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Summary

Binge eating disorder (BED) is a specific example of an eating disorder. It consists of
loosing control of eating without compensatory behaviours like purging.

Aim. To characterize considerations and consequences of BED and to propose therapy
intervention useful in the treatment of BED.

Method. Relevant studies were examined and summarized in the form of a narrative review.
The author’s own proposal of psychological intervention was presented.

Results. BED is common, especially in obese people. It makes loosing weight difficult.
One of the most effective methods of curing it, is psychotherapy. The proposed psychologi-
cal intervention for BED includes the following aspects: analysis, consciousness, relaxation,
control, and distance. This is a register of specific advice for an ill person.

Conclusions. The treatment of BED is a process. It takes time and consists of a gradual
decrease of symptoms. The aim of the therapy is the acquisition of control in the range of
one’s own eating behaviours and psychological states.
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Definicja

Anglojezycznej nazwie binge eating disorder (BED) odpowiadaja takie polskie
okreslenia, jak: zespot gwattownego objadania si¢ czy zespot kompulsywnego jedzenia.
Zaburzenie to opisywano juz w latach 50., kiedy sposrod ludzi otytych poszukujacych
leczenia wyodrgbniono osoby napadowo objadajace si¢, ktore nie stosowaty jednak
zadnych metod pozbycia si¢ zjedzonego pokarmu [1]. Wedtug klasyfikacji zaburzen
psychicznych DSM-IV (APA, 1994) istota tego zaburzenia jest utrata kontroli nad
iloscia spozywanych pokarmow oraz brak obecnosci zachowan kompensacyjnych,
takich jak np. prowokowanie wymiotow czy przeczyszczanie si¢. BED laczy objawy
charakterystyczne dla uzaleznienia oraz zartocznosci psychicznej i jest uwazane za
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trzecie — obok anoreksji i bulimii psychicznej — specyficzne zaburzenie odzywiania
si¢. Podjeto ponadto probe wyodrebnienia subkategorii BED, ze wzgledu na historig
wystepowania u pacjenta zaburzen nastroju lub naduzywania substancji psychoak-
tywnych.

W badanej grupie 84 kobiet z zespotem kompulsywnego jedzenia podgrupa 39
pacjentek (71,4%) charakteryzowata si¢ wyzszym poziomem dystresu, silniejszym
nat¢zeniem objawow psychopatologicznych, mniejszymi ograniczeniami dietetycz-
nymi, nizszym poziomem szacunku do siebie, wyzszym poziomem negatywnego
afektu, czestszymi epizodami objadania sig, cz¢stszym do§wiadczaniem w przesztosci
traumy lub naduzycia. Druga podgrupa charakteryzowata si¢ wigksza impulsywnos$cia
1 czgstoscia napadow objadania si¢. Nalezalo do niej 60 pacjentek (46,4%), w tym 15
z podgrupy pierwszej [2].

Rozpowszechnienie

Precyzyjne okreslenie liczby osob cierpiacych na BED jest trudne, poniewaz
wigkszo$¢ dostepnych badan epidemiologicznych w tym zakresie bazuje na specy-
ficznej grupie, np. pacjentow podstawowej opieki medycznej, poszukujacych leczenia
z powodu otylosci lub zaburzen jedzenia, czy studentow. Szacuje si¢, ze w grupach
tych na BED cierpi od 2 do 3% kobiet oraz 1-2% megzczyzn. Przewaga liczebna ko-
biet nad mgzczyznami jest w tym zakresie istotna, nie stwierdza si¢ natomiast roznic
zwiazanych z rasa [3].

Badania polskie wskazuja, ze na napady zartoczno$ci cierpi nawet 21% ogodlnej
populacji kobiet [4]. Wérod otylych wystepuja one w prawie 25% przypadkow [5],
a u oséb otytych stosujacych kuracje odchudzajace odsetek ten wzrasta nawet do
45% [4].

Obraz kliniczny

Zespot kompulsywnego jedzenia wiaze si¢ z takimi objawami, jak m.in.: nadmierne
spozywanie wysokokalorycznych pokarméw, czgste stosowanie diet odchudzajacych,
powstrzymywanie si¢ od jedzenia w obecnosci innych 0sob, wycofywanie si¢ z zycia
towarzyskiego i aktywno$ci fizycznej, postepujace zmeczenie i brak energii. Poniewaz
chory nie dopuszcza do przeczyszczania si¢ ani nie wykonuje ¢wiczen fizycznych, sy-
stematycznie przybiera na wadze i staje sig otyly. Z tego wzgledu BED jest najczgsciej
diagnozowane w populacji os6b otytych [3].

Kryteria diagnostyczne BED sg nastepujace [6]:

A) powtarzajace si¢ epizody ZarlocznoSci, charakteryzujace si¢: zjadaniem w stosun-
kowo niedlugim czasie (np. 2 godzin) zdecydowanie wigkszej ilo$ci pozywienia
niz wigkszo$¢ 0sob mogtaby zjes¢ w podobnym czasie, poczuciem braku kontroli
nad jakoscia i ilo$cia pozywienia oraz sposobem jedzenia w trakcie epizodu;

B) obecno$¢ podczas wigkszoSci epizodéw przynajmniej trzech z wymienionych
zachowan §wiadczacych o utracie kontroli: jedzenie znacznie szybsze niz zwykle,
jedzenie az do nieprzyjemnego uczucia petnosci, zjadanie duzych ilo$ci pozywie-
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nia, pomimo braku fizycznego poczucia glodu, zjadanie w ciagu dnia duzej ilosci
pozywienia poza porami planowanych positkow, jedzenie samotne, wynikajace
z zaktopotania wlasnym sposobem jedzenia, uczucie wstretu do siebie, przygne-
bienia lub winy po przejedzeniu sig, zjadanie duzej ilosci pozywienia z powodu
zdenerwowania, niepokoju, samotnosci, przygnebienia, znudzenia;

C) wystepowanie epizodéw przynajmniej dwa razy w tygodniu przez 6 miesigcy;

D) odczuwanie wyraznego dyskomfortu w zwiazku z epizodami;

E) aktualny brak kryteriow bulimii oraz naduzywania lekow w celu uniknigcia
przyrostu masy ciala.

Diagnozowanie

W celu zdiagnozowania zespotu kompulsywnego jedzenia stosuje si¢ najczesciej
narzedzia samoopisowe. Sa to ankiety, kwestionariusze lub skale, ktérych pytania od-
nosza si¢ bezposrednio lub posrednio do kryteriow diagnostycznych BED. Powszechnie
stosowana jest Binge Eating Scale [7]. Zawiera ona 16 itemow, bada zaréwno aspekty
behawioralne zaburzenia (np. szybkie jedzenie), jak i poznawcze (np. negatywne
przekonania na swodj temat). Narzedzie to jest stosowane przede wszystkim w celu
wyodrebnienia pacjentéw kompulsywnie objadajacych si¢ z populacji 0sob otytych.

Przesiewowo stosuje si¢ Eating Disorder Inventory [8], ktory diagnozuje pacjenta
w takich obszarach, jak m.in. dazenie do bycia szczuptym, niezadowolenie z ciata,
dystans spoteczny, bulimia, nie§wiadomos$¢ interoceptywna, oraz takie narzedzia, jak:
The Questionnaire for Eating and Weight Patterns-Revised (QEWP-R), The Eating
Disorder Examination Questionnaire with Instructions (EDE-Q-I) czy The Eating
Disorder Examination (EDE).

Przyczyny

Tak jak w przypadku pozostatych zaburzen jedzenia, przyczyny BED sa ztozone.
Przyjmuje si¢ trzy zasadnicze grupy czynnikow ryzyka:

1. Biologiczne — zwiazane z predyspozycjami genetycznymi, uszkodzeniem ukta-
du osrodkowej regulacji apetytu — gtéwnie osrodka sytosci, lub z zaburzeniami
neurochemicznymi — np. nadmiernym wydzielaniem kortyzolu w odpowiedzi na
stres [9, 10, 11].

2. Psychologiczne — zwigzane z czynnikami po$rednimi (wptywaja na rozwdj BED)
oraz bezposrednimi (stymuluja napady jedzenia); do pierwszej grupy zalicza si¢
m.in.: otylo§¢ wczesnodziecigea, wystepujace u innych cztonkéw rodziny prze-
jadanie si¢ lub BED, konflikty w rodzinie, nadmierne wymagania rodzicielskie,
wczesna separacje od rodzicow, zaburzenia nastroju u rodzicoéw oraz naduzywanie
przez nich substancji psychoaktywnych [12], a takze niezadowolenie z wlasnego
ciata i depresje [13], do drugiej — m.in. nieregularne jedzenie, ktére zaburza wraz-
liwos¢ na gtdd 1 sytos¢ oraz utrudnia dopasowanie ilosci zjadanego pozywienia do
przewidywanego czasu nastgpnego positku [ 14], oraz zty nastroj, ospatosé, niskie
poczucie kontroli nad jedzeniem, ochota na stodycze [15].
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3. Socjokulturowe — wzorzec atrakcyjnosci wspotczesnej kultury zachodniej jest
Scisle zwiazany z mtodym i szczuptym ciatem, co w szczegdlnosci dotyczy kobiet
[16]; skutkuje to powszechnym dazeniem do szczuptosci poprzez glodzenie sig,
stosowanie drastycznych diet, intensywnych ¢wiczen fizycznych, lekow i parafar-
maceutykéw; nieodpowiednie odchudzanie si¢ czgsto doprowadza do wtornego
przyrostu masy ciata, co wptywa destrukcyjnie na samopoczucie psychiczne
1 ogblne funkcjonowanie jednostki [17].

Konsekwencje

Zespot kompulsywnego jedzenia przyczynia si¢ nie tylko do rozwoju otytosci
1 wszystkich towarzyszacych jej konsekwencji, ale moze rowniez by¢ niezalezna
przyczyna innych choréb somatycznych i psychicznych [18]. Z badan wynika, Ze
osoby otyte cierpiace na napadowe jedzenie maja wyzszy poziom depresji, niepoko-
ju, zachowan kompulsywnych, sa bardziej narazone na przedwczesne zakonczenie
leczenia i powrot do utraconej wagi, w porownaniu z otylymi bez tego zaburzenia
[19]. Ponadto, otyli z BED maja poczucie gorszej jakosci zycia w zwiazku z wigksza
masa ciata oraz gorszym funkcjonowaniem fizycznym i psychicznym [20].

Rowniez z praktyki klinicznej wynika, iz osoby otyle objadajace si¢ napadowo
sa catkowicie zaabsorbowane jedzeniem i wlasnym wygladem, fantazjuja na temat
schudnigcia, majq fatszywe poczucie wladzy i niezalezno$ci wynikajace z niecogra-
niczonego objadania si¢, znajduja si¢ w ztym stanie psychicznym spowodowanym
brakiem kontroli nad jedzeniem i statym przyrostem masy ciata.

Leczenie

Ze wzgledu na ztozone przyczyny zespolu kompulsywnego jedzenia, rowniez
jego leczenie przybiera rézne formy. Powszechnie stosowana jest farmakoterapia oraz
psychoterapia. W pierwszym przypadku wykorzystuje si¢ leki przeciwdepresyjne — in-
hibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRIs) i leki trojpierscieniowe (TCAS), oraz
leki przeciwpadaczkowe (topiramat), jak réwniez substancje dzialajace na mozgowy
osrodek sytosci (sibutramina) [21, 22, 23]. W ramach oddzialywania psychoterape-
utycznego stosuje si¢ najczgsciej terapie behawioralna, behawioralno-poznawcza,
interpersonalng oraz strategie samopomocowe — poradniki, kasety, ptyty. U mtodszych
pacjentow dobre rezultaty daje praca z cata rodzina, w ramach terapii systemowej
[24]. Z badan wynika, ze leczenie psychoterapeutyczne oraz psychoterapia skojarzona
z farmakoterapia daje lepsze efekty niz zastosowanie jedynie lekow (25).

Skutecznos¢ terapii moze by¢ zwiazana z nastawieniem pacjenta do leczenia. Jedno
z badan wykazalo, ze preferencja w zakresie wyboru terapii byta u pacjentéw z BED
uzalezniona od postrzegania wlasnego problemu oraz celu leczenia. Osoby, ktore za
podstawowy problem uznaty nadmierna masg ciata i ich celem byta jej redukcja, pre-
ferowaty behawioralny program redukcji masy ciala. Pacjenci, ktorzy cierpieli przede
wszystkim z powodu BED i oczekiwali poprawy w tym zakresie, preferowali terapig
poznawczo-behawioralna; te grupe stanowito 63% badanych [26].
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Z praktyki klinicznej wynika, ze obok wymienionych wyzej metod leczenia istot-
na kwesti¢ stanowi rowniez sposob odzywiania si¢ pacjentéw i powinien on zostaé
uwzgledniony w terapii. Szczegolnie zasadne staje si¢ wyeliminowanie nieracjonalnych
metod redukcji masy ciala, takich jak drastyczne ograniczanie ilo$ci spozywanych
kalorii czy monotonne diety. Wskazana jest konsultacja dietetyczna, podczas ktorej
pacjent otrzymuje konkretne wskazowki dotyczace racjonalnego odzywiania sig, zwia-
zane przede wszystkim z regularnoscia, okreslong kaloryczno$cia oraz odpowiednim
sktadem spozywanych positkow.

Propozycja psychologicznej interwencji terapeutycznej w leczeniu BED

Rozumienie BED jako zachowania kompulsywnego zaktada, ze jego podtozem
jest Iek. Objadanie si¢ wynika w tym przypadku z odczuwanego lgku, ale jednoczesnie
przynosi wyrazna ulgg, subiektywnie go redukujac. Bez zredukowania Igku, strachu czy
niepokoju pacjent nie bedzie zatem w stanie zrezygnowacé z czynno$ci kompulsywnej,
czyli w tym wypadku — z objadania si¢. Jedng z metod leczenia zaburzen Igkowych
jest psychoterapia, ktora moze by¢ stosowana na zasadach wytacznosci lub wspoma-
gajaco przy farmakoterapii. Psychoterapia zaktada aktywny udzial pacjenta w doko-
nywaniu zmiany, a obszarem oddzialywan jest sfera poznawcza, emocjonalna oraz
behawioralna [27, 28]. Przedstawiona ponizej propozycja interwencji terapeutycznej
wpisuje si¢ w nurt psychoterapii behawioralno-poznawczej. Opiera si¢ na zatozeniu,
ze zredukowanie lub usunigcie objawu wymaga zmiany okre$lonych schematow my-
Slowych oraz wyuczenia si¢ nowych zachowan [28]. Proponowana interwencja ma
forme narze¢dzia autoterapeutycznego, czyli stanowi zestaw konkretnych wskazowek
przydatnych w radzeniu sobie z napadami objadania si¢. Szerokie badanie przekrojowe,
w ktorym zanalizowano prawie 4000 doniesien na temat wykorzystywania technik
samopomocowych w leczeniu BED, wykazalo, Ze sa one skuteczne. Przyczyniaja si¢
do znacznego zredukowania liczby napadow [29].

Kompulsywne objadanie si¢ jest w tym wypadku rozumiane jako zachowanie
nawykowe, pojawiajace si¢ w odpowiedzi na podwyzszone napigcie psychofizyczne.
Mozna rowniez zalozy¢, iz tak jak w przypadku bulimii psychicznej zawiera elementy
zachowania rytualnego ze Scisle okre$long sekwencja zdarzen. Celem interwencji
terapeutycznej staje si¢ zatem w pierwszej kolejnosci zaburzenie utrwalonego sche-
matu zachowan i wprowadzenie nowych elementow, ktore zainicjuja proces zmiany.
Docelowo, praca terapeutyczna prowadzi¢ ma do zwigkszenia u pacjenta dystansu
psychicznego wobec powtarzanych nawykowo zachowan, a w efekcie — wzmocnienie
samokontroli na tyle, aby si¢ od nich powstrzymac.

Proponowana interwencja sktada si¢ z kilku etapow, ktére mozna opisac nastgpu-
jaco (oprac. wilasne):

1. ANALIZA — wymaga szczegdlowej rozmowy pacjenta z terapeuta i wspdlnego
poszukiwania kluczowych aspektéw w wywiadzie klinicznym; szczegdlnym
przedmiotem zainteresowania sa w tym wypadku elementy wspolne, powtarzalne
w wigkszoséci napadow. Analiza ma na celu rozeznanie:



450 Monika Bak-Sosnowska

v

v

specyfiki napadow, np. jak czgsto wystepuja, jak dtugo trwaja, jak przebiegaja,
jakimi sytuacjami sa poprzedzone, jakie konsekwencje powoduja,
nastegpujacych po sobie etapow, czyli powtarzanej sekwencji emocji, przekonan
i zachowan pacjenta, od pierwszego dajacego uchwyci¢ si¢ momentu do bez-
posrednich konsekwencji okreslonego napadu, np.: przeciazenie obowiazkami
w pracy — ktotnia z kolezanka — uczucie ztosci — apetyt na stodycze — spoznienie
si¢ na autobus — uczucie bezsilno$ci —napad objadania si¢ — ulga — poczucie winy,
placz,

tzw. momentu spustowego, czyli bezposrednio wyzwalajacego napad objadania
si¢; analiza historii choroby pacjenta wskazuje zwykle, Ze rolg elementu spusto-
wego moze odgrywac zarowno sytuacja zewngtrzna (np. przykre zdarzenie), jak
1 wewngtrzne do§wiadczenie (np. negatywna emocja, destruktywne przekonanie),
istotne jest jednak, aby pomoc pacjentowi wyizolowaé z dotychczasowych do-
$wiadczen okreslony stan psychiczny, poprzedzajacy napad objadania si¢, wraz
z towarzyszacymi objawami fizjologicznymi czy behawioralnymi; umiejgtnosé
rozpoznania oraz nazwanie tego stanu stanie si¢ podstawa uzyskania kontroli nad
nim,

zachowan obnizajacych napigcie psychofizyczne; pacjent powinien na tym etapie
przesledzi¢ stosowane przez siebie dotychczas metody radzenia sobie ze stresem
oraz oceni¢ ich skuteczno$¢; zasadne jest rozszerzenie wiedzy i umiejgtnosci
pacjenta o techniki psychologiczne utatwiajace redukcjg napigcia (np. relaksacja,
wizualizacja, autohipnoza); celem jest w tym wypadku rozszerzenie zakresu
metod roztadowywania napigcia, alternatywnych dla kompulsywnego objadania
sig.

SWIADOMOSC —ma na celu uchwycenie momentu spustowego w momencie jego
pojawienia si¢ i zwigkszenie dystansu psychicznego poprzez nazwanie problemu,
np. ,,To jest moment krytyczny, ktéry doprowadza mnie do napadu objadania sig.
Mam jeszcze szans¢ temu zapobiec”.

ROZLUZNIENIE — ma na celu roztadowanie skumulowanego napiecia psychofi-
zycznego w inny sposob niz poprzez objadanie sig; osiagnigcie stanu catkowitego
rozluznienia moze okazac¢ si¢ niemozliwe, zwlaszcza na poczatku procesu terapeu-
tycznego; wykonanie na tym etapie okreslonej czynnos$ci zastepczej stuzy nie tyle
uniknigciu napadu jedzenia, ile nieznacznemu chociazby odsunigciu go w czasie
lub zaburzeniu wystegpujacej dotychczas stereotypii w jego przebiegu; z praktyki
klinicznej wynika, Ze do najbardziej skutecznych czynnosci na tym etapie nalezy:
wypicie szklanki wody, wykonanie kilku oddechow przeponowych, uspokajajacy
monolog wewngtrzny, np. ,,Spokojnie, wszystko w porzadku, poradze sobie”.

4. KONTROLA - w trakcie trwajacego napadu objadania si¢ skupienie uwagi na
jedzeniu, nie za$ na bodzcach zewngtrznych lub wewnetrznych procesach myslo-

wych czy emocjonalnych; proba dysocjacji psychicznej, polegajaca na zobaczeniu
siebie z pozycji obserwatora; spowolnienie wykonywanych czynnosci; na tym
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etapie pomocne sa nastepujace techniki behawioralne: zabranie porcji jedzenia na
talerz (zamiast jedzenia przed otwarta lodowka lub produktami roztozonymi na
stole), wylaczenie radia, telewizora, komputera, postawienie przed sobg lustra lub
zabranie jedzenia przed lustro zawieszone w przedpokoju czy tazience, przezuwanie
kazdego kesa pokarmu okres$lona ilo$¢ razy (np. siedem razy), odktadanie sztuc-
cOw na stot po kazdym kesie, po zjedzeniu porcji odczekanie z kolejng doktadka
minimum 15 minut.

5. DYSTANS —symboliczne zakonczenie w umysle zaistniatego napadu jedzenia ma
na celu uniknigcie efektu Zeigarnik [30]; jest to psychologiczne zjawisko zwiazane
Z procesem pamigci i motywacji; polega na tym, iz czynnosci niedokonczone sa
pamigtane lepiej niz dokonczone, a potrzeba ich powtorzenia jest wigksza; czyn-
no$ciami niedokonczonymi okre$lane sa te zadania, ktorych wykonanie zostato
z jakiego$ powodu przerwane — obiektywnie lub tylko w poczuciu jednostki;
w przypadku napadu objadania si¢ brak symbolicznego domknigcia go powoduje
szereg psychologicznych konsekwencji, takich jak m.in.: poczucie winy, wstydu,
wstretu, zalu, bezsilnosci, Igku, obnizenia poczucia whasnej wartosci, brak szacunku
do siebie, izolowanie si¢ itp.; domknigcie moze przybrac posta¢ konstruktywnego
monologu wewngtrznego w formie afirmacji, np.: ,,To byt napad jedzenia. Pora-
dzitam sobie z nim lepiej niz ostatnio. Uczg si¢ panowac nad swoim zyciem”.

Przyswojenie przez pacjenta powyzszej interwencji ma na celu wypracowanie
statej sekwencji reakcji, uruchamianej w przypadku wystapienia napadu jedzenia:
SWIADOMOSC — ROZLUZNIENIE — KONTROLA — DYSTANS. Powtarzalno$¢
tej sekwencji przy kazdym kolejnym napadzie prowadzi¢ ma do stopniowego zwigk-
szania si¢ u pacjenta poczucia kontroli nad sytuacja, a co za tym idzie — stopniowego
wygaszania objawow, az do ich catkowitego zniknigcia. Jest to trwajacy w czasie
proces, ktorego etapy przedstawiam ponize;j.

Nie odczuwam potrzeby objadania si¢

Odczuwam potrzebg objadania si¢, ale robi¢ w zamian co$ innego

0

Objadam si¢ jedzac duzo, ale wolno 1 pokarmy niskokaloryczne

0

Objadam si¢ potrawami wysokokalorycznymi, ale jem mniej i wolniej

0

Objadam si¢ potrawami wysokokalorycznymi, jem duzo i szybko

Przebieg procesu terapeutycznego w leczeniu BED z perspektywy pacjenta (oprac. wlasne)

Istota zespotu kompulsywnego objadania sig jest zjadanie duzych ilosci wysokoka-
lorycznego pozywienia w krétkim czasie. Najczesciej sa to produkty wysokotluszczowe
1 wysokoweglowodanowe, zestawiane ze soba w dowolnych kombinacjach. Jedzeniu
towarzyszy pospiech, nerwowos$¢, ogdlne pobudzenie oraz najczesciej negatywne
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emocje, np. ztos¢. Wielu pacjentéw podkresla, ze zapelnianie wlasnego zotadka ma
formg symbolicznego wypetniania wewngtrznej pustki lub zagtuszania dokuczliwych,
przykrych emocji. Pierwsza pozadana zmiang w procesie terapeutycznym staje si¢
zatem spowolnienie przebiegu samego napadu, a tym samym zmniejszenie ilo$ci
zjadanego pozywienia. Aspekty te sa ze soba $cisle zwiazane, gdyz wydhuzenie czasu
jedzenia umozliwia dotarcie informacji z zotadka do o$rodka sytosci w mozgu, zanim
nastapi maksymalne przejedzenie sig.

Kolejny etap pracy nakierowany jest na stopniowa zmiang jako§ciowa w zakresie
spozywanych podczas napadu produktéw. Potrzeba duzej ilosci jedzenia jest jeszcze
zwykle u pacjenta bardzo silna, tak samo jak preferowanie produktéw wysokokalo-
rycznych. Wzrost poczucia kontroli wynikajacy z terapii powoduje jednak wigksza
mozliwo$¢ wyboru. Bardzo istotne jest, aby pacjent miat dostep do produktow mniej
kalorycznych, wigc jednym z jego behawioralnych zadan terapeutycznych staje si¢
przemyslane dokonywanie zakupow.

Rosnace poczucie wptywu oraz znajomos¢ i umiejetnos¢ stosowania metod
redukujacych napigcie psychofizyczne pomagaja pacjentowi w osiagnigciu takiego
etapu terapii, gdy pomimo odczuwanej potrzeby kompulsywnego jedzenia jest on
w stanie wykona¢ tzw. czynnos¢ zastepcza. Dokonuje wigc zmiany dotychczasowego
nawyku i redukuje napigcie w sposob bardziej konstruktywny. Wzmacnianie nowe-
go zachowania, polegajace na jego powtarzaniu, ma doprowadzi¢ do wytworzenia
nowego, korzystnego nawyku. Typowe jest, ze w stanach silnego stresu moze zostaé
uruchomiony psychologiczny mechanizm obronny w formie regresji, co przejawia si¢
aktywacjq starego nawyku. Sa to jednak zazwyczaj zdarzenia okazjonalne, ktdre nie
zaburzaja w sposOb znaczacy procesu pozytywnej zmiany. Za ostateczne wyleczenie
BED nalezy uznac¢ sytuacje, kiedy pacjent nie tylko nie objada si¢ kompulsywnie, ale
rowniez nie odczuwa takiej potrzeby.

Z praktyki klinicznej wynika, ze czas trwania procesu leczenia jest sprawa indy-
widualna, zalezna od szeregu czynnikoéw obiektywnych i subiektywnych. Nie kazdy
pacjent jest rowniez w stanie wyleczy¢ si¢ z BED. W wielu przypadkach efekt tera-
peutyczny polega jedynie na ograniczeniu ilo$ci lub intensywnos$ci pojawiajacych si¢
napaddw, co jednakze przez samych pacjentow opisywane jest czgsto w kategoriach
sukcesu. Poniewaz wigkszo$¢ pacjentéw z BED ma nadmierng masg ciala i dazy do
zredukowania jej, istotnym problemem staje si¢ wspotleczenie obu zaburzen. Z prak-
tyki klinicznej wynika, ze czgsto sa one leczone jednoczes$nie, moze to jednak nie
przynosi¢ zadowalajacych efektow. Podobnie jak w przypadku bulimii psychicznej
towarzyszacej otytosci, zasadne wydaje si¢ leczenie roztaczne — w pierwszej kolejnosci
BED, w drugiej nadwagi.

IIcuxosoruyeckast HHTECPBCHIUS IIPU CUHAPOME KOMﬂyJ]LCl/lBHOﬁ €/1bl

Conep:xanue

Cunapom umiyinscuBHoro ookopersa (CUOO) nprHAUISKHUT K CIeH(PUUSCKUM HapYIICHUSIM
nutanus. OH COCTOUT Ha NOTEPH KOHTPOJIS HaJl KOJMYECTBOM U KaueCTBOM CheaeMOM muiy, 6e3
HAJINYUS KOMICHCATUBHBIX IOBEACHUH, T.€. IPOYHIICHUS.
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3ananue.lIpencraBienye akTyaabHOTO COCTOSIHUSI 3HAHUI HAa TEMy BO3MOXKHOCTH IMPUYMH
u pesynsratroB CHO. [IpencraBienne aBTOPCKON NMPONO3UIMU [ICUXOJOTHYECKON MHTEPBEHIINH,
TIPUTOTHO NPH JICUCHUML.

Mertoa. [IpoBenen 0630p pe3tomMe TOCTYIHBIX HCCIICTOBAHUN HAa TEMY NPUYNH, KIMHUYECKON
KapTuHbl, nocienctsuii u sueHuss CHUO. OOCykaACHBI OCHOBBI M MPOLEAYPHI MpeaiaracMoi
MICHXOJIOTHYECKOI MHTEPBEHIIHN.

PesyabTarsl. CUO sBiseTcs 4acThIM HAPYIICHHEM, 0COOCHHO CPEeTN OKUPEBIINX JTIOACH. DTOT
CHHPOM IPUBOJIUT K CHCTEMaTHUECKOMY YBEJIMUEHHIO MACChl T€JIA U 3aTPYAHSET €0 PeIyKIHIO.
Onuoit u3 Hanbonee s dexTuBHbIX cTparernii tedennst CHO siBistercst cnxorepanust. [penaraemas
MICUXOJIOTHUECKasi MHTEPBEHIINSI COCTOUT U3 CIIAYIONINX aCIEKTOB: aHAJN3, CO3HATEIBHOCTb,
pacipsiKeHHe ,KOHTPOIIb, JUCTAHIMSA. DTO THUI MPOLEAYpPhl MOBEACHHS IS JIUL, CTPaJAIOIINX
CHO.

BeiBoasl. Jleuenne CHO siBrsieTcst MpoIieccoM NMpoI0iDKAIOIINMCS BO BpDEMEHH U COCTOSIIINM Ha
MOCTENEHHOH PeAyKINH CHMITOMOB. 3aJaHHEM TEPAITHH SBISIETCS yBEINUCHUE KOHTPOIIS €ANHULIBI
B paauyce HOBe}]CHI/II\/'I, CBS3aHHBIX C IPUMEMOM MUIIU U ICUXUICCKUM COCTOSTHUEM.

Psychologische Intervention im Binge Eating Disorder

Zusammenfassung

Der Binge Eating Disorder (BED), der Essanfall, gehort zu spezifischen Essstérungen. Er
beruht auf dem Verlust der Kontrolle {iber das Essen und Qualitét der verzehrten Nahrung, ohne
die Kompensationsversuche, wo die Essanfélle nicht mit der regelmidBigen Anwendung von
gegensteuernden abfithrenden Maflnahmen verbunden sind.

Ziel. Die Schilderung des gegenwiértigen Wissenstands zu den moglichen Ursachen und Folgen
von BED. Die Beschreibung des Vorschlages einer psychologischen Intervention, die bei der
Behandlung behilflich sein kann.

Methode. Es wurde die Ubersicht und Zusammenfassung der zuginglichen Studien zu den
Ursachen, zum klinischen Bild, zu Folgen und Behandlung von BED durchgefiihrt. Man besprach
die Annahmen und das Verfahren der vorgeschlagenen psychologischen Intervention.

Ergebnisse. Der Essanfall ist eine hiufige Storung, besonders unter den Ubergewichtigen. Er
verursacht eine systematische Zunahme des Korpergewichts und verhindert ihr Reduzieren. Eine
der wirksamsten Behandlungsmethoden vom BED ist die Psychotherapie. Die vorgeschlagene
psychologische Intervention besteht aus folgenden Aspekten: Analyse, Bewusstsein, Lockerung,
Kontrolle, Abstand. Es ist eine Verfahrensart fiir die essgestorte Patienten.

Schlussfolgerungen. Die Behandlung von BED ist ein langwieriges Prozess, das in der Zeit
lang andauert, und das auf der allméihlichen Reduktion der Symptome beruht. Das Ziel der Therapie
ist die groBere Kontrolle des Patienten im Bereich des Verhaltens, das mit dem Essen und dem
psychischen Zustand verbunden ist.

L’intervention psychologique dans le syndrome d’hyperphagie incontrélée
(BED — Binge eating disorder)

Résumé

Le BED est le trouble spécifique de conduite alimentaire. Il se fonde sur le manque de controle
de la qualité et de quantité d’alimentation sans la présence des comportements compulsifs tels que
les purgations.

Objectif. Présenter 1’état actuel des connaissances et les conséquences concernant le BED
ainsi que décrire la proposition de ’auteur qui parle de I’intervention psychologique pendant la
thérapie.

Méthode. On présente la revue de littérature en question et on propose la conception de 1’auteur
touchant I’intervention psychologique dans le BED.
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Résultats. Le BED est le trouble fréquent surtout chez les personnes obeses. Il cause 1’accroit

systématique du poids de corps et il rend difficile sa réduction. La psychothérapie est une des
méthodes thérapeutiques les plus efficaces. L’intervention psychologique proposée contient les
aspects suivants : analyse, conscience, relaxation, contréle, distance. C’est la procédure concernant
les personnes souffrant de BED.

Conclusions. La thérapie de BED est de longue durée et elle consiste a la réduction systématique

du poids de corps. Elle vise a I’accroit du contrdle de conduite alimentaire et de 1’état psychique

du patient.
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Klirens u mtodych palacych mezczyzn moze byé 3 razy wyzszy niz u starszych, niepalacych kobiet. Modyfikacja dawkowania moze by¢ konieczna w przypadku pacjentow, narazonych
na potaczenie czynnikéw majacych wptyw na zwolnienie metabolizmu olanzapiny. Podczas leczenia olanzaping bardzo rzadko <0,01% zgtaszano przejéciowe wystepowanie zakrzepu
z zatorami w uktadzie zylnym. Ze wzgledu na zawarto$¢ laktozy, preparatu nie nalezy stosowac¢ u pacjentéw z rzadko wystepujaca dziedziczng nietolerancja galaktozy, niedoborem
laktazy Lappa lub zespotem zlego wchtaniania glukozy-galaktozy. Stosowanie w okresie ciazy i karmienia piersia: Nie przeprowadzono odpowiednich kontrolowanych badar u kobiet
w cigzy. Nalezy poinformowac pacjentke, aby powiadomita lekarza o zajsciu w ciaze lub planowanej ciazy w czasie leczenia olanzapina. Ze wzgledu na ograniczone do$wiadczenie
u kobiet w cigzy olanzapina powinna by¢ stosowana w cigzy jedynie w przypadku, kiedy spodziewane korzysci dla matki przewazajg nad potencjalnym ryzykiem dla ptodu. Bardzo
rzadko otrzymywano spontaniczne zgtoszenia o wystapieniu drzenia, wzmozonego napiecia, znacznego spowolnienia i senno$¢ u noworodkéw matek, ktére stosowaly olanzaping
w trzecim trymestrze cigzy. Karmienie piersia: w badaniu z udziatem zdrowych kobiet karmigcych piersia wykazywano, ze olanzapina byta wydzielana z mlekiem kobiecym. U niemowlat
$rednia ekspozycja (mg/kg me.) w stanie stacjonarnym stanowita 1,8% dawki przyjetej przez matke (mg/kg mc.). Pacjentkom powinno sig odradza¢ karmienie piersig podczas przyjmo-
wania olanzapiny. Wplyw na zdolno$¢ prowadzenia pojazdéw mechanicznych i obstugiwania urzadzen mechanicznych w ruchu: Poniewaz olanzapina moze powodowac senno$¢ i za-
wroty glowy nalezy uprzedzi¢ pacjentow o koniecznosci zachowania szczegolnej ostrozno$ci podczas obstugiwania maszyn i prowadzenia pojazdéw w trakcie leczenia tym preparatem.
Dziatania niepozadanie: Bardzo czesto (powyzej 10%) wystepujacymi dziataniami niepozadanymi zwigzanymi ze stosowaniem olanzapiny byly senno$¢ i zwigkszenie masy ciata. Do
objawéw niepozadanych zanotowanych na podstawie zgtoszen zdarzen niepozadanych oraz wynikow badan laboratoryjnych przeprowadzonych w trakcie badan klinicznych naleza;
eozynofilia, zwigkszenie masy ciata, zwigkszenie apetytu, zwigkszone stezenia glukozy, zwiekszone stezenia triglicerydow, sennos¢, zawroty glowy, akatyzja, parkinsonizm, dyskinezy,
zaburzenia rytmu serca: bradykardia z niedoci$nieniem lub bez niedociénienia lub omdlenie; niedoci$nienie ortostatyczne. Zaburzenia Zotadkowo-jelitowe: tagodne, przemijajace dziata-
nie przeciwcholinergiczne, w tym zaparcia i sucho$¢ btony $luzowej jamy ustnej. Zaburzenia ze strony watroby i drég zétciowych: przejéciowe, bezobjawowe zwiekszenie aktywnosci
aminotransferaz watrobowych (AIAT, AspAT), zwlaszcza w poczatkowej fazie leczenia. Zaburzenia w obrebie skory i tkanki podskornej: nadwrazliwo$¢ na $wiatto. Zaburzenia ogdine
i stany w miejscu podania: astenia, obrzek. Wazne informacje o niektorych sktadnikach leku OLZAPIN: Lek zawiera laktoze. Jesli stwierdzono wczesniej u pacjenta nietolerancje niekto-
rych cukréw, pacjent powinien skontaktowac sig z lekarzem przed przyjeciem leku. Produkt leczniczy wydawany na recepte. Cena urzedowa detaliczna dla dawki: 10 mg — 238,12
PLN, 5 mg — 126,53 PLN. Maksymalna dopfaty dla pacjenta 3,20 PLN dla obu dawek.* Podmiot odpowiedzialny: Przedsigbiorstwo Farmaceutyczne LEK-AM Sp. z 0.0. ul. Ostrzyko-
wizna 14A, 05-170 Zakroczym. Pozwolenia na dopuszczenie do obrotu nr 11281 — OLZAPIN 5 mg, 11282 — OLZAPIN 10 mg wydane przez MZ.

Rozporzadzenie M Z z dnia 11.07.2008 w sprawie wykazu cen urzedowych hurtowych i detalicznych produktéw leczniczych i wyrobéw medycznych.



