaktywnych na stan psychicznycka scanatyczny badanej populacji, aAak
zjawiska familiaryzacji z prezentowanym materiateradaniowym, ktoére zwrotnie mogty
wptyna¢ na jak@¢ funkcjonowania kognitywnego badanych jednostek.
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4.6. Funkcjonowanie neuropsychologiczne — podsumaiavnioski

Prezentowana praca oraz zrealizowane w jej ramaatiaria wilasne podejmy;j
problematyk neuropsychologicznej charakterystyki klinicznejpplacji dzieci i mtodziey z
diagnoa anorexia nervosav ujeciu i perspektywie neuropsychologii rozwojowej.

Uzyskane wyniki pozwalajna stwierdzenie,zi dziewczta, prezentujce zaburzony wzorzec
realizacji potrzeby pokarmowej oraz stosunku dosmggo ciata, prezentujéwnoczénie szereg
deficytow w zakresie jednostkowego funkcjonowanigritywnego (w tym: uwagi, szybka
psychomotorycznej, umignosci zmiany nastawienia poznawczego) (Rysunek 1lptie
obnizona, w relacji do ogo6lnej populacji dzieci i miodal, jakas¢ funkcjonowania
neuropsychologicznego oséb z rozpoznaniem jadtetusipsychicznego prawdopodobnie nie
pozostaje bez wplywu na jad® indywidualnego funkcjonowania w ramach szeroko
rozumianego systemu rodzinnego, r&miezego czy szkolnego oséb chorych. Dodatkowo,
prawdopodobne wydaje ¢si iz ww. deficyty i dysfunkcje, w szczegllkw za wzorzec
sztywnaci poznawczej — braku elastyczeg gictkosci poznawczej — utrudnigg adaptacyjne
oraz zragnicowane kontekstualnie wykorzystywanie informaxjirotnych naptywajcych do
jednostki z otoczenia, zaréwimdowiska zewegtrznego, jak i wewegtrznego, nie pozostapez
wptywu na psychopatologiczny obraz i przebieg chgr@raz skuteczrié podejmowanych
oddziatywa terapeutycznych. Réwnoczee, wraz z podejmowanw ramach psychiatrycznego
oddziatlu zamknitego, interweng lecznicz oraz terapeutyczn zaobserwowano popraw
jakosci funkcjonowania kognitywnego os6b z zaburzeniabdbywiania sg. Stwierdzona
dynamika zmian obejmowata werbalaraz niewerbakp pame¢ operacyjn, a take maliwosé
wykorzystywania informacji zwrotnych naptywsajch do jednostki z otoczenia (Rysunek 12).
Wartym podkrélenia pozostaje faktzinie zaobserwowano istotnych statystycznie czyiddime
korelacji pomédzy stopniem nasilenia psychopatologicznych symptemosiowych oraz
wspotwystpujacych a zmiennymi operacjonalizoymi funkcjonowanie neuropsychologiczne
badanej klinicznej populacji dzieci i mtodziez diagnoz anorexianervosa— zaréwno podczas
pocatkowego, jak i powtorzonego pomiaru. Co za tym edaneuropsychologiczne deficyty
obserwowane w obrazie i przebiegu klinicznym jaditgtu psychicznego gsniezalene od
subiektywnego, jak réwnie obiektywnego stopnia nasilenia symptomow depresyin

deklarowanego, dwiadczanego stopnia nasilenia symptomogkoWwych czy obsesyjno-
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kompulsywnych, ale réwnie wartgci wskanika masy ciala. Wobec braku istotnych
statystycznie czy klinicznie korelacji, zarowno wypadku pocgtkowego, jak i powtérzonego
pomiaru, uprawnione wydaje ¢siby¢ stwierdzenie, 2 obserwowana dynamika zmian
funkcjonowania neuropsychologicznego dziegtcz rozpoznaniem jadtowstu psychicznego
nie jest powdzana ze stopniem nasilenia symptomatologii osiowecenianej przy pomocy
wartasci wagi oraz wartéci wskanika masy ciata — czy symptomatologii wspohweystjace)
(Rysunek 13).

Rys. 11. Jadtowsit psychiczny — ostra faza klinicznej manifestabpiby ¢rédto: badania

oraz opracowania wiasne).

Objawy osiowet
Kora obszaru ptatéw | R Objawy
czotowych OUN wspotwystpujace 1
Deficyty

neuropsychologiczng¢
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Rys. 12. Jadtowsit psychiczny — okres somatycznej oraz psychiatrgcemisji ¢rodto:

badania oraz opracowania wtasne).

Objawy osiowe]
Kora obszaru ptatow | R Objawy
czotowych OUN wspotwystpujace |
Deficyty
neuropsychologiczng

Rys. 13. Jadtowsit psychiczny — symptomatologia osiowa oraz wspotgprgaca a jakéce

funkcjonowania neuropsychologiczneddto: badania oraz opracowania wtasne).

Objawy osiowe (wart@ wagi

oraz wskanika masy ciata)

oraz Deficyty/Dysfunkcje
objawy wspoétwystpujace

X

neuropsychologiczne

(symptomy depresyjneskowe,

obsesyjno-kompulsywne)
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Z pewndcig nalezatloby se¢ zastanowd, jakie implikacje praktyczne wynikgj z
przedstawionych rozwan teoretycznych oraz danych empirycznych, uzyskanyeh
przeprowadzonych badaniach.Uzyskane, na drodzergmmpej weryfikacji pyta oraz hipotez
badawczych, wyniki nal&toby traktowa jako swoisi wskazowk, co do pracy z adolescentami
z grupy klinicznej zaburzeodzywiania s¢, ale take adolescentami z grupy ryzyka zaburze
wzorca realizacji potrzeby pokarmowej i stosunkudasnego ciata. W warunkach klinicznych,
otwartych czy zamkietych arodkédw diagnostyczno-terapeutycznych, indywiduapraca z
pacjentem/pacjendk nad rozwijaniem elastycznego, ctiego stylu funkcjonowania
kognitywnego i globalnego, syntetycznego sposobzetprarzania naptywagych bodcow,
bedacych w opozycji do stylu sztywnego, swoistych tragn w zakresie zmiany nastawienia
poznawczego i wykonawczego, a #aklokalnego, analitycznego sposobu przetwarzania
informacji, oraz przenoszeniem umitEosci zdobytych i ksztattowanych w warunkach
kliniczno-eksperymentalnych na warunki codziennegontekstu biopsychospotecznego
jednostki wydaje si by¢ punktem wyjcia dla zmiany dotychczasowych, sztywnych wzorcow
funkcjonowania, w tym aspektow odngsych s¢ do psychopatologii egwiania s¢ (Rysunek
14). Jednoczmie, wyr&nie zaznacza sipotrzeba wczesnej diagnostyki, zadaniem ktoreplinyt
wykrywanie 0sOb z grupy ryzyka zabufizedzywiania s¢. Niewatpliwie jednak, zarowno
dyskutowane wyniki, jak i proponowane postulaty vegrap dalszych, pogbionych analiz, a

takze szczegoOtowych badgrospektywnych oraz retrospektywnych.
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Rys. 14. Zaburzenia agwiania s¢ — perspektywa neuropsychologii rozwojowerogto:

badania oraz opracowania wtasne).
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Whioski

Na podstawie przeprowadzonego badania sformutan@na nasfpujace wnioski:

1. Dziewczta z diagnoz anorexia nervosacharakteryzuje nszy stopi@ umiejtnosci
zmiany nastawienia poznawczego oraz deficyt w zireuwagi i Szybkeri
psychomotorycznej w porownaniu z dziewteami zdrowymi.

2. Dynamika zmian funkcjonowania wykonawczego dzieswcz diagnoz anorexia
nervosa w okresie i w ramach pagdych oddziatywaé leczniczych i terapeutycznych,
dotyczy zdolnéci efektywnego korzystania z informacji zwrotnyclptywapcych z
otoczenia, a tale werbalnej oraz niewerbalnej pagiioperacyjnej.

3. Subiektywna oraz obiektywna ocena stopnia nasilesiawych symptomow zabunze
odzywiania s¢, a take subiektywna ocena stopnia nasilenia symptomow
wspotwystpujacych (depresji orazeku rozumianego jako przgjowy stan jednostki)
jest wyzsza w grupie klinicznej niw grupie kontrolnej.

4. U dziewcat z diagnoz anorexia nervosastwierdza s poprave subiektywnej oraz
obiektywnej oceny stopnia nasilenia objawéw osidwgpektrum zaburieodzywiania
si¢ oraz objawow wspotwyspujacych.

5. Nie obserwuje siwptywu gkbokdasci objawow depresyjnychgkowych oraz obsesyjno-
kompulsywnych na charakterystyczne pgmania pomgdzy aspektami funkcjonowania
kognitywnego adolescentow z diagg@noreksji psychicznej.

6. Nie stwierdzono istotnych statystycznie korelaginpedzy wart@cia wskanika masy
ciata a zmiennymi operacjonalizaymi funkcjonowanie kognitywne dziewqiz z
rozpoznaniem anoreksji psychicznej, zaréwno podczascatkowego, jak i

powtdrzonego pomiaru.
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Spis rycin

Rysunek 1. Hipotetyczny niezaley efekt deficytbw neurobiologicznych zaréwno naowzc
funkcjonowania poznawczego i wykonawczego, jak ibws psychopatologiczne symptomy
zaburzé odzywiania s¢ (Frampton, Hutchinson, 2007).

Rysunek 2. Alternatywny hipotetyczny =zmek deficytow w zakresie funkcjonowania
kognitywnego pérednicacych medzy deficytami neurobiologicznymi a psychopatoipgi
odzywiania s¢ (Frampton, Hutchinson, 2007).

Rysunek 3. Tradycyjny teoretyczny model zalgci oraz wspotzalenosci miedzy deficytami
neurobiologicznymi, neuropsychologicznymi a dezaaagnymi przekonaniami poznawczymi
(Frampton, Hutchinson, 2007).

Rysunek 4. Anoreksja psychiczna — hipoteza neulofliczna. Model funkcjonalny (Nunn i in.,
2008).

Rysunek 5. Test Sortowania Kart z Wisconsin — zmeennicujgce dla populacji klinicznej
(dziewczta z diagnoz anorexia nervosgoraz kontrolnej (dzieweta zdrowe).

Rysunek 6. Test4czenia Punktow — zmiennezrdcujace dla populacji klinicznej (dzieweta z
diagnoz anorexia nervosporaz kontrolnej (dzieweta zdrowe).

Rysunek 7. Test Sortowania Kart z Wisconsin — zmger&nicujgce dla populacji klinicznej —
perspektywa longitudinalna (ostra faza choroby ae®ksomatycznej oraz psychiatrycznej
remisji).

Rysunek 8. Test4czenia Punktéw, &¢ A i B — zmienne rénicujace dla populacji klinicznej —
perspektywa longitudinalna (ostra faza choroby ae®ksomatycznej oraz psychiatrycznej
remisji).

Rysunek 9. Test Stroopa - zmiennezmiGujagce dla populacji klinicznej — perspektywa
longitudinalna (ostra faza choroby a okres somaigcaraz psychiatrycznej remisji).

Rysunek 10. Test Fluencji Stownej - zmienngnidujace dla populacji klinicznej — perspektywa
longitudinalna (ostra faza choroby a okres somaigcaraz psychiatrycznej remisji).

Rysunek 11. Jadtowstrpsychiczny — ostra faza klinicznej manifestabpiby ¢rédto: badania
oraz opracowania wiasne).

Rysunek 12. Jadtowstr psychiczny — okres somatycznej oraz psychiatrgcremisji ¢rodto:

badania oraz opracowania wtasne).
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Rysunek 13. Jadtowstrpsychiczny — symptomatologia osiowa oraz wspotgprgaca a jakéc
funkcjonowania neuropsychologiczneddto: badania oraz opracowania wtasne).
Rysunek 14. Zaburzenia pdviania s¢ — perspektywa neuropsychologii rozwojowejogto:

badania oraz opracowania wtasne).
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Zalkacznik 1.

Informacja o projekcie naukowo-badawczym

Oddziat Dziecjco-Mitodziezowy Kliniki Psychiatrii Rozwojowej, ZaburzePsychotycznych i
Wieku Podesziego pagljbadania nad uwarunkowaniami i przebiegiem zaliuarkywiania s¢

u dzieci i mtodziey. Mamy nadzigj, ze wyniki bada przyczynj sie do pogébienia wiedzy oraz
skutecznego leczenia jedzenigréd tej populacji oséb.

Zwracamy st z uprzejm prasba o wyrazenie zgody na badania psychologicznadiaa dziecka.
Dotyczs one funkcjonowania wykonawczego: planowania, r@zywania problemow,
przetwarzania informacji, mdlenia. Badanie polegabedzie m.in.: na zdefiniowaniu kolejnych
poje¢ (rzeczownikéw lub czasownikéw), dopasowaniu kolayoh kart do kart wzorcowych,
wyszukaniu wrod kilku wariantéw rysunku identycznego z réwnateEe prezentowanym
wzorem, czy te szybkim podczeniu két oznaczonych kolejnymi cyframi lub napnkennie
cyframi oraz literami alfabetu. Czas trwania badgmzewidziany jest na okoto 30-45 minut. Jest
ono bezptatne i anonimowe.

Zwracamy s} rowniez z uprzejm prasbg o wyrazenie zgody na opracowanie i przetwarzanie
wynikéw uzyskanych w trakcie przeprowadzenia baagsiychologicznego. Uzyskane w trakcie
realizacji badania wyniki wykorzystane zostam celach naukowych, nie wie sk to jednak z

wykorzystaniem danych osobowych, ktore pozgstapnimowe.

Ja, nkej podpisana/podpiSany, .......c.ecvviiiiiiiiie i, , Zapoznatagizapoznatem si
z informacjami o projekcie naukowo-badawczym, zroisdlam/zrozumiatem jego gtéwne cele i
zalazenia, mialam/miatem rowniemozliwos¢ zadawania dodatkowych pytaWyrazam zgod

na udziat w badaniu psychologicznym mojej COrki ........c.oooviiiiiiiiiiiiiiiie e, .

Podpis Badacza Podpis Rodzica
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Zalkacznik 1.

Informacja o projekcie naukowo-badawczym

Oddziat Dziecjco-Mitodziezowy Kliniki Psychiatrii Rozwojowej, ZaburzePsychotycznych i
Wieku Podesziego pagljbadania nad uwarunkowaniami i przebiegiem zaliuarkywiania s¢

u dzieci i mtodziey. Mamy nadzigj, ze wyniki bada przyczynj sie do pogébienia wiedzy oraz
skutecznego leczenia zabuizedzenia wrdd tej populacji osoéb.

Zwracamy s3 do Ciebie z uprzejmprasbg o wyrazenie zgody na badania psychologiczne.
Dotyczs one funkcjonowania wykonawczego: planowania, r@zywania problemow,
przetwarzania informacji, ndlenia. Badanie polegabedzie m.in.: na zdefiniowaniu kolejnych
poje¢ (rzeczownikéw lub czasownikéw), dopasowaniu kolayoh kart do kart wzorcowych,
wyszukaniu wrod kilku wariantéw rysunku identycznego z réwnactEe prezentowanym
wzorem, czy te szybkim podczeniu két oznaczonych kolejnymi cyframi lub napnzennie
cyframi oraz literami alfabetu. Czas trwania badgmnzewidziany jest na okoto 30-45 minut. Jest
ono bezptatne i anonimowe.

Zwracamy s} rowniez z uprzejm prasbg o wyrazenie zgody na opracowanie i przetwarzanie
danych empirycznych uzyskanych w trakcie przepraeath badania psychologicznego.
Uzyskane w trakcie realizacji badania wyniki wykgstane zostanw celach naukowych, nie

wigze sk to jednak z wykorzystaniem danych osobowych, kp@®eostag anonimowe.

Ja, Nkej podpisSana, ........cccevviiiiiii i , zapoznatang giinformacjami o projekcie
naukowo-badawczym, zrozumiatam jego gtébwne celaldozenia, miatam réwnie mazliwosé

zadawania dodatkowych pytaWyrazam zgod na wzecie udziatu w badaniu psychologicznym.

Podpis Badacza Podpis Uczestnika Badania
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