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Jad³owstrêt psychiczny (j.p.) stanowi przyk³ad zaburze-
nia o ewidentnych zwi¹zkach pomiêdzy stanem psychicznym
i somatycznym. Osiowe objawy zaburzenia bezpo�rednio
prowadz¹ do ogólnego wyniszczenia organizmu, a wtórnie
do uszkodzeñ wiêkszo�ci narz¹dów i uk³adów, co decyduje
o najwy¿szej �miertelno�ci j.p. spo�ród wszystkich zaburzeñ
psychicznych. Z drugiej strony w przebiegu wyniszczenia
czêstokroæ dochodzi do rozwoju wtórnych zespo³ów psy-
chopatologicznych, najczê�ciej depresyjnego lub zaburzeñ
�wiadomo�ci. Ponadto, w niektórych krêgach badawczych
ci¹gle ¿ywa jest teoria o pod³o¿u organicznym jad³owstrêtu
psychicznego, która przetrwa³a z okresu przed oficjalnym
zakwalifikowaniem go do krêgu zaburzeñ psychicznych.

Badacze neuroanatomii i neurofizjologii jad³owstrêtu
psychicznego dysponuj¹ stale rozwijan¹, lecz ilo�ciowo

ograniczon¹ metodyk¹ badañ. Pomimo ¿e wyniki w nie-
których aspektach pozostaj¹ niespójne, to jednak wskazuj¹
na obecno�æ zmian zanikowych oraz spowolnienia metabo-
lizmu mózgu w okresie niedo¿ywienia, a ponadto dowodz¹
przynajmniej czê�ciowej odwracalno�ci zaburzeñ. Ró¿nice
dotycz¹ tutaj indywidualnych interpretacji odchyleñ w bada-
niach obrazowych. Czê�æ autorów konsekwentnie podtrzy-
muje hipotezê o ich etiopatogenetycznej roli w jad³owstrêcie
psychicznym. Niezale¿nie od rozbie¿no�ci w aktualnych
hipotezach, to pos³uguj¹c siê nowoczesnymi metodami nie
potwierdzono dawnego za³o¿enia o pierwotnym uszkodze-
niu podwzgórza [1, 2]. Neuropsychologom, równie¿ wy-
chodz¹cym z ró¿nych stanowisk, a przy tym operuj¹cym
nieporównywalnie liczniejszym repertuarem metod badaw-
czych, dotychczas nie uda³o siê ustaliæ profilu odchyleñ funk-
cji poznawczych, który jednoznacznie charakteryzowa³by
osoby z tym zaburzeniem. [2, 3, 4]. Analogicznie do badañ

Zaburzenia funkcji poznawczych w jad³owstrêcie psychicznym

Cognitive function impairment in anorexia nervosa

ANNA �MIECH, JOLANTA RABE-JAB£OÑSKA

Z Kliniki Zaburzeñ Afektywnych i Psychiatrii M³odzie¿owej Katedry Psychiatrii Uniwersytetu Medycznego w £odzi

STRESZCZENIE
Cel. Próba usystematyzowania wyników dotychczasowych badañ neuropsychologicznych w jad³owstrêcie psychicznym.
Pogl¹dy. W zwi¹zku z odkryciami badañ neuroobrazowych w jad³owstrêcie psychicznym, przede wszystkim w postaci zaników koro-

wo-podkorowych i zwiêkszenia objêto�ci przestrzeni p³ynowych, przeprowadzono wiele do�wiadczeñ maj¹cych na celu opisanie stanu
funkcji poznawczych pacjentek. Wyniki prac s¹ niejednorodne, a niekiedy sprzeczne. W czê�ci z nich stwierdzano znacz¹ce odchylenia,
najczê�ciej zaburzenia uwagi, pamiêci operacyjnej i zdolno�ci wzrokowo-przestrzennych. W innych badaniach �redni poziom poszczegól-
nych funkcji poznawczych pacjentek nie ró¿ni³ siê od grup kontrolnych lub nawet okazywa³ siê wy¿szy. W wiêkszo�ci prac nie odnaleziono
korelacji parametrów neuropsychologicznych ze stopniem wyniszczenia pacjentek, czasem trwania choroby i nasileniem wspó³wystêpuj¹-
cych zaburzeñ psychicznych. Jednak¿e zebrano dowody, ¿e niektóre z wystêpuj¹cych w aktywnym okresie nieprawid³owo�ci wycofuj¹ siê
po uzyskaniu remisji. Pomimo to, niektórzy z autorów prezentuj¹ hipotezê o przedchorobowym i patogenetycznym charakterze odchyleñ
poznawczych w jad³owstrêcie psychicznym.

Wnioski. Jad³owstrêt psychiczny wi¹¿e siê z wystêpowaniem zaburzeñ ró¿nych funkcji poznawczych o nieustalonych przyczynach.
Kolejne badania powinny skoncentrowaæ siê na poszukiwaniu zale¿no�ci pomiêdzy wynikami badañ neuropsychologicznych, neuroobra-
zowych i biochemicznych.

SUMMARY
Objectives. An attempt was made to systematize neuropsychological research findings concerning patients with anorexia nervosa.
Background. In view of neuroimaging research findings that indicate, above all, the presence of cortico-subcortical atrophies and an

increased volume of fluid spaces in patients with anorexia nervosa, the aim of many subsequent experiments was to describe the state of their
cognitive functions. These research results are discrepant, and sometimes contradictory. Some authors reported considerable abnormalities,
most often disturbances of attention, working memory, and visuo-spatial abilities, while others either found no significant differences between
anorectic patients and the controls as regards the mean level of particular cognitive functions, or even reported a superior cognitive perform-
ance of the former. In a majority of studies no correlation was found between neuropsychological parameters on the one hand and the degree
of the patients� cachexia, duration of the condition, and severity of concurrent mental disorders. However, evidence has been collected
indicating that some of the abnormalities observed in the active stage of the disorder disappear during remission. Nevertheless some authors
hypothesize that cognitive impairment in anorexia nervosa is premorbid and of pathogenic character.

Conclusions. Anorexia nervosa is associated with an impairment of various cognitive functions of unknown etiology. Further research
should be focused on relationships between neuropsychological, neuroimaging and biochemical examination findings.
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neuroobrazowych, równie¿ w tej dziedzinie mo¿na wyró¿-
niæ dwa g³ówne nurty poszukiwañ. Pierwszy z nich za cel
stawia okre�lenie profilu zaburzeñ poznawczych odzwier-
ciedlaj¹cych uszkodzenie mózgu w przebiegu niedo¿ywie-
nia. Z kolei przedstawiciele drugiego nurtu badañ d¹¿¹ do
udowodnienia tezy o istnieniu charakterystycznych niepra-
wid³owo�ci przedchorobowych, stanowi¹cych jedn¹ z przy-
czyn rozwoju jad³owstrêtu psychicznego. Niezale¿nie od
wstêpnych za³o¿eñ poszczególnych poszukiwañ, ich zbior-
cz¹ interpretacjê utrudnia fakt pos³ugiwania siê rozmaitymi
testami neuropsychologicznymi, w ró¿norodnych konstela-
cjach. Wiêkszo�æ publikacji opisuje u chorych znamienne
odchylenia neuropsychologiczne w jednym lub kilku z bada-
nych aspektów, jednak wyniki ró¿ni¹ siê miêdzy badaniami,
w których u¿yto nawet te same testy. Zmienno�æ deficytów
w zale¿no�ci od badanej grupy przemawia raczej za uzna-
niem ich za kolejne powik³anie choroby, ni¿ za cechê funk-
cjonowania poznawczego, indukuj¹c¹ wyst¹pienie obja-
wów. Tak¹ hipotezê popieraj¹ dodatkowo prospektywne
obserwacje wycofywania siê nieprawid³owo�ci po uzyska-
niu przez pacjentki prawid³owej masy cia³a. Niezale¿nie od
rzeczywistej kolejno�ci zjawisk, udowodniono, ¿e nasilenie
deficytów poznawczych stanowi jeden z czynników z³ego
rokowania co do dalszego przebiegu zaburzeñ [4].

POSZCZEGÓLNE FUNKCJE POZNAWCZE

Ogólny poziom funkcjonowania intelektualnego
Rozpoczynaj¹c przegl¹d badañ poszukuj¹cych niepra-

wid³owo�ci neuropsychologicznych w j.p. warto podkre�liæ,
¿e wyniki czê�ci z nich wskazuj¹ na przewagê niektórych
parametrów u pacjentek w odniesieniu do grup kontrolnych.
Za przyk³ad mo¿e pos³u¿yæ badanie oceniaj¹ce iloraz inte-
ligencji (intelligence quotient, IQ), w którym stwierdzono
jego �redni¹ warto�æ istotnie statystycznie wy¿sz¹ w grupie
pacjentek [5]. Bior¹c pod uwagê wyniki pozosta³ych badañ,
w których ocena IQ stanowi³a pomiar kontrolny wzglêdem
innych parametrów, mo¿na przyj¹æ, ¿e ogólny poziom inte-
lektu osób z jad³owstrêtem psychicznym. co najmniej nie jest
ni¿szy od populacyjnego [6, 7, 8, 9]. W przeciwieñstwie do
przewa¿aj¹cych dowodów, Neumarker i wsp. [10] uzyskali
ni¿sz¹ �redni¹ warto�æ IQ w skali bezs³ownej u chorych na
pocz¹tku leczenia w porównaniu do grupy kontrolnej oraz
do powtórnego pomiaru wykonywanego pod koniec terapii.

Zgodnie z klinicznymi obserwacjami chorych, u których
nawet przy przewlek³ym przebiegu j.p. nie rozwija siê kli-
niczny obraz otêpienia, �redni wynik testu Mini Mental State
Examination równie¿ okazywa³ siê prawid³owy i nie odbie-
ga³ od warto�ci kontrolnych [11]. Warto przypomnieæ, ¿e
w przebiegu pierwotnych schorzeñ mózgu mo¿e wyst¹piæ
zespó³ psychopatologiczny na�laduj¹cy jad³owstrêt psychicz-
ny, a równolegle obecne s¹ zawsze wyra�ne deficyty poznaw-
cze [12]. Z cytowanych w artykule badañ wstêpnie wyklu-
czano osoby z potencjalnie organicznym pod³o¿em choroby.

Tempo procesów poznawczych
Kolejn¹ istotn¹, ogóln¹ cech¹ czynno�ci poznawczego,

której odchylenia ilo�ciowe mog³yby wp³ywaæ na pozosta³e,
jest ich dynamika. Na ogó³ zak³adano, ¿e chore na jad³owstrêt
bêd¹ odró¿niaæ siê wolniejszym tempem procesów poznaw-

czych, co wynika³o z obserwacji motoryki osób wyniszczo-
nych. Jednak¿e, po pierwsze � wyra�ne spowolnienie ru-
chowe pojawia siê pó�no w przebiegu tej choroby i na ogó³
przyjmuje siê je za wyraz uogólnionego spowolnienia meta-
bolizmu. Natomiast cech¹ typow¹ dla znacznej grupy pacjen-
tek jest nadmierna ruchliwo�æ, stanowi¹ca jeden ze sposo-
bów realizacji d¹¿enia do obni¿enia masy cia³a [13, 14]. Po
drugie, bior¹c pod uwagê przytoczon¹ przyczynê spowol-
nienia ruchowego, nie nale¿y z góry zak³adaæ, ¿e procesy
poznawcze bêd¹ proporcjonalnie wolniejsze. Obiektywne
rezultaty oceny tempa procesów poznawczych s¹ niejedno-
znaczne. Wydaje siê, ¿e za rozbie¿no�ci mog¹ odpowiadaæ
b³êdy metodologiczne, gdy¿ niektórzy badacze za przema-
wiaj¹ce za spowolnieniem my�lenia uznali wyniki testów
oceniaj¹cych jednocze�nie inne funkcje, tj. test ³¹czenia
punktów (Trail Making Test, TMT), podtest podstawiania
cyfr (Digit Symbol Substitution Test, DST) z zestawu
WAIS-R i test Stroopa C [15]. Duchesne i wsp. [3] w swo-
jej pracy pogl¹dowej podsumowuj¹, ¿e wyniki wymie-
nionych testów zale¿¹ m.in. od sprawno�ci ruchowej, wiêc
na ich podstawie nie mo¿na oceniaæ tempa przebiegu pro-
cesów my�lowych.

Dopiero Pieters i wsp. [13, 14] przeprowadzili dwa od-
mienne metodologicznie eksperymenty prospektywne, nie-
zale¿nie oceniaj¹ce dynamikê ruchow¹ i procesów my�le-
nia, wykorzystuj¹c do tego celu skomputeryzowane wersje
testów: w pierwszym zestaw zadañ na rysowanie i kopio-
wanie, w drugim � DST. W odniesieniu do grupy kontrol-
nej �redni czas wykonywania poszczególnych zadañ przez
pacjentki okaza³ siê istotnie krótszy, co w obu do�wiadcze-
niach wynika³o z krótszego czasu reakcji, a nie z wiêkszego
tempa motoryki: pisania, czy rysowania. Znamienna ró¿nica
w tym zakresie wystêpowa³a zarówno na pocz¹tku lecze-
nia, jak i po uzyskaniu prawid³owej masy cia³a. Jednak ba-
dania wykonywano ju¿ po zwiêkszeniu masy cia³a �rednio
o ok. 3 kg, co � zdaniem autorów � mog³o spowodowaæ
uruchomienie procesów anabolicznych i zmieniæ wstêpne
parametry. Autorzy uznaj¹ skrócenie czasu reakcji w j.p.
jako wyk³adnik przedchorobowych cech osobowo�ci pa-
cjentek: nadmiernej czujno�ci i orientacji na osi¹gniêcia.

Uwaga
W badaniach nad ró¿nymi funkcjami uwagi w j.p. naj-

czê�ciej stwierdzano deficyty w zakresie trwa³o�ci i czuj-
no�ci podczas zastosowania m.in. testu ci¹g³ego wykony-
wania (Continuous Performance Test, CPT), TMT i testu
Stroopa [15, 16]. Seed i wsp. [11] udokumentowali u pa-
cjentek nadmiern¹ rozpraszalno�æ uwagi, objawiaj¹c¹ siê
zwiêkszon¹ podatno�ci¹ na dystraktory (czynniki zak³óca-
j¹ce), prowadz¹c¹ do pogorszenia pamiêci.

Z kolei w badaniach przeprowadzonych przez Basiñsk¹-
Starzyck¹ i wsp. [17] chore cechowa³y siê wiêksz¹ dok³ad-
no�ci¹, pope³niaj¹c znacz¹co mniej b³êdów podczas wykony-
wania testu ci¹g³o�ci uwagi (Continuous Attention Test, CAT).

Szczegó³owo zbadano selektywno�æ uwagi, przy czym
wiêkszo�æ badaczy koncentrowa³a siê na wykrywaniu prze-
widywanych preferencji kierowania uwagi na werbalne lub
wizualne informacje dotycz¹ce jedzenia, masy i kszta³tu
cia³a. Kilkana�cie w ten sposób zaprojektowanych prac po-
twierdzi³o wystêpowanie zwiêkszonej selektywno�ci uwagi
w odniesieniu do s³ów i obrazów o takich tre�ciach u pacjen-
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tek z j.p., w porównaniu do osób zdrowych, na ogó³ przy
zastosowaniu zmodyfikowanej wersji testu Stroopa [18, 19,
20, 21]. Wybiórcz¹ selektywno�æ uwagi uznano za dowód
obecno�ci specyficznych schematów poznawczych.

Pamiêæ i uczenie siê
Procesy pamiêciowe cechowa³o zjawisko analogiczne

do selektywno�ci uwagi: osoby chore charakteryzowa³a ten-
dencja do preferencyjnego zapamiêtywania s³ów zwi¹za-
nych z jedzeniem, mas¹ cia³a i wygl¹dem [3, 21]. Murphy
i wsp. [8], badaj¹c zdolno�æ uczenia siê warunkowo-koja-
rzeniowego, stwierdzili, ¿e pacjentki uzyskiwa³y znacz¹co
gorsze wyniki w odniesieniu do bod�ców neutralnych,
natomiast nie stwierdzono ró¿nic w porównaniu z grup¹
kontroln¹ przy zapamiêtywaniu bod�ców indywidualnie
zagra¿aj¹cych. W zwi¹zku z brakiem odchyleñ w zakresie
pozosta³ych badanych funkcji (IQ, pamiêci werbalnej na-
tychmiastowej i odroczonej, fluencji s³ownej, zdolno�ci
wzrokowo-przestrzennych) autorzy sugeruj¹, ¿e wykryty
deficyt uczenia siê stanowi potwierdzenie upo�ledzenia
czynno�ci kory przedczo³owej grzbietowo-bocznej i oczo-
do³owej. We wcze�niejszych pracach wykazano w jad³o-
wstrêcie psychicznym zaburzenia metabolizmu tych okolic
przy zastosowaniu czynno�ciowych metod neuroobrazo-
wych [1, 2], za� zastosowana w badaniu metoda swoi�cie
ocenia ich funkcje. Nieobecno�æ deficytów podczas ucze-
nia siê przy bod�cach indywidualnie zagra¿aj¹cych mo¿e
byæ wyk³adnikiem zwiêkszonej aktywno�ci uk³adu przegro-
dowo-hipokampalnego. Ustalenie to wspiera propozycjê
zaliczenia jad³owstrêtu psychicznego do krêgu zaburzeñ
obsesyjno-kompulsyjnych.

Pozosta³e do�wiadczenia, w których na podstawie ró¿-
nych podzia³ów oceniano poszczególne rodzaje pamiêci,
a tak¿e zdolno�æ uczenia siê, przynios³y sprzeczne wyniki.
Jedni badacze nie stwierdzali odchyleñ wobec warto�ci nor-
matywnych i kontrolnych [22, 23], inni � wykazali, ¿e pa-
cjentki osi¹ga³y gorsze wyniki w zakresie pamiêci werbalnej
lub wzrokowej, zazwyczaj operacyjnej, lecz czasem równie¿
i d³ugoterminowej [11, 15, 24]. Cytowani wcze�niej Pieters
i wsp. [14] stwierdzili, ¿e osoby badane z jad³owstrêtem
pope³nia³y wiêksz¹ ilo�æ b³êdów i potrzebowa³y d³u¿szego
czasu na sprawdzanie podczas kopiowania figur z³o¿onych.
Wyniki te, zdaniem autorów, potwierdzaj¹ wcze�niejsze
dowody na zaburzenia wzrokowej pamiêci operacyjnej.
Ohrmann i wsp. [25] stwierdzili istotne deficyty (wyniki
poni¿ej 2 odchyleñ standardowych w stosunku do wyników
kontrolnych) w wizualnych i werbalnych aspektach pamiê-
ci i uczenia siê u ponad 1/3 (36,3%) badanych pacjentek.
Lawrence i wsp. [26] udokumentowali obecno�æ u pacjen-
tek zaburzeñ funkcji uczenia siê rozró¿niania wzrokowego,
które w dyskusji uznali za przejaw obni¿onej aktywno�ci
dopaminergicznej. Z kolei Neumarker i wsp. [10] w aktyw-
nym okresie choroby opisywali zaburzenia umiejêtno�ci
matematycznych, które jednak w wiêkszej czê�ci grupy
ust¹pi³y po uzyskaniu remisji, a odsetek osób z utrzymuj¹-
cym siê deficytem by³ zbli¿ony do populacyjnego (6%).

Funkcje wzrokowo-przestrzenne
Oceniaj¹c przy u¿yciu klasycznych metod (z³o¿ona figu-

ra Reya, podskala projektowania WAIS-R) zdolno�ci wzro-
kowo-przestrzenne i wzrokowo-konstrukcyjne wielu auto-

rów wykaza³o w odniesieniu do grup kontrolnych ich pogor-
szenie siê w j.p., które nie by³o spowodowane spowolnie-
niem ruchowym ani zaburzeniami uwagi [15, 22]. Zdaniem
badaczy, deficyty tych funkcji odzwierciedlaj¹ uszkodze-
nia p³atów ciemieniowych i stanowi¹ wyk³adnik zaburzeñ
obrazu w³asnego cia³a w j.p. Dodatkowym dowodem prze-
mawiaj¹cym za dysfunkcj¹ tej okolicy mózgu mia³yby byæ
stwierdzone przez Grunwalda i wsp. [27] oraz Tchanturiê
i wsp. [28] zaburzenia integracji somatosensorycznej.

Funkcje wykonawcze i my�lenie abstrakcyjne
Ocena funkcji wykonawczych chorych z j.p. wykaza³a

deficyty dotycz¹ce m.in. podejmowania decyzji, planowa-
nia i rozwi¹zywania problemów. Cavedini i wsp. [29] przy
u¿yciu Gambling Task, narzêdzia wstêpnie zaprojektowa-
nego do oceny aktywno�ci okolicy brzuszno-przy�rodko-
wej kory przedczo³owej w zaburzeniu obsesyjno-kompul-
syjnym, wykazali obni¿on¹ zdolno�æ do podejmowania
trafnych decyzji wraz ze zwiêkszon¹ tendencj¹ do czynie-
nia niekorzystnych wyborów oraz upo�ledzeniem planowa-
nia d³ugoterminowego. Profil decyzyjno�ci okaza³ siê bar-
dziej zaburzony w grupie z typem restrykcyjnym ni¿
bulimicznym j.p. i mo¿e odzwierciedlaæ sk³onno�ci pacjen-
tek do uzyskiwania natychmiastowej gratyfikacji (zmniej-
szenie lêku przy ograniczaniu jedzenia), wspó³istniej¹ce
z niezdolno�ci¹ do przewidywania d³ugotrwa³ych skutków
postêpowania (konsekwencje somatyczne). W ocenie auto-
rów, wyniki te potwierdzaj¹ stanowisko, ¿e j.p. nale¿y w³¹-
czyæ do spektrum zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego.
Do zbli¿onych wniosków doszli Fassino i wsp. [19], stwier-
dzaj¹c zaburzenia my�lenia abstrakcyjnego, wykryte pod-
czas wykonywania testu sortowania kart Wisconsin (Wis-
consin Card Sorting Test, WCST).

Tchanturia i wsp. [28] na podstawie gorszych wyników
uzyskanych metodami: TMT B, Brixton Test i Haptic Illu-
sion Task, wykazali u pacjentek zwiêkszon¹ sztywno�æ po-
znawcz¹, polegaj¹c¹ na upo�ledzeniu przestawiania siê na
ró¿ne kategorie poznawcze z towarzysz¹cym spadkiem ela-
styczno�ci percepcyjnej, czyli zdolno�ci do przerzutno�ci
procesu spostrzegania. Z kolei Kucharska-Pietura i wsp.
[30] wykryli istotne pogorszenie zdolno�ci rozpoznawania
emocji na podstawie bod�ców wzrokowych i g³osowych,
szczególnie zaznaczone w zakresie rozpoznawania wzro-
kowego negatywnych emocji, co mia³oby upo�ledzaæ bu-
dowanie relacji interpersonalnych przez osoby z j.p.

CZYNNIKI WP£YWAJ¥CE
NA STAN FUNKCJI POZNAWCZYCH

Stopieñ niedo¿ywienia pacjentek
Pogl¹dy, wyniki i wnioski z przeprowadzonych dotych-

czas na temat wp³ywu niedo¿ywienia na nieprawid³owo�ci
neuropsychologiczne w j.p. s¹ ci¹gle wyra�nie rozbie¿ne.
W wielu z cytowanych prac, zarówno przekrojowych, jak
i w badaniach prospektywnych, nie stwierdzano korelacji
pomiêdzy nasileniem deficytów poznawczych a aktualnym
stanem od¿ywienia pacjentek, ocenianym zazwyczaj wg
wska�nika masy cia³a (body mass index, BMI) [7, 8, 11, 24,
27, 28, 29]. Fakt ten autorzy na ogó³ przyjmuj¹ za dowód
na przedchorobowe wystêpowanie odchyleñ, nie bior¹c pod
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uwagê mo¿liwo�ci, ¿e mog¹ byæ one wtórne i jednocze�nie
nieodwracalne. W przeciwieñstwie do nich, kilka prac pro-
spektywnych wykaza³o znacz¹c¹ poprawê po pomy�lnej
rehabilitacji ¿ywieniowej, a ich autorzy zak³adaj¹ (choæ
nie zosta³o to udowodnione), ¿e przy d³u¿szym okresie
obserwacji zaburzenia funkcji poznawczych ust¹pi³yby ca³-
kowicie [3, 10, 31].

Moser i wsp. [31] oceniali chore na pocz¹tku i pod ko-
niec hospitalizacji bateri¹ RBANS (Repeteable Battery for
the Assessment of Neuropsychological Status), sk³adaj¹c¹
siê z 12 podtestów, a sprawdzaj¹c¹ 5 domen poznawczych:
pamiêæ natychmiastow¹, zdolno�ci konstrukcyjne i wzro-
kowo-przestrzenne, funkcje werbalne, uwagê i pamiêæ d³u-
gotrwa³¹. �rednia punktacja uzyskana na wstêpie znajdo-
wa³a siê na dolnej granicy zakresu normy populacyjnej, za�
po leczeniu uzyskano znacz¹cy jej wzrost, na który najistot-
niejszy wp³yw mia³a poprawa w zakresie pamiêci natych-
miastowej. Jednak¿e autorzy nie stwierdzili korelacji miê-
dzy punktacj¹ RBANS a BMI, za� u 28,5% pacjentek
nast¹pi³a progresja deficytów poznawczych pomimo popra-
wy stanu od¿ywienia. Z kolei Kingston i wsp. [15] u pa-
cjentek w czê�ciowej poprawie zaobserwowali ust¹pienie
jedynie zaburzeñ uwagi spo�ród licznych dysfunkcji wy-
krywanych na pocz¹tku hospitalizacji.

Towarzysz¹ce objawy psychopatologiczne
Z udzia³u w wiêkszo�ci analizowanych prac na ogó³

wykluczano osoby z kiedykolwiek wspó³wystêpuj¹cymi:
zaburzeniami psychotycznymi, uzale¿nieniami od substancji
psychoaktywnych i chorobami neurologicznymi, co mia³o
na celu wyeliminowanie mo¿liwo�ci zafa³szowania wyni-
ków w wyniku wspó³istnienia zaburzeñ powa¿nie zak³óca-
j¹cych czynno�ci intelektualne. Jednak¿e, ze wzglêdu na
bardzo czêste wspó³wystêpowanie zaburzeñ depresyjnych
i lêkowych, z badañ nie wykluczano chorych z tymi roz-
poznaniami, natomiast niezale¿nie oceniano ich udzia³ pod
wzglêdem obecno�ci i nasilenia dysfunkcji poznawczych.

Pieters i wsp. [13, 14] w grupie pacjentek nie stwierdzili
istotnych korelacji pomiêdzy badanymi parametrami psy-
chometrycznymi a nasileniem objawów anorektycznych
i depresyjnych. McDowell i wsp. [7] równie¿ nie wykazali
analogicznych zale¿no�ci, chocia¿ klinicznie wyra¿ony
zespó³ depresyjny wystêpowa³ u 36% osób z du¿ej grupy
chorych. Autorzy nie potwierdzili równie¿ istnienia ró¿nic
pomiêdzy pacjentkami z typem bulimicznym i restryk-
cyjnym, ani wp³ywu stosowanej farmakoterapii. W wiêk-
szo�ci do�wiadczeñ �redni poziom objawów depresyjnych,
lêkowych, a tak¿e obsesyjno�ci by³ zdecydowanie wy¿szy
u pacjentek ni¿ w grupach kontrolnych. Jednak¿e, wbrew
oczekiwaniom, w ¿adnej z prac nie udowodniono, ¿e w ja-
d³owstrêcie psychicznym dysfunkcje poznawcze zale¿¹ od
towarzysz¹cych objawów psychopatologicznych [8, 11, 26,
28, 31]. Zdarza³o siê, ¿e pomimo znacz¹co wy¿szej �red-
niej depresyjno�ci, pacjentki osi¹ga³y lepsze wyniki psycho-
metryczne ni¿ osoby zdrowe [13, 14].

Odchylenia biochemiczne i neuroobrazowe
Zaledwie w kilku badaniach poszukiwano �ród³a ewen-

tualnego pod³o¿a deficytów neuropsychologicznych w cha-
rakterystycznych zaburzeniach metabolicznych. Seed i wsp.
[11] zak³adaj¹c, ¿e obecna w okresie wyniszczenia hiper-
kortyzolemiamo¿e byæ, zgodnie z ustalon¹ wiedz¹, odpo-

wiedzialna za stwierdzane zaburzenia pamiêci i uczenia siê,
zbadali zale¿no�ci pomiêdzy licznymi parametrami psycho-
metrycznymi a oznaczeniami dobowego profilu sekrecji
kortyzolu w �linie. Jednak¿e ¿adna z korelacji nie okaza³a
siê istotna statystycznie.

Nieliczni badacze próbowali odnale�æ powi¹zania po-
miêdzy zmianami struktury mózgu a odnajdywanymi w j.p.
zaburzeniami poznawczymi, ³¹cz¹c w tym celu metody
neuroobrazowe z neuropsychologicznymi. Kingston i wsp.
[15] w badaniu prospektywnym nie stwierdzili zale¿no�ci
pomiêdzy stanem czynno�ci poznawczych a rozmiarami
struktur mózgu w rezonansie magnetycznym, pomimo ¿e
znamienne odchylenia wystêpowa³y w obydwu zakresach.
W innej pracy stopieñ poszerzenia komór bocznych w ob-
razie tomografii komputerowej nie wi¹za³ siê z obecno�ci¹
i nasileniem zaburzeñ poznawczych, a grupa pacjentek
z poszerzonymi komorami nie ró¿ni³a siê w zakresie wyni-
ków w testach psychometrycznych od grupy z prawid³ow¹
anatomi¹ mózgu [16].

Ohrmann i wsp. [25] wykryli istotne statystycznie kore-
lacje pomiêdzy niektórymi funkcjami poznawczymi a stê¿e-
niami metabolitów mózgowych ocenionych metod¹ spek-
troskopii rezonansu magnetycznego. Stê¿enia N-acetylo-
asparaginianu i fosfokreatyny w grzbietowo-bocznej korze
przedczo³owej korelowa³y dodatnio z pomiarami podziel-
no�ci uwagi, natomiast stê¿enie glutaminianu w przedniej
czê�ci zakrêtu obrêczy korelowa³o ujemnie z warto�ciami
testów oceniaj¹cych funkcje wykonawcze, lecz po korekcji
ten zwi¹zek okaza³ siê zale¿ny od nasilenia depresji.

PODSUMOWANIE

Na podstawie przegl¹du przytoczonych badañ dotycz¹-
cych oceny neuropsychologicznej chorych na jad³owstrêt
psychiczny. mo¿na powiedzieæ, ¿e podstawowym proble-
mem jest ró¿norodno�æ wyników. Pomimo kilkunastu lat
badañ i stosowania szerokiego wachlarza testów, dotych-
czas nie ustalono typowego dla j.p. profilu deficytów funk-
cji poznawczych, ani nie oceniono rzetelnie ich dynamiki.
Z wyj¹tkiem BMI, który w ¿aden sposób nie odzwierciedla
indywidualnych wahañ masy cia³a, w zasadzie nie spraw-
dzano tak¿e wp³ywu innych mierników ogólnoustrojowego
oddzia³ywania niedo¿ywienia, np. czasu trwania chcorby,
czy procentowego spadku masy cia³a w czasie. Brakuje in-
terdyscyplinarnych badañ, oceniaj¹cych wp³yw na funkcje
poznawcze powszechnie wystêpuj¹cych w jad³owstrêcie
psychicznym. zaburzeñ metabolicznych, m.in.: obni¿onych
stê¿eñ trójjodotyroniny, leptyny, insulinopodobnego czyn-
nika wzrostu I, czy neurotrofin, takich jak brain derived
neurotrophic factor � BDNF. Dobrze udokumentowane
zosta³y korelacje stê¿eñ wszystkich wymienionych substan-
cji ze stanem od¿ywienia, zarówno u osób zdrowych, jak
i w jad³owstrêcie psychicznym.

Aktualny stan wiedzy pozwala na stwierdzenie, ¿e w ak-
tywnym okresie zaburzeñ odchylenia funkcji poznawczych
wystêpuj¹ powszechnie, jednak nie przyjmuj¹ one powa¿-
nego nasilenia, a przy pomy�lnym przebiegu terapii najczê�-
ciej ulegaj¹ redukcji lub ca³kowicie ustêpuj¹. Powy¿sze
cechy sk³oni³y niektórych autorów do pos³u¿enia siê wobec
nich okre�leniem �³agodne zaburzenia poznawcze�. Przy
aktualnych niedostatkach wiedzy, fakt utrzymywania siê
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niektórych odchyleñ w remisji mo¿na t³umaczyæ na ró¿ne
sposoby: jako nieodwracalny skutek uprzedniego wynisz-
czenia, jako cechê przedchorobow¹ toruj¹c¹ ujawnienie
siê obrazu klinicznego jad³owstretu oraz jako wynik braku
d³ugotrwa³ych badañ prospektywnych (najd³u¿sze obser-
wacje trwa³y kilka miesiêcy).

Niezale¿nie od hipotezy, �wiadomo�æ wystêpowania za-
burzeñ poznawczych w j.p. powinna sk³aniaæ do poszuki-
wañ metod zapobiegania ich rozwojowi oraz terapii. Lena
[4] w pracy pogl¹dowej przedstawia liczne argumenty za
tym, ¿e obecne w okresie rozwojowym deficyty poznawcze
nios¹ za sob¹ szczególnie niekorzystne konsekwencje psy-
chologiczne (m.in. pog³êbianie siê niskiej samooceny, trud-
no�ci w relacjach interpersonalnych), a ponadto utrudniaj¹
lub uniemo¿liwiaj¹ przebieg psychoterapii. Tchanturia i wsp.
[28] proponuj¹ w³¹czyæ do leczenia j.p. metody rehabilita-
cji osób po urazach mózgu, które mia³yby zwiêkszaæ ela-
styczno�æ poznawcz¹ pacjentek. Wydaje siê, ¿e wskazane
by³yby tak¿e badania oceniaj¹ce wp³yw rzetelnego infor-
mowania chorych na temat rozwoju zaników mózgu oraz
zaburzeñ pamiêci i uczenia siê na motywacjê do leczenia.
Byæ mo¿e, i¿ w zwi¹zku ze specyficznymi cechami oso-
bowo�ci pacjentek edukacja w tym zakresie okaza³aby siê
czynnikiem wspieraj¹cym ca³y proces terapeutyczny.
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