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STRESZCZENIE

Cel. Artykut przedstawia biezqcy stan wiedzy na temat budowy i funkcjonowania mézgu w jadlowstrecie psychicznym uzyskany
przy zastosowaniu metod neuroobrazowych.

Poglqady. Powszechnie wiadomo, ze jadtowstretowi psychicznemu towarzyszq roznorodne powikiania somatyczne wynikajqce z prze-
wlektego niedozywienia. Pomimo, zZe osrodkowy uktad nerwowy dysponuje mechanizmami chroniqcymi przed skutkami niedoborow
pokarmowych i energetycznych, to zebrano liczne dowody na wystepowanie uszkodzen jego struktury i czynnoSci w przebiegu omawia-
nego zaburzenia psychicznego. Wiekszos¢ z wykrywanych odchylen korelowala ze stopniem wyniszczenia pacjentek i czasem trwania
choroby. Istniejq dane, ze niektore z nich wycofujq sie po uzyskaniu remisji. Jednak czes¢ badaczy, pomimo braku pewnych dowodow,
utrzymuje stanowisko, ze neuropatologia jest cechq przedchorobowq i inicjujqcq wystqpienie jadtowstretu psychicznego.

Whioski. Przyszte doswiadczenia powinny sie skoncentrowac na poszukiwaniu zwiqzkow przyczyn wspotwystepujqcych z jadtowstre-
tem psychicznym neuropatologii oraz potencjalnych mozliwosci zapobiegania ich rozwojowi lub wspomagania regeneracji osrodkowego
uktadu nerwowego w procesie zdrowienia.

SUMMARY

Objectives. The paper presents a review of current knowledge based on neuroimaging findings concerning the brain structure and
functioning in anorexia nervosa.

Review. It is commonly known that anorexia nervosa is associated with a variety of somatic complications resulting from chronic under-
nourishment. Although the central nervous system has mechanisms protecting from consequences of nutritional and energetic deficiency,
a vast amount of data have been collected evidencing impairments of the brain structure and function in the course of the disorder in question.
Most of the detected abnormalities correlated with the degree of the patients’ cachexia and duration of the disorder. There are findings
suggesting that some of the abnormalities ameliorate when remission is attained. However, even though there is no certain evidence, some

authors continue to claim that neuropathology is a premorbid feature triggering the onset of anorexia nervosa.
Conclusions. The future research should be aimed at seeking possible causes of neuropathology concurrent with anorexia nervosa, and
possibilities of preventing these abnormalities development or supporting the CNS regeneration in the process of recovery.
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Przystepujac do omoéwienia aktualnego stanu wiedzy na
temat nieprawidlowosci budowy i czynno$ci mozgu stwier-
dzanych w jadtowstrgcie psychicznym (j.p.) warto przypom-
nie¢, ze zaburzenie to jeszcze kilka dekad temu traktowano
jako skutek organicznego uszkodzenia podwzgorza. Obser-
wacje i przeprowadzone badania pozwolity na zakwalifiko-
wanie j.p. do kregu zaburzen psychicznych. Wtedy tez po-
jawito si¢ przekonanie, ze do zachorowania doprowadzaja
indywidualne uwarunkowania psychodynamiczne oraz sys-
temowe naktadajace si¢ na podtoze spoteczno-kulturowe.

Rozwoj nauk neurobiologicznych w ostatnich dziesig-
cioleciach ponownie wzbudzit zainteresowanie naukowcow
poszukiwaniem biologicznej patogenezy wielu zaburzen
psychicznych, w tym i j.p. Jednak w zwiazku z tym,
ze przebieg j.p. wyroznia si¢ powszechnym wystgpowa-
niem réznorodnych powiktan somatycznych wynikajacych
z przewleklego wyniszczenia organizmu, to jak dotychczas
nie udalo si¢ uzyska¢ jednoznacznej odpowiedzi na temat
stwierdzanych patologii w osrodkowym uktadzie nerwo-

wym. Nadal nie wiadomo czy przypisywac¢ im charakter
pierwotny — patogenetyczny, czy wtorny. Wspotczesne
badania w tej dziedzinie cechuja si¢ rozmaitoscia celow
i stosowanych metod, a takze brakiem spojnych, powtarzal-
nych i kompleksowych wynikow. Zaréwno réznice w hipo-
tezach badawczych, jak i w interpretacji wynikéw wska-
zuja na odmienne podej$cie autorow odnosnie zwiazkoéw
przyczynowo-skutkowych. Niektorzy, w wykrywanych nie-
prawidlowosciach zdecydowanie dopatruja si¢ patognomo-
nicznych, przedchorobowych cech j.p., zwlaszcza, jesli
stwierdzaja ich obecno$¢ rowniez u 0osob w remisji. Inni
uznaja neuropatologi¢ za odzwierciedlenie przewlekaja-
cych sig¢ i skrajnie nasilonych zaburzen metabolicznych,
zwiazanych z niedoborami pokarmowymi, co ma potwier-
dza¢ czgSciowy lub catkowity powrot do normy w trakcie
obserwacji prospektywnych. Z kolei fakt utrzymywania si¢
niektorych odchylen struktury, czy funkcji mézgu, pomimo
klinicznej remisji j.p., moze wynika¢ z ich nieodwracal-
nego charakteru. W rzeczywistosci rzetelna odpowiedz na
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pytanie o pierwotny, czy wtorny charakter neuropatologii
W j.p. mozna by uzyskac dopiero po przeprowadzeniu pro-
spektywnych badan oceniajacych budowe i czynno$¢ méz-
gu w duzych populacjach wstgpnie zdrowych dziewczat
w wieku okotopokwitaniowym, a nastgpnie ich obserwacji
i monitorowaniu pod wzglgdem wystapienia symptomow
zaburzen odzywiania si¢, zmian zachodzacych w trakcie ich
pojawienia si¢ i ewentualnej remisji.

WYNIKI BADAN NEUROOBRAZOWYCH
W JADLOWSTRECIE PSYCHICZNYM

Pomimo wysokiej $miertelno$ci w j.p., w pi§miennic-
twie brakuje wynikow badan posmiertnych, ktore przed era
rozwoju technik neuroobrazowych, umozliwityby zapozna-
nie si¢ z budowa makro- i mikroskopowa moézgu pacjentek.
Neumarker i wsp. [1] jako jedyni opublikowali opis badania
histopatologicznego 13,5-letniej dziewczynki zmarlej z po-
wodu wyniszczenia w przebiegu j.p. Mikroskopowy obraz
jej mézgu odrozniat si¢ od przypadkowo zmarlej rowiesnicz-
ki czgstszym wystgpowaniem w korze prawej potkuli cien-
kich neuronow ze szczeg6lnie dtugimi podstawnymi polami
dendrytycznymi. Z kolei gesto$¢ rozgaltezien dendrytycz-
nych neuronéw podstawnych okazata si¢ znacznie zredu-
kowana, podobnie jak ggsto$¢ rdzenia krggowego [1, 2].

Dopiero w ostatnim dwudziestoleciu przeprowadzono
kilka badan przy uzyciu tomografii komputerowe;j i/lub re-
zonansu magnetycznego, ktore pozwolily na bardziej szcze-
gbotowy opis anatomii o$rodkowego uktadu nerwowego
uchorychnaj.p.[3,4,5, 6]. W wigkszosci z nich u pacjentek
z aktualnym niedoborem masy ciata stwierdzano zmniej-
szenie catkowitej objetosci mozgu, obejmujace ubytki za-
réwno istoty szarej, jak i bialej, w porownaniu do zdrowych
grup kontrolnych. Powszechnie stwierdzano roéwniez zwigk-
szenie objetosci przestrzeni ptynowych zewngtrznych z po-
glgbieniem bruzd i szczelin mozgu, jak rowniez poszerze-
nie komor bocznych [7, 8, 9, 10, 11]. Warto$¢ najnizszego
wskaznika masy ciata korelowala ujemnie z objgtoscia prze-
strzeni ptynowych, a dodatnio z objgtoscia istoty szarej [8,
10]. Wykazano takze korelacj¢ pomigdzy nasileniem zani-
kéw a czasem trwania choroby [12]. Prace przekrojowe
wykazaty, ze oceniane parametry osob w remisji j.p. sa
istotnie lepsze niz u pacjentek w aktywnym okresie choro-
by, lecz w dalszym ciagu pozostaja obnizone w odniesieniu
do grup bez zaburzen odzywiania si¢ w wywiadzie. Stwier-
dzono, ze na wielko$¢ utrzymujacych si¢ ubytkow nie
miata wptywu dtugo$¢ okresu remisji [13].

W pojedynczych badaniach prospektywnych obserwo-
wano zwigkszenie objgtosci mozgu po odzyskaniu prawi-
dtowej masy ciata [12, 14]. Poprawa dotyczyta gtdwnie
istoty bialej, zas ubytki istoty szarej utrzymywaty si¢ w dal-
szym ciagu [9, 13]. W odniesieniu do wstgpnie poszerzo-
nych przestrzeni ptynowych obserwowano ich zmniejszanie
si¢ w miar¢ wzrostu masy ciala, jednak nadal pozostawaty
one wigksze od kontrolnych [8, 11, 15]. W zwiazku z ob-
serwacja czesciowej poprawy parametrow, odchylenia zau-
wazane w ostrej fazie j.p. okreslono nazwa ,,pseudoatro-
fia”, zaktadajac optymistycznie, ze przy dluzszym czasie
obserwacji 0os6b w remisji nastapilaby petna regeneracja
mozgowia [15, 16]. Inni badacze uwazali, ze utrzymujace
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si¢ w remisji ubytki istoty szarej stanowia nieodwracalng
,blizng” pochorobowa. Takie stanowisko reprezentowali
m.in. Neumarker i wsp. [14], ktorzy nie zaobserwowali
w obrazach NMR poprawy wstgpnie obnizonej powierzchni
$rédmozgowia, ciala modzelowatego i mostu u pacjentek
po uzyskaniu prawidtowej masy ciata. Nasilenie przetrwa-
tych ubytkow okazato sig¢ zalezne od stopnia utraty masy
ciata i czasu trwania choroby przed podjgciem leczenia.
Z drugiej strony, w czasie rehabilitacji zywieniowej obje-
tosci komor bocznych i szczeliny Sylwiusza zmniejszyly
si¢ do rozmiaréw zblizonych do grupy kontrolne;.

Badania, koncentrujace si¢ na analizie poszczegol-
nych struktur mézgowia, jak dotad, nie potwierdzily teorii
o pierwotnym, anatomicznym uszkodzeniu powodujacym
wystapienie objawow j.p., tym bardziej, ze wyniki réznych
prac znaczaco si¢ roznily. Niekiedy postulowano, ze od-
chylenia stanowia u pacjentek cechg¢ przedchorobowa, np.
zmniejszona objeto$¢ wzgodrza i sSrodmodzgowia wykazana
przez Husaina i wsp. [17]. Z kolei obnizenie objgtosci
przysadki w j.p. okazato si¢ nieznaczne, zalezalo od czasu
trwania choroby, w okresie remisji nastgpowata poprawa
parametru, a ponadto nie stwierdzono jej korelacji z ozna-
czeniami endokrynologicznymi [18]. Zaledwie w jednym
badaniu udokumentowano znamiennie mniejsza niz w gru-
pie kontrolnej objgto$¢ kompleksu hipokampa i ciat migda-
lowatych, lecz nie udowodniono oczekiwanej zaleznosci
pomigdzy nasileniem odchylen a stgzeniem kortyzolu
w plynie moézgowo-rdzeniowym, mimo ze byto ono istot-
nie podwyzszone [19]. Z drugiej strony, Katzman i wsp. [9]
zaobserwowali znamienne korelacje pomigdzy st¢zeniem
wolnego kortyzolu w moczu: dodatnia z objgtoscia prze-
strzeni plynowych, ujemna — z obj¢tos$cia substancji szarej,
co przemawiatoby za neurotoksyczna rola nadczynnosci
osi podwzgodrze-przysadka-nadnercza w j.p. Opubliko-
wane kazuistyczne opisy uszkodzen roznych obszarow
moézgu, np. centralnej mielinozy mostu [20], interpreto-
wano rowniez jako nastgpstwa przewlektych i skrajnie
nasilonych niedoboréw pokarmowych. Najczesciej opisy-
wano przypadki zaawansowanych i pelnoobjawowych za-
nikow mézdzku [21, 22].

W ostatniej dekadzie cennym uzupetieniem spoczyn-
kowych badan obrazowych stala si¢ metoda spektroskopii
rezonansu magnetycznego, ktorej zastosowanie pozwala
zmierzy¢ stgzenia, a takze zmiany wzajemnych proporcji
metabolitow mozgowych, §wiadczace o zakresie uszkodze-
nia neurondw. W pojedynczych pracach korzystajacych
z tej metody w j.p. potwierdzano wskazniki zaburzenia
czynnosci neuronow, niedoboréw energetycznych oraz
uszkodzenia transportu przezbtonowego.

Schlemmer i wsp. opisywali spadek stosunku stgzen
N-acetyloasparginianu (markera gestosci neuronalnej) i fos-
fokreatyniny (markera metabolizmu energetycznego) do
choliny (wskaznika transportu przezblonowego) w istocie
biatej kory potylicznej [23]. W innej pracy u pacjentek
z j.p. stwierdzono spadek stgzen mioinozytolu w istocie
biatej ptata czotowego oraz lipidow w platach czotowym
i ciemieniowym [24].

Ohrmann i wsp. [25] wykazali zredukowane stgzenia
glutaminianu w zakrgcie obrgczy, a takze fosfokreatyniny
i mioinozytolu w korze przedczotowej, przy czym ten dru-
gi metabolit korelowatl ujemnie z czasem trwania choroby.
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W obserwacjach prospektywnych odchylenia cofaty sig
podczas leczenia zywieniowego, w zwiazku z czym uznano
je za nastgpstwa wyniszczenia [23, 24, 25, 26].

Podsumowujac, warto podkresli¢, ze cytowane prace
w zdecydowanej wigkszosci opieraly si¢ na matych grupach
pacjentek (od kilku do 20 osob), okresy prospektywnych
obserwacji byly stosunkowo krotkie (2—-3 miesiace) i obej-
mowaly tylko osoby osiagajace remisjg j.p. wg kryterium
stanu odzywienia. Niewiele wiadomo na temat potencjal-
nej dynamiki uszkodzen mozgu w licznej grupie pacjentek
chorujacych przewlekle, co stanowi uzasadnienie dla po-
djecia badan w tym kierunku. Ponadto, jako ze wigkszos¢
dotychczasowych prac wybiorczo koncentrowata si¢ na ba-
daniu struktury mézgu, celowe bylyby proby poszukiwania
czynnikéw metabolicznych inicjujacych wystapienie i pod-
trzymujacych progresj¢ zmian zanikowych oraz okreslenia
ich wptywu na funkcjonowanie poznawcze pacjentek.

BADANIA NAD CZYNNOSCIA MOZGU
W JADLOWSTRECIE PSYCHICZNYM

Spoczynkowa aktywnos¢ osrodkowego uktadu nerwo-
wego w j.p. badano postugujac si¢: komputerowa tomogra-
fia emisyjna pojedynczego fotonu (Single Photon Emission
Computed Tomography, SPECT) oceniajaca moézgowy
przeptyw krwi oraz pozytronowa tomografia emisyjna (Po-
sitron Emission Tomography, PET), ktéra pozwala m.in. na
zobrazowanie o§rodkowego metabolizmu glukozy. W okre-
sie niedozywienia na ogdt odnajdywano obszary hipoper-
fuzji lub hipometabolizmu o ré6znorodnym umiejscowieniu
[3]. Uposledzona czynnos$cia najczgsciej charakteryzowaty
si¢ obustronnie platy czotowe, ciemieniowe i potyliczne
[27, 28, 29]. W przeciwienstwie do przewazajacych danych
dotyczacych hipoperfuzji skroniowej [27, 28], Takano
i wsp. uwidocznili wzrost przeptywu krwi w ptatach skro-
niowych z towarzyszaca hipoperfuzja w przysrodkowych
obszarach kory przedczolowej i w zakrgcie obrgczy [29].
Rozbieznosci w dotychczasowych wynikach dotycza row-
niez osob uzyskujacych remisjg, u ktorych, w zaleznosci od
autorow badania, zaburzenia przeptywu lub metabolizmu
moézgowego cofaty sig [27] lub utrzymywaty [11, 28].

W ostatnich latach zainteresowanie badaczy skoncen-
trowalo si¢ wokdt wykorzystania czynnosciowych wersji
metod PET, SPECT i funkcjonalnego rezonansu magne-
tycznego (fNMR), w celu poszukiwania obszaréw mozgu
odgrywajacych rolg w etiopatogenezie j.p. Obrazowanie
aktywnosci mézgu prowadzono w warunkach prowokacji
objawow (m.in. podczas jedzenia ciastka, wyobrazania so-
bie lub prezentacji wizualnej wysokokalorycznych produk-
tow). Sposoby te moga budzi¢ wiele zastrzezen, bo nie ma
jasnosci na ile odzwierciedlaja klasyczne symptomy j.p.
W tych badaniach zazwyczaj stwierdzano wzrost przeptywu
krwi (w odniesieniu do spoczynkowego) w réoznych obsza-
rach: ptacie czotowym, skroniowym, ciemieniowym, poty-
licznym [30, 31, 32, 33].

Naruo i wsp. uwzgledniajac typ j.p. wg DSM-1V wyka-
zali, ze wzrost perfuzji po poleceniu badanej osobie wy-
obrazenia sobie ciastka wystapit tylko prawostronnie w ob-
szarach: przedczotowym i ciemieniowym oraz, ze dotyczyt
wylacznie pacjentek z typem bulimicznym [30]. Z kolei

Uher i wsp. [32, 33], badajac prowokowana wizualnie ak-
tywno$¢ mozgu metoda fNMR porownywali przekrojowo
z grupa kontrolna tylko pacjentki z typem restrykcyjnym,
wyodrgbniajac grupg chorujaca przewlekle (Srednio 12 lat)
1 grupg z co najmniej dwuletnim okresem remisji. W odpo-
wiedzi na obrazki przedstawiajace pozywienie, pacjentki
z przewleklym niedoborem masy ciata odroznialy si¢ od
0s0b w remisji i grupy kontrolnej nieobecnoscia wzrostu
aktywnosci okolicy bocznej i wierzchotkowej kory przed-
czolowej. Natomiast cechg wspdlna obu grup pacjentek,
niezaleznie od fazy choroby, a odrézniajaca je od 0sob zdro-
wych, okazat si¢ zwigkszony metabolizm glukozy w okoli-
cach: srodkowej kory przedczotowej oraz przedniej zakrgtu
obrgczy. Autorzy proponuja uzna¢ nadaktywnos$¢ kory
przedczotowej w odpowiedzi na prowokacj¢ objawow j.p.
za cecheg patognomoniczng i stanowiaca dowod na podo-
bienstwo patogenezy tego zaburzenia odzywiania si¢ do
uzaleznien i zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych, gdzie do-
konano analogicznych obserwacji.

W ostatnich latach metody PET i SPECT przy uzyciu
specyficznych radioligandéw wykorzystywane sg dodatko-
wo do oceny ggstosci i rozmieszczenia poszczegdlnych re-
ceptorow, co umozliwia weryfikacj¢ hipotez dotyczacych
zaburzen neuroprzekaznictwa w roznych chorobach. W j.p.
na podstawie posrednich dowodow podejrzewano zaburze-
nia przekaznictwa serotoninergicznego i dopaminergiczne-
go, ktore zostaly potwierdzone w najnowszych pracach.
Audenauert i wsp. [34] przy zastosowaniu antagonisty re-
ceptora 5-HT(2a) znakowanego jodem promieniotworczym
metoda SPECT stwierdzili obnizone jego wiazanie w pla-
tach: czolowym lewym oraz potylicznym i ciemieniowym
obustronnie u pacjentek w aktywnej fazie j.p. Z kolei
Bailer i wsp. [35] uwidocznili obnizone wigzanie recep-
torow 5-HT(2a) u 0séb z przynajmniej rocznym okresem
remisji j.p. typu bulimicznego w obszarach: podkolan-
kowym lewym zakretu obrgczy, lewym ptlacie potylicznym
i prawym placie ciemieniowym. Nasilenie tych zaburzen
jedynie u pacjentek korelowato dodatnio z nasileniem
zachowan unikajacych, natomiast obnizone wigzanie recep-
tora w ptatach skroniowych korelowalo ujemnie ze skton-
noscia do poszukiwania nowosci. Ponadto, w kilku regio-
nach mdzgu stopien wiazania receptora korelowat ujemnie
z nasileniem dazenia do szczuplo$ci. Autorzy wnioskuja,
ze zaburzenia ggstosci receptora 5-HT(2a) moga stanowié
stala ceche j.p. W kolejnym doswiadczeniu [36] stwierdzo-
no zwigkszone wiazanie przez receptor 5-HT(1a) w okoli-
cach: przedczotowej, nadoczodotowej, bocznej i Srodkowej
ptata skroniowego oraz w zakrecie obrgczy u 0s6b w remi-
sji j.p. typu bulimicznego w odniesieniu do zdrowej grupy
kontrolnej i pacjentek w remisji j.p. typu restrykcyjnego.
Frank i1 wsp. [37] udokumentowali zwigkszone wigzanie
receptorow dopaminergicznych D2 i D3 w przednio-brzusz-
nej czgsci wzgorza w grupie kobiet z ponad rocznym okre-
sem remisji j.p. w odniesieniu do grupy kontrolnej. U pa-
cjentek potencjat wiazania receptorow D2/D3 w grzbie-
towych czegsciach jadra ogoniastego oraz gatki bladej
korelowat dodatnio z tendencja do unikania przykrosci.
Stwierdzone odchylenia wg autorow moglyby odpowiada¢
za takie wybrane cechy pacjentek, jak: sktonnos$¢ do unika-
nia przykrosci, zwigkszona ruchliwosé¢, zaburzone odczu-
wanie przyjemnosci.
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PIERWOTNE USZKODZENIA MOZGU
Z TOWARZYSZACYM OBRAZEM
JADLOWSTRETU PSYCHICZNEGO

Wg autoréw cytowanych wczesniej doniesien kazuistycz-
nych, zwiazek przyczynowo-skutkowy pomigdzy ujaw-
nionym uszkodzeniem mozgu a j.p. byl jednoznaczny, tzn.
patologia stanowita wyrazony indywidualnie skutek prze-
wleklego niedozywienia. Z drugiej strony, w piSmiennic-
twie wystegpuja opisy oséb, u ktoérych obraz psychopato-
logiczny, podobny do j.p., rozwinal si¢ w przebiegu
niewatpliwie pierwotnej choroby mézgu, stanowiac na ogot
jeden, niekiedy pierwszy, z zespotu objawow i ustgpujac po
skutecznym leczeniu przyczynowym (najczgsciej neuro-
chirurgicznym). Wszechstronnej analizy 54 dostepnych
opisow kazuistycznych ,,zaburzen odzywiania na podtozu
organicznym” dokonali Uher i Treasure [38]. Autorzy
uwzglednili m.in. umiejscowienie, rodzaj i sposoéb wykry-
cia patologii moézgu, a takze obraz towarzyszacych zabu-
rzen odzywiania i wspolwystgpujace objawy psychopato-
logiczne, neurologiczne, endokrynologiczne. Najliczniejsza
grupg stanowity osoby z uszkodzeniem zlokalizowanym
w podwzgorzu i okolicy komory trzeciej (najczgsciej szy-
szyniakiem lub czaszkogardlakiem), a obraz kliniczny
j-p- byl u nich atypowy. Chociaz spadek masy ciala byt
zwiazany ze spadkiem apetytu, a niekiedy dodatkowo ze
spontanicznymi wymiotami, to nie stwierdzano pozostatych
objawow j.p. (zaburzen obrazu wlasnego ciata, lgku przed
przytyciem, ograniczania positkow w celu zmniejszania
masy ciata). W tych przypadkach jako dodatkowe sympto-
my zazwyczaj wystgpowaty: zaburzenia widzenia, moczow-
ka prosta, bole gtowy.

Z kolei osoby ze zmianami umiejscowionymi w pot-
kulach mézgowych (najczgséciej uszkodzenia pourazowe,
guzy lub malformacje naczyniowe) w wigkszosci spetniaty
wszystkie kryteria j.p., czgsto typu bulimicznego. Warto
podkresli¢, ze zmiany dotyczyty zawsze platow czolowych
lub/i skroniowych, a ponadto trzykrotnie czgsciej wyste-
powaly prawostronnie. Stalym objawem towarzyszacym
w tych przypadkach byla padaczka. Autorzy opisali row-
niez kilka 0s6b z guzami pnia mézgu i obrazem jadlowstreg-
tu atypowego, ktérym na ogoét towarzyszyly spontaniczne
wymioty, czkawka, kaszel, zaburzenia potykania i oczoplas.
Te interesujaca pracg mozna podsumowac kilkoma istot-
nymi wnioskami. Po pierwsze, podwazona zostata stara
hipoteza, ze u podtoza j.p. lezy uszkodzenie podwzgorza.
Wprawdzie powaznej chorobie tego obszaru moze towarzy-
szy¢ spadek masy ciata, wtorny do spadku apetytu, jednak
brakuje pozostatych, a zarazem kluczowych objawdéw za-
burzenia. Po drugie, jezeli obraz typowego j.p. na podtozu
organicznym rozwija si¢ przy uszkodzeniach prawej okoli-
cy czotowo-skroniowej, to przy poszukiwaniach dyskret-
nych nieprawidtowosci struktury i czynnos$ci mézgu w j.p.
jako pierwotnym zaburzeniu psychicznym, nalezatoby kon-
centrowac si¢ rowniez i na tym obszarze. Po trzecie, wy-
niki tej pracy wykazuja nam, ze kazda osoba z obrazem
atypowego j.p., a takze jesli wystepuje on w nietypowym
wieku lub u megzczyzny, wymaga wykluczenia organicz-
nego podtoza choroby.

Trummer i wsp., jako autorzy jednego z doniesien ka-
zuistycznych dotyczacego trzech pacjentdw z objawami

Anna Smiech, Jolanta Rabe-Jabloriska

J-p- W przebiegu uszkodzenia prawych ptatow czolowych,
pomyslnie wyleczonych neurochirurgicznie, sugeruja wrgez
konieczno§¢ wykonywania rezonansu magnetycznego
u wszystkich chorych, a obligatoryjnie u tych, u ktorych
w wywiadzie wystapit incydent napadéw drgawkowych [39].

PODSUMOWANIE

Na podstawie przytoczonych w artykule prac mozna
doj$¢ do wniosku, ze nawet w mozgu, ktory jako narzad
centralny jest szczegoélnie oszczedzany przed skutkami
ostrych niedoboréw energetycznych, dochodzi do rozwoju
zaburzen wtornych do przewlektego niedozywienia. U pa-
cjentek z rozpoznaniem j.p. stwierdza si¢ zaniki korowo-
podkorowe oraz zwigkszenie objetosci przestrzeni ptyno-
wych. W aktywnej fazie choroby moze pojawic sig spadek
przeptywu krwi i metabolizmu glukozy w moézgu, a ponadto
niekorzystne proporcje markeréw metabolizmu mézgowego.

Pomimo optymistycznych dowod6éw na potencjalng od-
wracalno$¢ zmian przy pomyslnym wyniku leczenia, dzi-
siejszy stan wiedzy nie pozwala na zdecydowane wyklu-
czenie hipotezy, ze niektore patologie moga by¢ pierwotne
i stanowia wyktadnik podatnosci na zachorowanie. Doty-
czy to szczegolnie prowokowanej bodzcem nadaktywnos$ci
kory przedczotowej. Metody obrazowania mézgu umoz-
liwity zbadanie wielu aspektow obrazu mézgu w j.p. Jak
dotad niewiele wiemy o patogenezie zanikdw, czy dynami-
ki zmian w o$rodkowym uktadzie nerwowym u chorych nie
uzyskujacych remisji. Dlatego uzasadnione wydaje si¢ po-
djgcie badan probujacych uzupetnic¢ wiedzg w tym obszarze.
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