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Summary

In the first part of the article the authors present a set of the actual concepts explaining prob-

lems of cognitive functions and social cognition currently observed in patients with anorexia
nervosa (AN). It is possible; through the neuroimaging research, to get better understanding
of the brain specifics in these individuals. Even though, the AN remains a disease with very
complex and multifactorial etiology which remains a huge medical challenge.

Currently, popular is the view that takes into consideration the integrating role of the insula

and subcortical structures (such as hippocampus, amygdala, thalamus) in the regulation of cog-
nitive and emotional processes in people suffering from AN. There is still an open problem,
however, of the selection of therapeutic interventions targeting these deficits.

The second part of the article presents the attempt to describe deficits in neurocognitive and

social cognition in people with AN occurring prior to illness, during and after the recovery.
Particular attention has been paid to the most frequently described in the literature — neuro-
cognitive deficits such as rigidity of thinking, weak central coherence, and deficits in social
cognition, including mental processes of perception and expression of emotions, disorders
of the theory of mind (ToM ) and empathy.

The results of previous studies, their scarcity in Poland, do not give a satisfactory answer

to the question whether the above mentioned disorders are a feature of endophenotype or
condition in an episode of the disease. Research point to the more permanent nature, which
may be more resistant to therapeutic modifications.

Stowa klucze: jadlowstrgt psychiczny, deficyty neuropoznawcze, deficyty spotecznego
poznania
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Wstep

W ostatnim dziesigcioleciu nastapit znaczacy wzrost liczby badan ukierunko-
wanych na oceng funkcjonowania poznawczego oraz umiejetnosci okreslanych
mianem spotecznego poznania u os6b chorujacych na jadtowstret psychiczny (JP).
Obserwowane u nich deficyty neuropoznawcze dotycza przede wszystkim zaburzen
stylu myslenia i zaburzen w zakresie centralnej koherencji (niezdolno$¢ do scalania
informacji oraz nadmierne skupienie na szczegoétach). Z kolei deficyty spotecznego
poznania odnosza si¢ do ostabionej percepcji i ekspresji emocjonalnej, obnizonej
zdolno$ci do wspoétdziatania 1 przewidywania intencji innych osob, czyli ogdlnie
pojetej teorii umystu. Zaburzenia te moga by¢ obecne przed rozpoznaniem choroby,
W czasie jej trwania oraz w okresie wyzdrowienia [1, 2, 3]. Nadal nie jest jednak
pewne, czy wystepuja one we wszystkich przypadkach JP, a takze jakie jest ich neu-
robiologiczne podtoze. Niektorzy autorzy nie potwierdzili wystgpowania deficytow
neuropoznawczych [4, 5] i spotecznego poznania w JP [6, 7], chociaz zdecydowana
wigkszo$¢ badan wskazuje na ich obecno$¢ i utrzymywanie si¢ pomimo remisji
objawdéw 1 znormalizowania wagi ciata. Argumentem wskazujacym, ze deficyty
neuropoznawcze maja charakter cechy, jest ich stabilno$¢ podczas choroby [1] oraz
wystepowanie rodzinne, np. u zdrowych siostr pacjentek z JP [8, 9]. Ponadto osoby
cierpiace na oporng na leczenie, przewlekta posta¢ choroby cechuje nasilenie ana-
litycznego stylu poznawczego wraz z trudnosciami spolecznymi, emocjonalnymi
i ostabieniem globalnej integracji informacji [2].

Modele wyjasniajace etiopatogeneze deficytow
neuropoznania i spolecznego poznania

Wyniki badan przychylaja si¢ do hipotezy, ze osoby z zaburzeniami odzywiania
si¢ przejawiaja znaczna niezdolno$¢ do rozumienia emocji, jak rowniez wystgpuja
u nich deficyty neuropoznawcze. Wyjasnien tego stanu poszukuje si¢ w modelach
neurobiologicznych: neurorozwojowych, hormonalnych, genetycznych, neuroprze-
kaznikowych oraz psychologicznych [10]. Do niedawna dominowato przekonanie
o uwarunkowaniu srodowiskowym w JP, [ 11] natomiast mechanizmy neurobiologicz-
ne sa nadal niedostatecznie poznane i pozostaja zrodtem wielu kontrowersji. Jednak
coraz bardziej popularny jest poglad, ze zaburzenia natury neurobiologicznej leza
u podstaw deficytéw neuropsychologicznych, ktére z kolei uznawane sa za czynniki
zwigkszajace podatnos¢ na zachorowanie na JP [12] oraz za trwata cechg, niezalezna
od przebiegu choroby [13].

Od niedawna znaczaca role w regulacji stanéw glodu i sytosci przypisuje sig ob-
szarowi kory mozgu polozonemu wewnatrz plata skroniowego okreslanego mianem
wyspy (insula) [14]. Patogenetyczne znaczenie wyspy w JP moze wiazaé si¢ z bliska
lokalizacja obszarow regulujacych emocje, a takze z ich udziatem w odczuwaniu smaku,
w regulacji procesoOw trawienia, apetytu i jedzenia. Ponadto potaczenie wyspy z kora
somatosensoryczng usprawnia procesy zwigzane z monitorowaniem stanu wlasnego
ciata, jak rowniez z jego subiektywna percepcja. Ma to wptyw na odczuwany stopien
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bolu, wstretu, obrzydzenia. W badaniach przy uzyciu czynnosciowego rezonansu
magnetycznego (fMRI) u 0séb z JP zauwazono mniejsza aktywnos¢ wyspy w porow-
naniu z grupa kontrolng [15], jak rowniez nietypowa aktywno$¢ tego obszaru przy
wykonywaniu zadan poznawczych [12].

W przypadku 0sob z JP stwierdzono wigksza objetos¢ niektorych struktur mozgu od-
powiedzialnych za odczuwanie smakow i kontrolg jedzenia w poréwnaniu ze zdrowymi
rowiesnikami. Przypuszcza si¢, ze wigksza objetos¢ tych struktur moze odpowiadaé za
to, ze chorzy na JP unikaja jedzenia i sa w stanie si¢ gtodzi¢. Poddano ocenie strukture
mdzgu nastoletnich pacjentek z rozpoznaniem JP przy uzyciu rezonansu magnetycznego
(MRI), jak rowniez integralno$¢ istoty biatej (metoda obrazowania tensora dyfuzji;
diffusion tensor imaging — DTI) [10]. Badanie wykazato, ze dziewczgta z JP mialy
wigksza objetos¢ istoty szarej w miejscach odpowiedzialnych za odczuwanie smaku
jedzenia (prawa czg$¢ wyspy), regulujacych uczucie sytosci i odzywianie si¢ (lewa
kora oczodotowo-czotowa), wiazacych si¢ z informacjami o smaku i zapachu Zzywno-
$ci (kora obu ptatow skroniowych). Potwierdzono w grupie dziewczat z JP wigksza
W poréwnaniu z osobami zdrowymi objgtosc istoty biatej w ptatach skroniowych oraz
zmiany w jej organizacji w r6znych obszarach mézgu (w tym w ptatach skroniowych,
sklepieniu, ptacie ciemieniowym). Dodatkowo, zwigkszona objgtos¢ istoty szarej w ko-
rze oczodotowo-czotowej wigzala si¢ z brakiem przyjemnosci z odczuwania stodkiego
smaku. Wyniki uzyskane wérod oséb dorostych z JP potwierdzity wigksza objetos$¢ tych
obszarow, czyli wyspy i kory oczodotowo-czotowej, niezaleznie od wieku badanych.

Z perspektywy neurobiologicznej zmiany wystepujace w mdzgu osob chorych
moga predysponowac do wystapienia zaburzen odzywiania sig, jak rowniez wiazac si¢
z ich utrzymywaniem [10]. Roznice w objetosci 1 aktywnos$ci wyspy, szczegdlnie jej
prawej czegsci, moga by¢ w JP odpowiedzialne za niewtasciwe przetwarzanie smakow
1 znieksztatcong percepcje wlasnego ciata. W rezultacie osoby z JP cechuja si¢ zaburzo-
nym obrazem wtlasnego ciala, dostrzegajac nadwage w sytuacji wyraznej niedowagi.
Zwigkszone obszary kory oczodotowo-czotowej, odpowiedzialnej za regulacjg uczucia
sytosci, moga wiazac si¢ z unikaniem jedzenia w grupie oséb chorych na JP, a jesli
juz pacjenci po nie siggaja, szybciej odczuwaja sytos¢ i jedza mniej niz osoby zdrowe.

McAdams i Krawczyk [16] opisali w swoim badaniu przy uzyciu czynno$cio-
wego rezonansu magnetycznego zmniejszong aktywno$¢ BOLD (blood oxygenation
level dependent) w sieci funkcji poznawczych u pacjentow z JP w okresie remisji
w porownaniu z grupa kontrolna. Autorzy wykazali statystycznie istotne roznice mig-
dzygrupowe w aktywnoS$ci prawego skrzyzowania skroniowo-potylicznego. Jednak
nie wykazano roéznic pomigdzy obiema grupami w aktywnos$ci rejonow zwiazanych
z postrzeganiem przestrzennym.

Proponowane modele poznawcze wskazuja na znaczenie deficytow umiejetnosci
zmiany nastawienia jako czynnika podtrzymujacego objawy [17, 18, 19]. Ponadto
modele teoretyczne pokazuja zalezno$¢ miedzy zmiang w nastawieniu poznawczym
a nasileniem zachowan obsesyjno-kompulsyjnych czy przekonaniami wiazacymi si¢
z zachowaniami perfekcjonistycznymi [20, 21, 22]. Innym czynnikiem wyjasniajacym
JP z perspektywy poznawczej [23] jest transdiagnostyczny model zaburzen odzywia-
nia si¢ w terapii poznawczo-behawioralnej. W modelach tych nacisk ktadzie si¢ na
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przypisywanie nadmiernego znaczenia odzywianiu, masie ciala i sylwetce. Wiele os6b
z zaburzeniami odzywiania si¢ nie jest w stanie znie$¢ odczuwanych stanow emo-
cjonalnych — lgku, smutku, zlo$ci, probujac radzi¢ sobie poprzez strategie zwigzane
z wymiotami i restrykcyjnymi dietami [24]. Modele te przyjmuja, ze gtéwna funkcja
objawow choroby jest regulacja emocji, a wlasciwie ich unikanie. Unikanie pierwotne
wiaze si¢ tu z thumieniem emocji i ograniczaniem jedzenia.

Badacze z Kliniki Psychiatrii Dzieci i Mtodziezy IPiN [25] opisali cztery typy
osobowosci wystgpujace w jadtowstrecie psychicznym w podgrupach: z osobowoscia
perfekcjonistyczno—zalezna, z osobowos$cia narcystyczna z oporem, zZ osobowoscia
unikajaca oraz z osobowoscia dobrze funkcjonujaca. Wyniki ich badan pokazuja
zwiazek osobowosci z ogolnym funkcjonowaniem przed chorobg i w trakcie jej
trwania, z nasileniem objawow depresyjnych, legkowych, w tym objawoéw OCD oraz
z przebiegiem leczenia.

Model etiologiczny powstawania wyzej wymienionych deficytow jest wyjasniany
takze w $wietle proceséw neurorozwojowych. Wedlug zatozen koncepcji neuroroz-
wojowej, w okresie zycia ptodowego dochodzi do nieprawidlowego rozwoju mozgu
(gtdéwnie w obszarze wyspy), silnie zwigzanego z predyspozycja genetyczna. Przyszte-
mu zachorowaniu na JP sprzyjaja zaburzenia mechanizmoéw regulacji neuroprzekaz-
nikow mozgowych [26], dysfunkcja osi stresu oraz stresy psychospoteczne (trauma)
w okresie dziecinstwa. Brewerton i wsp. [27] wykluczyli wptyw diety matki w czasie
cigzy na nieprawidtowy rozw6j OUN w JP.

Tak zwana emocjonalna §wiadomos¢ ksztattuje si¢ na skutek ztozonych procesow
neurorozwojowych ijest pochodna rozwoju emocjonalnego i poznawczego [23]. W JP
dochodzi do zaktocen w integrowaniu i przetwarzaniu schematéw poznawczych,
stosowanych do opracowywania ztozonych informacji emocjonalnych. W przypadku
JP moze dochodzi¢ do znieksztatceni majacych miejsce w emocjonalnej $wiadomosci
tego, co moga czuc¢ inni ludzie.

Podobienstwo zaburzen w JP i zaburzen ze spektrum autyzmu stato si¢ przedmio-
tem rosnacego zainteresowania badaczy na trzech glownych plaszczyznach, tj. a) dys-
funkcjach wykonawczych, w tym ostabionej plastycznosci myslenia, b) zaburzeniach
catosciowego spostrzegania (central coherence), ktore przejawiaja si¢ nadmierna dba-
loscig o szczegdty z jednoczesnie ostabionym przetwarzaniem globalnym informacji,
¢) zaburzeniach funkcji spotecznych, ze szczegolnym uwzglednieniem trudnosci w em-
patii i w emocjonalnej teorii umystu. Badania genetyczne, neuroendokrynologiczne,
neuroobrazowe i farmakologiczne wskazuja, ze dysfunkcje w szlakach biologicznych
dwoch nonapeptyddéw — wazopresyny argininowej oraz oksytocyny — moga wptywac na
zaburzenia poznania spotecznego u ludzi i predysponowa¢ do wystapienia niektorych
zaburzen neuropsychiatrycznych, gtownie zaburzen ze spektrum autyzmu. Bardziej
podstawowe niz rozpoznania kliniczne cechy fenotypowe (rozpoznawanie emocji,
rozumienie intencji innych oséb) moga stanowi¢ tzw. endofenotypy pozwalajace na
ujawnienie ztozonej architektury genetycznej zaburzen psychicznych. Zmiennosé
w obrebie genow dla szlakow regulacyjnych AVP/OXT moze powodowaé odmienne
funkcjonowanie w sferach poznania spolecznego i neuropoznania w obu grupach
pacjentow i/lub w grupie kontrolne;j.
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Deficyty neuropoznawcze

Na neuropoznanie sktadaja si¢ takie procesy poznawcze jak pamigé, uwaga, funkcje
wzrokowo-przestrzenne, myslenie oraz szeroko rozumiane funkcje wykonawcze. W JP
deficyty te dotycza przede wszystkim zaburzen przetaczania schematu poznawczego
(myslowego), obnizonej elastycznosci umystowej [28] i przerzutnosci uwagi, ktore
w nastepstwie moga prowadzi¢ do sztywnos$ci w mysleniu i problemow ze zmiana wy-
pracowanych przekonan w odpowiedzi na zmiany w otoczeniu [29]. Funkcjonowanie
poznawcze w przebiegu JP, jak potwierdzaja badania, ulega usztywnieniu i obnizeniu
[28-31]. Mozna wyciagna¢ wniosek, ze charakterystyczny dla osob z JP (zwlaszcza
o typie restrykcyjnym) styl poznawczy jest wynikiem deficytow funkcji wykonawczych.

Na potwierdzenie opisywanych deficytoéw wskazuja badania chorych na JP, ktore
wykazuja zaburzenia w przetaczaniu schematu postgpowania [8, 9], jak réwniez utrzy-
mujaca si¢ sztywnos$¢ poznawcza [1]. Za jedna z przyczyn trudnosci w przetaczaniu
uwagi podaje si¢ perseweracj¢ obowiazujacych zasad [32]. Ponadto w badaniach u 0s6b
chorych na JP potwierdzono trudnosci w zakresie centralnej koherencji zwiazanej
z obnizona globalna integracja informacji przy nadmiernej koncentracji na szczegotach
[33, 34], co znacznie utrudnia funkcjonowanie poznawcze chorych.

Na podstawie przeprowadzonych badan, w ktérych poréwnywano kobiety chore
na JP z ich zdrowymi siostrami i grupa kontrolna, stwierdzono, ze u pacjentek i ich
siostr wystepuja zaburzenia w przetaczaniu schematu postgpowania [8, 9], co pozostaje
zgodne z modelami neurobiologicznymi: genetycznym i neurorozwojowym.

Koncentracja na szczegoétach w stylu poznawczym odbierana moze by¢ jako
uposledzona umiejetnos¢ globalnego przetwarzania informacji pochodzacych z wielu
zrédet 1 odnajdywania zwiazku migdzy nimi [33], np. pacjent nie potrafi spojrzec¢ na
aspekty zywienia w szerszej perspektywie rekonwalescencji, a skupia si¢ na analizie
jego sktadu i kalorycznosci. Lopez i wsp. [33] sa przychylni twierdzeniu, Ze pacjenci
z JP maja trudnosci z globalng integracja informacji, a Harrison i wsp. [35] dostrzegaja
je jedynie u pacjentow w ostrej fazie choroby. Z kolei Roberts 1 wsp. [9] pisza, ze
chorzy na JP doswiadczaja przede wszystkim nadmiernego skupienia na szczegotach,
co rowniez jest widoczne w wynikach zdrowych sidstr pacjentek. Tendencja ta moze
si¢ taczy¢ z nadmiernym perfekcjonizmem i cechami anankastycznymi osobowosci
pacjentow z JP.

Kontrowersyjny pozostaje czas pojawiania si¢ opisywanych deficytow (tj. przed
zachorowaniem, na poczatku choroby, w trakcie jej trwania), ich stabilno$¢ (zalezno$¢
od stanu klinicznego pacjenta) oraz trwatos¢ (ich obecnos¢ w okresie rekonwalescencji
1 po catkowitym wyleczeniu). Literatura przedmiotu badan nie pozwala na udzielenie
jednoznacznych odpowiedzi odnosnie charakteru uposledzenia przetaczania schematu
postgpowania [29]. Deficyty neuropoznawcze w JP moga by¢ czynnikami predys-
ponujacymi do zachorowania na JP, wzmagajacymi si¢ wraz ze spadkiem wagi oraz
czasem trwania choroby [36], aczkolwiek utrzymujacymi si¢ u oso6b chorych na JP
w poréwnaniu z grupa kontrolna [1] bez wzgledu na unormowanie wskaznika BMI
oraz remisjg¢ objawowa.
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Deficyty spotecznego poznania

Spoleczne poznanie jest umiejgtnoscia tworzenia umystowych reprezentacji rela-
¢ji wystepujacych miedzy ludzmi oraz wykorzystania tej zdolnosci do efektywnego
funkcjonowania w spoteczenstwie. Polega réwniez na umiejgtnym uzywaniu sygnatow
niewerbalnych w komunikacji, np. mimiki, gestow oraz tonu gtosu. Osoby chorujace
na JP maja problem z ekspresja emocji, w zwiazku z czym unikaja sytuacji, w ktorych
wyrazanie stanow emocjonalnych jest pozadane [37—40]. Przeprowadzone badania
zwigzane z wyrazaniem emocji dowiodty, ze kobiety chorujace na JP nadmiernie
blokuja okazywanie negatywnego afektu. Hamowanie takich emocji ma na celu da-
zenie do podtrzymania pozytywnych, bezkonfliktowych relacji. Nadmierna ekspresja
emocjonalna kojarzyta si¢ osobom z JP z przekonaniem, Ze przezywane emocje beda
miaty nieprzyjemne konsekwencje [38]. Inne badania wykazaty, ze osoby z JP staraja
si¢ hamowac rowniez doznawanie pozytywnych emocji [39]. Wigksza ilo$¢ sympto-
moéw JP, takich jak glodzenie sig, troska o wagg 1 ksztatt ciala, zwigzana jest z wysokim
poziomem hamowania emocjonalnego [40]. Dowiedziono, ze pacjenci z JP moga
cierpie¢ na aleksytymig, wspotwystepujaca z obnizong umiejgtnoscia odczytywania
emocji wyrazonych na twarzy [37].

Przyktady trudnosci w spotecznym poznaniu obserwowane u os6b z JP to migdzy
innymi nieumiejgtnos$¢ rozpoznawania przekonan i intencji innych osob, czyli deficyty
teorii umystu, zaburzenia ekspres;ji emocjonalnej polegajace na niezgodno$ci mimiki
z rzeczywiscie doswiadczanymi uczuciami [41], zaburzenia percepcji emocjonalne;j,
tzn. obnizona trafno$¢ w odgadywaniu emocji na podstawie gtosu i interpretacji wska-
zoéwek mimicznych [42, 43]. Wymienione deficyty moga by¢ przyczyna ograniczonej
$wiadomosci emocjonalnej (metaemocje) [44].

Zaburzenia percepcji emocjonalnej

Trudnosci z identyfikacja emocji wlasnych i innych 0s6b moga stac si¢ przyczyna
probleméw w spotecznym funkcjonowaniu. W badaniach wskazuje si¢ na deficyty roz-
poznawania emocji w modalno$ci wzrokowej (wyrazonych na twarzy) i w modalnos$ci
stuchowej (prozodia emocji) jako typowych dla chorych cierpiacych na JP w poréwna-
niu z grupa kontrolna 0s6b zdrowych [42, 43]. Trudnosci te dotycza mniejszej precyzji
W rozpoznawaniu zarowno emocji pozytywnych, takich jak szczescie i zdziwienie, jak
1 emocji negatywnych: zlosci, wstretu, strachu i smutku. Osoby z JP udzielaty odpo-
wiedzi po dluzszym czasie niz osoby zdrowe [44]. Ponadto osoby te istotnie czgsciej
niz zdrowe nieprawidtowo rozpoznawaty smutek na twarzach, ktore w rzeczywistosci
wyrazaly inna emocj¢ [45], co moze by¢ powiazane z nastrojem depresyjnym, ktory
jest dominujacy w tej populacji 0sob chorych. Niezdolno$¢ do rozpoznawania emocji
moze si¢ wigza¢ z dominacja myslenia analitycznego nad syntetycznym, ktore wptywa
zaktdcajaco na ztozony proces przetwarzania sygnatéw emocjonalnych [46]. Jednakze
mechanizm lezacy u podloza powyzszych deficytow oraz czynniki je modyfikujace
pozostaja w dalszym ciagu na poziomie hipotez.
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Zaburzenia do$wiadczania emocji i ekspresji emocjonalnej

O emocjach przezywanych przez inne osoby wnioskujemy na podstawie ich
zewngtrznych przejawow. Ulatwiajq one spoteczne interakcje, stanowiac swoisty
kod porozumiewania si¢. Gtdwnym sposobem uzewngtrzniania emocji jest mimika.
Podczas rozmowy stuzy ona jako zrodto informacji o drugiej osobie, jej reakcji (lub
braku) na nasze zachowanie, pozwala przez to na jego modyfikacje, dopasowanie si¢
do odbiorcy. Kiedy komunikat werbalny i ekspresja niewerbalna sa ze soba sprzeczne,
pojawiac si¢ moga dysfunkcje w reakcjach emocjonalnych [47], a takze problemy
w relacjach interpersonalnych.

Osoby chorujace na JP doswiadczaja w sferze emocjonalnej znacznych trudnosci
1 staraja si¢ wyeliminowa¢ element wyrazania emocji jako trudny i nieprzyjemny
w interakcjach spotecznych. Ubozsza ekspresja emocjonalna byta wykazywana przez
pacjentow z JP w poréwnaniu z grupa kontrolna i osobami, ktére wyzdrowialy. Po-
twierdzaja to badania mowiace o tym, ze chorzy na JP wykazuja mniejsza doktadnosé¢
w percepcji ztosci oraz wykorzystujg unikanie jako mechanizm pomniejszajacy stany
uczuciowe [48]. Prawdopodobnie pacjenci, obawiajac si¢ przykrych konsekwencji,
nie dopuszczaja mozliwosci uzewngtrzniania negatywnych odczu¢ [49]. Dodatkowo
zaobserwowano korelacj¢ pomigdzy objawami depresji a ograniczeniem ekspresji
emocji pozytywnych u 0sob z JP.

Zaburzenia teorii umystu

Teoria umystu opisywana jest jako umiejetno$¢ wnioskowania o stanie psychicz-
nym innych oso6b [1]. Dzigki tej zdolnosci ludzie potrafia nawiazywac¢ wielowymiarowe
interakcje spoteczne. Gdy osoby zdrowe staraja si¢ podczas badan wyciaga¢ wnioski
o cudzych stanach psychicznych, dane z neuroobrazowania wskazuja na aktywno$¢
w ptlatach czotowych i skroniowych [50]. Jest to zgodne z obserwacjami Brownella
1 wsp. [51], ktoérzy zauwazyli, ze nabyte uszkodzenie regionéw czotowych w nie-
dominujacej potkuli mézgu moze spowodowaé uposledzenie wezesniej poprawnie
funkcjonujacych procesow ToM.

W swoich badaniach Russell i wsp. [52] wykazali, Ze pacjentki z JP doswiadczaja
trudno$ci w zadaniach wymagajacych teorii umystu [53]. Cechuje je mniejsza zdol-
no$¢ do rozumienia humoru oraz konwencji zartow, a takze obnizona umiejgtnos¢
rozpoznawania ztozonych emocji i standw umystowych na podstawie ekspresji oczu.
Deficyty te porownywane sa z zaburzeniami ze spektrum autyzmu.

Whioski

W ciagu ostatniego dziesigciolecia ro$nie zainteresowanie badaczy rola spotecz-
nego poznania i neuropoznania w etiopatogenezie i leczeniu zaburzen odzywiania sig.
Wyniki badan nie sa jednoznaczne i nadal otwarte pozostaje pytanie, czy obserwowane
w tych obszarach deficyty sa bardziej przyczyna czy wynikiem choroby. Wigkszo$¢
badan potwierdza obecnos¢ deficytow neuropsychologicznych w JP zar6wno w za-
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kresie neuropoznania, jak i spolecznego poznania. Szczegdlna uwage zwrdcono na
najczesciej opisywane w literaturze badan deficyty neuropoznawcze, takie jak sztyw-
no$¢ myslenia i ostabiona centralna koherencja. Opisano takze deficyty spolecznego
poznania ujawniajace si¢ w uposledzonych procesach percepcji i ekspresji emocji,
teorii umystu oraz empatii.

Badacze przychylaja si¢ do hipotezy, ze maja one charakter bardziej cechy niz
przejSciowego stanu, pozostaja stabilne i trwate niezaleznie od nasilenia i przewlektego
charakteru choroby.

Niewatpliwie pochodzenie i dynamika tych deficytow nie zostata ostatecznie
wyjasniona, a ich leczenie stanowi istotne wyzwanie dla badaczy i klinicystow.

Obecnie duza nadzieje wiaze si¢ z zastosowaniem specjalistycznych programow
ukierunkowanych na terapig deficytow spotecznego poznania i neuropoznania w JP, ktore
zwigkszaja skuteczno$¢ leczenia objawowego (w tym farmakoterapii 1 psychoterapii)
poprzez oddzialywania na sfer¢ emocjonalno-spoteczna oraz zaburzony styl myslenia.

PiSmiennictwo

1. Tchanturia K, Happe F, Godley F, Treasure J, Bara-Carril F, Schmidt U. Theory of mind in
anorexia nervosa. Eur. Eat. Disord. Rev. 2004; 12: 361-366.

2. Harrison A, Tchanturia K, Naumann U, Treasure J. Social emotional functioning and cognitive
styles in eating disorders. Br. J. Clin. Psychol. 2012; 51: 261-279.

3. Shott ME, Vincent Filoteo J, Bhatangar KAC, Peak NJ, Hagman JO, Rockwell R i wsp. Cognitive
set-shifting in anorexia nervosa. Eur. Eat. Disord. Rev. 2012; 20: 343-349.

4. Pieters G, Maas Y, Hulstijn W, Vandereycken W, Probst M, Peuskens J i wsp. Differentiation
of cognitive and motor aspects in a digit symbol substitution test in anorexia nervosa patients,
before and after weight restoration. Psychopathology 2004; 37(5): 227-232.

5. Sarrar L, Ehrlich S, Merle JV, Pfeiffer E, Lehmkuhl U, Schneider N. Cognitive flexibility and
Agouti-related protein in adolescent patients with anorexia nervosa. Psychoneuroendocrinology
2011; 36(9): 1396-1406.

6. Kessler H, Schwarze M, Filipic S, Traue HC, von Wietersheim J. Alexithymia and facial emotion
recognition in patients with eating disorders. Int. J. Eat. Disord. 2006; 39: 245-251.

7. Renwick B, Campbell IC, Schmidt U. Attention bias modification: a new approach to the
treatment of eating disorders. Int. J. Eat. Disord. 2013; 46(5): 496-500.

8. Holliday J, Tchanturia K, Landau S, Collier D, Treasure J. Is impaired set-shifting an endophe-
notype of anorexia nervosa? Am. J. Psychiatry 2005; 162(12): 2269-2275.

9. Roberts ME, Tchanturia K, Treasure JL. Is attention to detail a similarly strong candidate
endophenotype for anorexia nervosa and bulimia nervosa? World J. Biol. Psychiatry 2013;
14(6): 452-463.

10. Frank G, Shott M, Hagman JO, Yang T. Localized brain volume and white matter integrity
alterations in adolescent anorexia nervosa. J. Am. Acad. Child Adolesc. Psychiatry 2013;
52(10): 1066—-1075.

11. Kendall PC. Terapia dzieci i mtodziezy. Krakow: Wydawnictwo UJ; 2010.

12. Nunn K, Frampton I, Fuglset TS, Torzsok-Sonnevend M, Lask B. Anorexia nervosa and the in-
sula. Med. Hypotheses 2011; 76(3): 353-357.



Deficyty neuropoznawcze i spotecznego poznania u pacjentow z jadlowstretem 473

13.

15.

16.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Tchanturia K, Smith E, Weineck F, Fidanboylu E, Kern N, Treasure J i wsp. Exploring autistic
traits in anorexia: a clinical study. Mol. Autism 2013; 4(1): 44.

. Nunn K, Frampton I, Gordon 1, Lask B. The fault is not in her parents but in her insula — a neu-

robiological hypothesis of anorexia nervosa. Eur. Eat. Disord. Rev. 2008; 16(5): 355-360.

Wagner A, Aizenstein H, Mazurkewicz L, Fudge J, Frank GK, Putnam K i wsp. Alfered insula
response to a taste stimulus in individuals recovered from restricting type anorexia nervosa.
Neuropsychopharmacology 2008; 33(3): 513-523.

McAdams CJ, Krawczyk DC. Who am I? How do I look? Neural differences in self-identity in
anorexia nervosa. Soc. Cogn. Affect. Neurosci. 2014; 9(1): 12-21.

. Southgate L, Tchanturia K, Treasure J. Building a model of the aetiology of eating disorders

by translating experimental neuroscience into clinical practice. J. Ment. Health 2005; 14(6):
553-566.

Steinglass J, Walsh BT, Stern Y. Set shifting deficit in anorexia nervosa. J. Int. Neuropsychol.
Soc. 2005: 12(3): 431-435.

Steinglass J, Walsh BT. Habit learning and anorexia nervosa: a cognitive neuroscience hypo-
thesis. Int. J. Eat. Disord. 2006: 39(4): 267-275.

Tchanturia K, Morris RG, Surguladze S, Treasure J. An examination of perceptual and cognitive
set shifting tasks in acute anorexia nervosa and following recovery. Eat. Weight Disord. 2002:
7(4): 312-315.

Tchanturia K, Morris RG, Anderluh MB, Collier DA, Nikolaou V, Treasure J. Set shifting in ano-
rexia nervosa: an examination before and after weight gain, in full recovery and relationship to
childhood and adult OCPD traits. J. Psychiatr. Res. 2004: 38(5): 545-552.

Tchanturia K, Whitney J, Treasure J. Can cognitive exercises help treat anorexia nervosa? Eat.
Weight Disord. 2006: 11(4): 112-116.

Fairburn CG, Cooper Z, Shafran R. Cognitive behaviour therapy for eating disorders: a “trans-
diagnostic” theory and treatment. Behav. Res. Ther. 2003; 41(5): 509-528.

Waller G. Treatment of bulimia nervosa. Psychiatry 2005; 4(4): 18-22.

Zechowski C, Namystowska I, Bragoszewska J, Prusik M, Skiepko M, Witkowska M. Rézne
podgrupy jadlowstretu psychicznego — obraz kliniczny i przebieg. Psychiatr. Psychol. Klin.
2009; 1: 77-78.

Nunn K, Frampton I, Lask B. Anorexia nervosa-a noradrenergic dysregulation hypothesis. Med.
Hypotheses 2012; 78(5): 580-584.

Brewerton TD, Frampton J, Lask B. The neurobiology of anorexia nervosa. US Psychiatry,
Touch Briefings 2009; 2(1): 57-60.

Tchanturia K, Davies H, Roberts M, Harrison A, Nakazato M, Schmidt U i wsp. Poor cognitive
fexibility in eating disorders: examining the evidence using the Wisconsin Card Sorting Task.
PLoS One 2012; 7(1): e28331.

Treasure J, Lopez C, Roberts M. Endophenotypes in eating disorders: Moving toward etiological-
ly based diagnosis and treatment focused on pathophysiology. Pediatr. Health 2007; 1: 171-181.
Lopez C, Stahl D, Tchanturia K. Estimated IQ in anorexia: A systematic review of the literature.
Ann. Gen. Psychiatry 2010; 23: 9—40.

Tchanturia K, Lock J. Cognitive remediation therapy for eating disorders: development, refine-
ment and future directions. Curr. Top. Behav. Neurosci. 2011; 6: 269-287.

Roberts ME, Tchanturia K, Stahl D, Southgate L, Treasure J. A systematic review and me-
ta-analysis of set-shifting ability in eating disorders. Psychol. Med. 2007; 37(8): 1075-1084.



474 Dorota Kutakowska i wsp.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Lopez C, Tchanturia K, Stahl D, Treasure J. Central coherence in eating disorders: A systematic
review. Psychol. Med. 2008; 38(10): 1393—1404.

Tenconi E, Santonastaso P, Degortes D, Bosello R, Titton F, Mapelli D i wsp. Set-shifting
abilities, central coherence, and handedness in anorexia nervosa patients, their unaffected
siblings and healthy controls: Exploring putative endophenotypes. World J. Biol. Psychiatry
2010; 11: 813-823.

Harrison A, Tchanturia K, Treasure J. Measuring state trait properties of detail processing and
global integration ability in eating disorders. World J. Biol. Psychiatry 2011; 12(6): 462—472.

Steinhausen HC. The outcome of anorexia nervosa in the 20th century. Am. J. Psychiatry 2002;
159(8): 1284—1293.

Tchanturia K, Hambrook D, Curtis H, Jones T, Lounes N, Fenn K 1 wsp. Work and social ad-
Justment in patients with anorexia nervosa. Compr. Psychiatry 2013; 54(1): 41-45.

Lawson R, Emanuelli F, Sines J, Waller G. Emotional awareness and core beliefs among women
with eating disorders. Eur. Eat. Disord. Rev. 2008; 16: 155-159.

Wildes J, Ringham R, Marcus M. Emotion avoidance in patients with anorexia nervosa. Initial
test of a functional model. Int. J. Eat. Disord. 2010; 43: 398-404.

Meyer C, Leung N, Barry L, Feo D. Emotion and eating psychopathology: Links with attitudes
toward emotional expression among young women. Int. J. Eat. Disord. 2010; 43: 187-189.

Davies H, Schmidt U, Stahl D, Tchanturia K. Evoke facial emotional expression and emotional
experience in people with anorexia nervosa. Int. J. Eat. Disord. 2011; 44: 531-539.

Kucharska-Pietura K, Nikolaou V, Masiak M, Treasure J. The recognition of emotion in the faces
and voice of anorexia nervosa. Int. J. Eat. Disord. 2004; 35: 42—47.

Zonnevijlle-Bender MJ, van Goozen SH, Cohen-Kettenis PT, van Elburg A, van Engeland H.
Do adolescent anorexia nervosa patients have deficits in emotional functioning? Eur. Child
Adolesc. Psychiatry 2002; 11: 38-42.

Jénsch C, Harmer C, Cooper MJ. Emotional processing in women with anorexia nervosa and
in healthy volunteers. Eat. Behav. 2009; 10(3): 184—191.

Dmitrzak-Weglarz M, Jaracz J, Stopien A, Maciukiewicz M, Rajewski A. Zaburzenia roz-
poznawania emocji u chorych na jadtowstret psychiczny w okresie adolescencji. Neuropsychiatr.
Neuropsychol. 2010; 5(2): 71-78.

Lena SM, Fiocco AJ, Leyenaar JK. The role of cognitive deficits in the development of eating
disorders. Neuropsychol. Rev. 2004; 14: 99—113.

Rosenberg EL, Ekman P. Coherence between expressive and experiential systems in emotion.
Cogn. Emot. 1994; 8: 201-229.

Oldershaw A, DeJong H, Hambrook D, Broadbent H, Tchanturia K, Treasure J i wsp. Emotional
processing following recovery from anorexia nervosa. Eur. Eat. Disord. Rev. 2012; 20(6): 502-5009.

Geller J, Cockell SJ, Goldner EM. Inhibited expression of negative emotions and interpersonal
orientation in anorexia nervosa. Int. J. Eat. Disord. 2000; 28: 8-19.

Castelli F, Happe F, Frith U, Frith C. Movement and mind: A functional imaging study of per-
ception and interpretation of complex intentional movement patterns. Neuroimage 2000; 12(3):
314-325.

Brownell H, Griffin R, Winner E, Friedman O, Happe F. Cerebral lateralization and theory
of mind. W: Baron-Cohen S, Tager-Flusberg H, Cohen D. red. Understanding other minds.
Second edition. Oxford: Oxford University Press; 2000.



Deficyty neuropoznawcze i spotecznego poznania u pacjentow z jadlowstretem 475

52.

53.

Russell TA, Schmidt U, Doherty L, Young V, Tchanturia K. Aspects of social cognition in ano-
rexia nervosa: Affective and cognitive theory of mind. Psychiatry Res. 2009; 168: 181-185.

Happe F, Brownell H, Winner E. Acquired ‘theory of mind’ impairments following stroke.
Cognition 1999; 70: 211-240.

Adres: Dorota Kutakowska
Instytut Psychiatrii i Neurologii
02-957 Warszawa, ul. Sobieskiego 9

Otrzymano: 23.10.2013
Zrecenzowano: 4.11.2013
Otrzymano po poprawie: 7.01.2014
Przyjeto do druku: 11.04.2014



	4_Psychiatryczne skale oceny - reklama.pdf

