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ABSTRACT

Objectives. Magnetic resonance imaging studies revealed
changes in the brains of patients suffering from anorexia
nervosa (AN), such as brain volume reduction, deepening
of the brain’s sulcus and fissures, widening of the lateral
ventricles, and cerebrospinal fluid amount increase.
This study aims to review research relating to changes
in the brain structure under the influence of malnutri-
tion in AN and the neuronal reconstruction of the brain
during clinical recovery.

Literature review. The article was prepared based on the
results of neuroimaging studies in people with AN, pub-
lished in Polish and English-language journals between
1990 and 2022. The research on the influence of nutri-
tional therapy on the regression of previously occurring
structural changes in the brain in AN published in Polish
and English-language journals between 1990 and 2022
was also reviewed.

Conclusions. In AN, structural changes of the CNS are
formed, and the total volume of the brain (TBV) and its
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individual brain structures decrease, i.e., the insula,
hippocampus, and cerebellum. In the process of brain
regeneration, it is important that people with AN re-
ceive a varied diet with high energy and nutritional
density, which will enable the proper course of recon-
struction processes in the body.

STRESZCZENIE

Cel. W badaniach z wykorzystaniem technik neuroobra-
zowania stwierdzono zmiany wystepujace w mézgach
pacjentéw chorujacych na jadtowstret psychiczny (JP) ta-
kie jak: zmniejszenie objetosci mézgu, poglebienie bruzd
i szczelin w mézgu, poszerzenie komér bocznych, a takze
zwiekszenie iloéci ptynu mézgowo-rdzeniowego. Celem
pracy jest przeglad badan dotyczacych zmian struktury
moézgu pod wplywem niedozywienia w JP oraz neuro-
nalnej odbudowy mézgu w okresie rekonwalescencji.

Introduction

Spectacular medical advances in neuroscience nowadays
offer a unique opportunity to observe many diseases at
the micro- and macroscopic level using modern neuro-
imaging methods.

Neuroimaging allows psychiatry to search for links be-
tween psychiatric disorders and the dynamics of changes
in the structure and function of the patient’s brain. In this
article, special attention is given to the insidious and de-
bilitating anorexia nervosa (AN), a nosologic unit which
occurs mainly in female adolescents and young adults.

| A review of neuroimaging studies on structural
changes in the brain in anorexia nervosa

Scientific studies carried out in the last three decades
using nuclear magnetic resonance (NMR) unanimously
indicate a reduction in total brain volume, grey and white
matter volume, and individual brain structures during
the development of anorexia and worsening malnutrition
(Katzman et al., 1996). These changes consistently lead to
deepening of the sulci and fissures in the brain, dilating
the lateral ventricles, which in turn increases the amount
of cerebrospinal fluid in patients (Frank et al., 2004; Kaye
et al., 2009; Smiech and Rabe-Jabtoniska, 2006). In addi-
tion, lesions of the medial temporal lobe, hypothalamus,
and brainstem have been reported in AN (Connan et al.,
2006; Husain et al., 1992; Neumarker et al., 2000).
Adult female patients with AN have been shown to
have reduced white matter thickness in the temporo-
parietal region as compared to the grey matter (Bolte
and Poustka, 2003). The results correlated significantly

Przeglad pi$miennictwa. Do przygotowania po-
nizszego artykulu postuzyly wyniki badan neu-
roobrazowych oséb chorych na JP opublikowane
w czasopismach polskich i anglojezycznych w latach
1990-2022. Dokonano réwniez przegladu badan do-
tyczacych wpltywu terapii zywieniowej na cofanie sie
zmian strukturalnych w mézgu w JP opublikowanych
w czasopismach polskich i anglojezycznych w latach
1990-2022.

Wnioski. W JP dochodzi do powstawania ubytkéw
strukturalnych w OUN, spadku catkowitej objeto-
$ci mézgu (TBV) oraz objetosci jego poszczegélnych
struktur mézgowych, tj. wyspy, hipokampu, mézdzka.
W procesie regeneracji mézgu istotne jest, aby osoby
z JP otrzymywaly diete urozmaicona o duzej gestosci
energetycznej i odzywczej, ktéra umozliwi prawidtowy
przebieg proceséw odbudowy w organizmie.

with the body weight of the patients. The smaller it was
(assessed by BMI), the greater the changes that occurred
in brain structures (Swayze et al., 2003). Other studies
have indicated a negative correlation between BMI and
fluid space volume (Golden et al., 1996). Based on the
study by Castro-Fornieles et al. (2009) using the Volu-
metric Picture Based Morphometrical (VBM) method,
changes in the structure of the temporoparietal region in
female patients with AN were observed, and, in addition,
changes in the anterior cingulate cortex, frontal oper-
culum, temporoparietal regions, and praecuneus were
observed in subsequent studies. Based on the studies,
a correlation has been shown between a reduction in the
grey matter in the inferior parietal cortex area, which is
responsible for sensory integration, spatial integration
and body image, and symptoms in AN (Joos et al., 2010).

According to the study by Boto et al. (2017), conduc-
ted on a group of twenty female afflicted patients with
BMI < 8.5 kg/m?, atrophy occurs mainly in the grey and
white matter, cerebellum, and insular cortex, while
the lateral ventricles of the brain, third ventricle, and
cerebrospinal fluid (CSF) increase in volume. Further-
more, it was observed that BMI significantly correlated
with these values, i.e., the lower the BMI of the subjects,
the smaller the volume of the brain and its individual
structures and the larger the volume of the CSF and fluid
spaces (Boto et al., 2017).

Subsequent studies have helped to clarify the con-
sequences of brain tissue atrophy in terms of the dy-
namics of changes in cognitive and emotional process
deficits in patients with AN. In a study by Curzio et al.
(2020), conducted on a group of 24 affected girls aged
13-18 years, a significant reduction in grey matter volume
was observed in the frontal lobes and left insula, i.e.,
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the regions responsible for emotion and cognitive de-
velopment. The mean age of the patients participating
in this study was 15.2 years and the duration of illness
ranged from 4 months to 60 months, with an average
duration of 16.1 months. This is indicative of the early
onset of the disease in the girls under study, which in
five of them occurred even before the first menstrual
period appeared. Importantly, no significant correlations
were observed between brain volume and disease dura-
tion, psychopharmacotherapy, psychiatric co-morbid-
ities, or amenorrhoea and pre-pubertal phase (Curzio et
al., 2020). Olivio et al. (2018) showed that patients with
atypical AN did not display a grey matter atrophy. This
study was conducted in a group of 22 female participants
in adolescence who were diagnosed with atypical AN,
characterised by impulsivity and obsessive-compulsive
traits. Patients with atypical AN differed in a statistical-
ly significant way from 38 healthy controls in terms of
BMI (p < 0.002) as well as total EDE-Q score (p < 000)
and total OCI-R score (p < 000). The groups of the com-
pared populations were matched for age and gender. It is
worth bearing in mind that the study included patients
diagnosed quickly, with a short disease history (Olivo et
al., 2018). Another study confirmed that patients with
AN had a significant reduction in grey matter and white
matter volume, as well as an increase in CSF volume.

In addition, a reduction in the volume of the left hy-
pothalamus, left parietal lobe, right lentiform nucleus
and right caudate nucleus was shown. Laterality of the
hemisphere was not significant (Titova et al., 2013). An-
other brain structure worthy of attention in AN is the
superior temporal gyrus, which significantly decreases
in volume as the disease progresses. A decrease in this
structure correlates with an increase in the symptoms
of AN, which are mainly focusing on food, one’s figure
and body weight. Undoubtedly, the findings presented
show the need for a prompt diagnosis of AN to treat it as
quickly and effectively as possible, even before structural
changes in the CNS occur.

The largest study to date, in terms of sample size, that
examined the relationship between eating disorders and
changes in the grey matter of the brain, was conducted by
researchers at the Bath University in the UK in collabora-
tion with research teams from 22 research centres world-
wide (Walton et al., 2022). The study analysed the brain
scans of 1,648 women, 685 of whom suffered from AN.

Being able to analyse such an impressive number of
brain images of patients with AN allowed the authors to
study in detail the changes in brain structure character-
istic for that disorder.

Patients with AN showed a reduction in cerebral cor-
tex thickness - subcortical volumes and cortical area
(Cohen’s d of 0.65 and 0.42, respectively), and between
two and four times that of other psychiatric disorders
that co-occur with AN, including depression and obses-
sive-compulsive disorder (effect size of 0.10 to 0.31).

Citing the current state of the ENIGMA study,
the greatest hypertrophy in mental disorders has been
described in schizophrenia for subcortical and cortical
structures (effect size, Cohen’s d from 0.12 to 0.46) and
for cortical structures (over 0.53).

In the ENIGMA study (Walton et al., 2022), the effect
size of cerebral atrophy was higher than in schizophrenia
and the highest among all mental disorders.

In addition to the widely described brain atrophy in
the course of AN, it is worth noting the structural brain
changes within the cerebral correlates of taste perception.

People with AN, compared to healthy peers, were found
to have a greater volume of certain brain structures re-
sponsible for taste sensation and food control. It is spec-
ulated that the greater volume of these structures may
account for the fact that patients with AN avoid eating and
are able to starve themselves. The brain structure of ad-
olescent female patients diagnosed with AN was assessed
using magnetic resonance imaging (MRI), and white mat-
ter integrity was also investigated using diffusion tensor
imaging (DTI) (Frank et al., 2013). The study showed that
girls with AN had alarger volume of grey matter in areas
responsible for sensing the taste of food (right part of
the insula), in areas regulating the feeling of satiety and
eating (left orbitofrontal cortex), and in areas associated
with information about the taste and smell of food (cortex
of both temporal lobes). A larger white matter volume
in the temporal lobes and changes in its organisation in
different brain areas (including temporal lobes, fornix,
parietal lobe) were confirmed in the girls suffering from
AN compared to healthy subjects. In addition, increased
grey matter volume in the orbitofrontal cortex was asso-
ciated with a lack of perceived enjoyment of sweet taste.
The results among those with AN confirmed the larger
volume of these areas, namely the insula and the orbito-
frontal cortex, regardless of the age of the subjects, both
adolescents and adults (Biernacka et al., 2017).

| Weight rehabilitation and brain reconstruction -
areview of the literature

If the above-mentioned structural changes occur, it is
very important to apply appropriate nutritional treat-
ment as soon as possible. The results of scientific studies
show that atrophic changes occurring in the CNS during
the development of AN are reversible, with recovery av-
eraging 0.06 mm/month over the course of 3 months of
nutritional therapy (Bernardoni et al., 2016).

The brain atrophy caused by starvation in AN may
therefore be reversed more quickly than previously
claimed. This will be achieved if successful therapeutic
interventions are undertaken before the disease reaches
chronicity (Bernardoni et al., 2016).

A meta-analysis of magnetic resonance imaging
(NMR) brain studies by Seitz et al. (2014) shows that
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the grey matter is about 5.6 per cent smaller and the white
matter - about 3.8 per cent smaller as compared to the
brain volumes of healthy individuals. Approximately
2-5 months after recovery, the white matter volume al-
most completely returns to normal, while the grey matter
volume is only half normal. It is only after several years
of maintaining a normal weight (2-8 years of remission)
that the brain volume returns to its pre-morbid volume.
In qualitative studies, grey matter loss had a direct impact
on the severity of cognitive deficits as well as on clinical
prognosis (Seitz, 2014).

The study by Steitz et al. published in 2016 attempts
to compare changes in brain structures between adoles-
cents and young adults. A meta-analysis of 29 studies
involving 473 patients in the acute phase of the disease,
121 who had recently achieved normal weight and 255
with long-standing normal weight was conducted. In
the acute phase of AN, the grey and white matter of the
brain were statistically much more reduced compared
to healthy subjects, and the grey matter in adolescent
patients was more reduced than in adults with AN (-8.4
vs. -3.1 %). Patients who had recently achieved normal
weight maintained a grey matter loss of 3.6 % in the brain.
During the period of sustained normal weight and disease
remission of 1.5 to 8 years, both white and grey matter
were not reduced (Seitz et al., 2016).

I Anorexia nervosa - nutritional rehabilitation

The reduction in the calorific value of food rations ob-
served in AN leads to a deficiency not only of macro-
nutrients in the diet, but also of micronutrients. This
affects the whole body, including the functioning of the
central nervous system. The first challenge to be faced
when introducing nutritional rehabilitation to a person
with a disease is to ensure an adequate supply of energy
with the food consumed. It is generally estimated that
the average energy requirement of an adult woman
is approximately 30 kcal/kg b.w./day. Thus, a woman
weighing 50 kg will require a supply of approximately
1,500 kcal per day with the food she consumes in order
to maintain her body weight. For people with AN, the
difficulty is to achieve a dietary energy supply of ap-
proximately 10-20 kcal/kg b.w./day. It should be noted
that a person weighing about 30 kg only delivers 300 to
600 kcal/day with the food consumed. Such a low calo-
rific value of the diet not only fails to meet energy needs,
but also to ensure the supply of dietary macronutrients
(protein, fat and carbohydrates). The protein deficit in
these individuals is further exacerbated by using some
of it as an energy component instead of for regenera-
tion and tissue building. This is due to the priority of
meeting the body’s energy needs even at the expense of
regeneration and the building of own proteins (Marzola
et al., 2013). On the other hand, in addition to glucose,

nervous system functioning is also influenced by ami-
no acids, such as tryptophan, phenylalanine, tyrosine,
and taurine, and polyunsaturated fatty acids, such as
arachidonic acid (AA), docosahexaenoic acid (DHA),
eicosapentaenoic acid (EPA), and gamma-linolenic acid
(GLA) (Wendotowicz et al., 2018). Macronutrient defi-
ciency will therefore not only lead to malnutrition, but
will also impair central nervous system functioning.
In addition, macronutrient deficiencies in the diet of
people with AN are accompanied by deficiencies of most
micronutrients, especially vitamins D, Bl, B12, folate,
calcium, zinc, and copper (Hanachi et al., 2019). Micro-
nutrients are also important in the functioning of nerve
cells. Vitamins C, E, D and beta-carotene, B vitamins
(vitamin B12, vitamin B6, vitamin B4, vitamin B1) and
minerals, such as selenium, zinc, magnesium, sodium,
iron, copper, manganese, and iodine are essential. De-
ficiencies in these nutrients will increase the risk of
oxidative stress damage to nervous system cells as well
as the risk of impaired neurotransmitter production
(Wendotowicz et al., 2018).

The primary goal of treatment for people with AN is to
increase body weight. Guidelines for nutritional rehabil-
itation in AN from the American Psychiatric Association
(APA) [2006] and the National Institute for Health and
Care Excellence (NICE) [2020] are presented in Tables
1and 2. In the APA recommendations, the magnitude of
expected weight gain is approximately 1-1.5 kg/week for
hospitalised patients and 0.25-0.5 kg/week for those re-
ceiving outpatient care. In contrast, the NICE recommen-
dations [2004] put these values at 0.5-1 kg per week in
the inpatient setting and 0.5 kg in the outpatient setting.
To achieve this, an additional 3500-7000 kcal per week
above the baseline requirement is required, and even
more in some cases. In practice, this requires increasing
the calorific value of the diet required to maintain the
weight of the affected person by an additional 500-1000
keal. It should be noted that the final calorific value of
the dietary ration of a person with AN will depend on
the age, body weight, physical activity, period of illness
and phase of treatment, and the body’s response to the
treatment initiated.

At the start of nutritional therapy after hospital ad-
mission, it is advisable for energy supply in people with
AN to be around 30-40 kcal/kg/day (although a conser-
vative approach recommends starting with 5-20 kcal/
kg/day) to achieve the first goal of clinical stabilisation
before weight gain is initiated. For ambulatory patients,
the initial energy supply should be around 20 kcal/kg/
day and then gradually increased. Then, it is necessary
to steadily increase the energy value of the diet in order
to achieve the expected weight gain. The final value can
be around 70-100 kcal/kg/day, and in special cases (in
people with inappropriate behaviours, such as throwing
food away or hiding it, vomiting, or intense exercise) even
more (Cuerda et al., 2019).
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When increasing the amount of food consumed by
a person with AN, it is important to bear in mind that
there may be a deterioration of gastrointestinal func-
tion in such individuals during the process of nutritional
rehabilitation - changes in the muscularis, deteriora-
tion of mucosal function and the enzyme system in the
intestines - so attention to intestinal disorders is ne-
cessary. In individuals in whom these changes will be
present, adequate modifications should be made to the
diet. Symptoms will decrease as nutritional rehabilitation
progresses. In addition, there is a possibility of refeeding
syndrome at the beginning of nutritional treatment in
malnourished patients with AN (Mehanna et al., 2008).

The diet content of a person with AN should be var-
ied. This increases nutritional security. People who are
ill may refuse to eat certain products, so they should be
replaced with others of similar nutritional value. This
will ensure greater acceptance of nutritional therapy. It
is worth noting that there are no specific guidelines for
the diet composition for people with AN. It is advisable
to use the guidelines on proper nutrition developed for
the healthy population. With regard to nutrient supply,
reference can be made to the nutritional standards de-
veloped for healthy people, with modifications to take
into account the individual nutritional status of the per-
son with AN. Protein supply should be higher than that
provided for healthy individuals, especially during the
initial treatment period, and should be 1.5-2 g/kg/day
(Kucharska, 2017).

People with AN should eat high-energy and nutri-
ent-dense foods. They should consume products providing
high biological value protein on a daily basis (lactose-free
dairy products, fish, eggs, meat, poultry, and cold cuts).
Sources of carbohydrates in the diet will include cereal
products (bread, groats, pasta, rice, etc.), vegetables, fruit,
and fruit and vegetable juices. The diet should contain fats
that not only allow for a higher calorific value, but are also
a source of polyunsaturated fatty acids from the omega 6
and omega 3 family. Omega 6 polyunsaturated fatty acids
are supplied in large quantities with liquid vegetable fats,
while omega 3 polyunsaturated fatty acids are found in
fish fat (especially marine fish), linseed oil and in smaller
amounts in meat and eggs. On the other hand, an adequate
amount of vitamins and minerals in the diet, especially
during the initial realimentation, can be achieved by
including adequate supplementation. Gradually, as the
amount of food consumed, especially vegetables and fruit,
increases, the amount of micronutrients in the diet will
also increase and it will be possible to gradually reduce
the supplementation used.

The use of food for special medical purposes may be
considered when patients with AN are unable to consume
the amount of food necessary to increase body weight
or, subsequently, to maintain it. Oral nutritional supple-
ments (ONS) that are complete, hypercaloric, and have
an energy density of 1.5 kcal/ml or even higher, should

be included in the diet (Cuerda et al., 2019). They make
it possible to increase the nutritional value of the diet
by increasing not only its calorific value, but also the
amount of macro- and micronutrients supplied, without
significantly affecting its volume.

Some people with AN might require enteral or par-
enteral nutrition. Enteral tube feeding is indicated in
patients with severe malnutrition who refuse to eat.
Percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG) is used for
patients requiring prolonged enteral feeding. Enteral
nutrition is combined with oral intake. Parenteral (in-
travenous) nutrition, on the other hand, is rarely used
in people with AN. It is important to remember to switch
from enteral, parenteral feeding to full oral feeding as
soon as possible (Marzola et al., 2013; Cuerda et al., 2019).

Table 1. Selected guidelines of the American Psychiatric Association
(APA) on anorexia nervosa. Nutritional rehabilitation.

The aim of nutritional rehabilitation for severely underweight
people is to restore normal body weight, normalise eating habits,
achieve normal perceptions of hunger and satiety, and correct
the biological and psychological consequences of malnutrition.
Realistic goals for weight gain are 1.0-1.5 kg/week for in-patients
and 0.25-0.5 kg/week for those in outpatient care.

Dietitians can help patients with choosing their meals and can
set up a meal plan that provides the right energy and nutritional
value for the diet and includes all food groups.

Patients should be encouraged to broaden their dietary choices.

The level of calories intake should start at 30-40 kcal/kg/day
(approximately 1000-1600 kcal/day). During the weight gain
phase, it may be necessary to gradually increase intake to achieve
an energy supply of 70-100 kcal/kg per day. Male individuals
might require a higher energy value in their diet.

Patients refusing to eat should be provided with life-saving
nutrition. Enteral feeding is more recommended than parenteral
feeding.

Table 2. Selected guidelines of the National Institute for Clinical
Excellence (NICE) on anorexia nervosa. Nutritional rehabilitation.

Helping to achieve a normal body weight or BMI for age is a key
goal of therapy.

Dietary consultation should only be offered as part of

a multidisciplinary approach.

The inclusion of adequate vitamin and mineral supplementation
in the diet should be encouraged until the diet provides their
supply as recommended.

Nutritional education for patients should be provided and family
members or carers should be involved.

| Summary

From a neurobiological perspective, changes occurring
in the brains of people with AN may predispose to the
onset of eating disorders as well as being associated with
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the persistence of these disorders (Frank et al., 2013).
Atrophy of the whole brain and its individual structures
is an alarming consequence of malnutrition, affecting
the emotional-social and cognitive functioning of pa-
tients, the course of disease symptoms and the response
to treatment.

The regeneration of the body that occurs in people with
AN after starting nutritional rehabilitation involves all or-
gans and systems, including the nervous system. Brain re-
generation will be possible when, in addition to providing

[ wstep

Spektakularne postepy medycyny w dziedzinie neu-
ronauki oferujg wspétczesnie wyjatkowg mozliwosé
obserwacji wielu choréb na poziomie mikro- i makro-
skopowym za pomocg nowoczesnych metod neuroobra-
zowania. Neuroobrazowanie umozliwia poszukiwanie
w psychiatrii powigzan pomiedzy zaburzeniami psy-
chicznymi a dynamika zmian struktury i funkcji mézgu
pacjenta. W tym artykule szczeg6lng uwage poswiecono
podstepnej i wyniszczajacej jednostce chorobowej, jaka
jest jadtowstret psychiczny (JP), wystepujacy gtéwnie
u nastolatek i mtodych dorostych.

Przeglad badan neuroobrazowych dotyczacych zmian
strukturalnych w mézgu w jadlowstrecie psychicznym

Przeprowadzone w ostatnim trzydziestoleciu badania
naukowe z wykorzystaniem magnetycznego rezonan-
su jadrowego (ang. nuclear magnetic resonance - NMR)
zgodnie wskazuja na zmniejszenie catkowitej objetosci
moézgu, objetosci istoty szarej i bialej oraz poszczegdl-
nych struktur mézgu w trakcie rozwoju anoreks;ji i po-
glebiajacego sie niedozywienia (Katzman et al., 1996).
Zmiany te konsekwentnie prowadza do poglebienia
bruzd i szczelin w mézgu, poszerzenia komér bocznych,
co z kolei powoduje zwiekszenie ilosci ptynu mézgo-
wo-rdzeniowego u chorych (Frank et al., 2004; Kaye et
al., 2009; Smiech i Rabe-Jabtoriska, 2006). Dodatkowo
wykazano, ze w JP wystepujg zmiany w przysrodkowej
czesci plata skroniowego, podwzgérza oraz pnia mézgu
(Connan et al., 2006; Husain et al., 1992; Neumarker et
al., 2000).

U dorostych pacjentek z JP wykazano zmniejszenie
grubosci istoty biatej w czesci skroniowo-ciemieniowej
w poréwnaniu do istoty szarej (Bolte i Poustka, 2003).
Uzyskane wyniki korelowaty znaczaco z masa ciata pa-
cjentek. Im byta ona mniejsza (oceniana wskaznikiem
BMI), tym wieksze zmiany wystepowaly w strukturach
mézgu (Swayze et al., 2003). Inne badania wskazaly na

adequate calorific value, all the nutrients necessary for
brain function are supplied with the diet. It should always
be borne in mind that a deficiency of individual ones, e.g.,
amino acids, selected fatty acids, vitamins, and minerals,
will inhibit regenerative processes in the body, including
in the brain, even when the other dietary components
are supplied in sufficient amounts. It is therefore essen-
tial that people with AN receive a varied diet with a high
energy and nutrient density to allow the body’s recovery
processes to proceed properly. |

ujemna korelacje miedzy wskaZnikiem BMI i pojem-
noécig przestrzeni ptynowych (Golden et al., 1996). Na
podstawie badania Castro-Fornieles et al. (2009) z zasto-
sowaniem metody morfometrycznej (Volumetric Picture
Based Morfometrical - VBM) zauwazono zmiany w struk-
turze obszaru skroniowo-ciemieniowego u pacjentek z JP,
aponadto w kolejnych badaniach zaobserwowano zmiany
w przedniej czesci kory zakretu obreczy, wieczka czoto-
wego, rejondéw skroniowo-ciemieniowych i przedklinka.
Na podstawie przeprowadzonych badan wykazano za-
leznoé¢ miedzy zmniejszeniem istoty szarej w obszarze
kory ciemieniowej dolnej, ktéra odpowiada za integracje
sensoryczna, przestrzenng i obraz ciata, a objawami w JP
(Joos et al., 2010).

Wedtug badania Boto et al. (2017) przeprowadzonego
na grupie dwudziestu kobiet cierpiacych na to schorze-
nie, 0 BMI < 18,5 kg/m?, atrofii ulegajg gtéwnie istota sza-
raiistota biata, mézdzek oraz wyspa, za$ komory boczne
moézgu, komora trzecia oraz ptyn mézgowo-rdzeniowy
(PMR) zwiekszaja swoja objetosé. Ponadto zaobserwowa-
no, iz BMI istotnie korelowato z tymi warto$ciami - im
mniejsza byla wartoé¢ BMI oséb badanych, tym mniej-
sza byta objeto$¢ mézgu i jego poszczegdlnych struktur
oraz tym wieksza objeto$¢ PMR i przestrzeni ptynowych
(Boto et al., 2017).

Kolejne badania pomogly wyjasnié¢ konsekwencje
atrofii tkanki mézgowej w kontekscie dynamiki zmian
deficytéw proceséw poznawczych i emocjonalnych u cho-
rych z JP. W badaniu Curzio et al. (2020), przeprowadzo-
nym na grupie 24 chorych dziewczat w wieku 13-18 lat,
zaobserwowano znaczne zmniejszenie objetosci istoty
szarej w ptatach czotowych i w lewej wyspie, czyli re-
gionach odpowiadajacych za odczuwanie emocji i rozwdj
funkcji poznawczych. Srednia wieku chorych bioracych
udziat w tym badaniu wynosita 15,2 lat, a czas trwania
choroby wahat si¢ od 4 miesiecy do 60 miesiecy i trwat
$rednio 16,1 miesiecy. Wskazuje to na wczesny poczatek
choroby u badanych dziewczat, ktéra u pieciorga z nich
wystapila jeszcze przed pojawieniem sie pierwszej mie-
sigczki. Co znaczace, nie zauwazono istotnych korelacji
pomiedzy objetosciag mézgu a czasem trwania choroby,
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psychofarmakoterapig, wspétwystepujacymi choroba-
mi psychicznymi, a takze brakiem miesigczki lub fazg
przedpokwitaniowa (Curzio et al., 2020). Olivio et al.
(2018) wykazali, ze pacjenci chorujacy na atypowy JP
nie prezentowali zaniku istoty szarej. Badanie to przepro-
wadzono w grupie 22 uczestniczek w wieku dorastania,
uktérych zdiagnozowano atypowy JP, charakteryzujacy
sie u nich impulsywno$cig i cechami obsesyjno-kom-
pulsyjnymi. Pacjenci z atypowym JP réznili sie staty-
stycznie istotnie od 38-osobowej grupy kontrolnej oséb
zdrowych pod wzgledem BMI (p < 0,002), a takze catko-
witego wyniku EDE-Q (p<000) i catkowitego wyniku
OCI-R (p<000). Grupy poréwnywanych populacji byty
dobrane pod wzgledem wieku oraz pici. Warto mieé na
uwadze, ze badano chorych szybko zdiagnozowanych,
z krétkim stazem choroby (Olivo et al., 2018). Kolejne
badanie potwierdzilo, iz u chorych z JP obserwuje sie
znaczne zmniejszenie objeto$ci istoty szarej i istoty bia-
tej, a takze wzrost objetosci PMR.

Dodatkowo wykazano zmniejszenie objetosci lewego
podwzgdrza, lewego plata ciemieniowego, prawego jadra
soczewkowatego oraz prawego jadra ogoniastego. Late-
ralizacja pétkuli nie byta znaczaca (Titova et al., 2013).
Kolejna strukturag mézgu godng uwagi w JP jest zakret
skroniowy gérny, ktéry wraz z postepem choroby zna-
czaco zmniejsza swa objeto$¢. Zmniejszenie sie tej struk-
tury koreluje z nasileniem objawéw JP, jakimi s gtéwnie
skupianie sie na jedzeniu, swojej sylwetce i masie ciata.
Niewatpliwie zaprezentowane wyniki badan wskazuja
na potrzebe szybkiej diagnozy JP celem jak najszybszego
i skutecznego leczenia, zanim jeszcze dojdzie do struk-
turalnych zmian w OUN.

Najwieksze jak do tej pory badanie, jesli chodzi o li-
czebnos¢ préby, majace zbadaé zwigzek miedzy zaburze-
niami odzywiania a zmianami w istocie szarej mézgu,
zostalo przeprowadzone przez naukowcéw z Bath Uni-
versity w Wielkiej Brytanii we wspdtpracy z zespotami
badawczymi z 22 o§rodkéw naukowych na §wiecie (Wal-
ton et al., 2022). W ramach badania przeanalizowano
skany mdzgéw 1648 kobiet, z ktérych 685 cierpiato na JP.

Mozliwo$¢ analizy tak imponujacej liczby obrazéw
moézgbéw oséb cierpiacych na JP pozwolita autorom na
szczegblowe zbadanie zmian struktury mézgu, ktére
charakteryzuja to zaburzenie.

U o0s6b z JP stwierdzono zmniejszenie grubosci kory
mézgu - objetosci podkorowych i powierzchni korowej
(wspétczynnik d Cohena odpowiednio 0,65 i 0,42) i po-
miedzy dwa do czterech razy wiecej w poréwnaniu do
innych zaburzen psychicznych, ktére wspétwystepuja
z JP, wlaczajac depresje i zaburzenia obsesyjno-kompul-
syjne (wielkoéé efektu od 0,10 do 0,31).

Powotlujac sie na obecny stan bada’i ENIGMA, naj-
wieksza hipertrofia w zaburzeniach psychicznych zo-
stala opisana w schizofrenii dla struktur podkorowych
i korowych (wielko$¢ efektu, wspétczynnik d Cohena od
0,12 to 0,46) oraz dla struktur korowych (ponad 0,53).

W badaniu ENIGMA (Walton et al., 2022) wielko$é
efektu atrofii mézgu byta wyzsza niz w schizofrenii i naj-
wyzsza wérdd wszystkich zaburzeni psychicznych.

Poza szeroko opisywang atrofia mézgu w JP warto
zwrécié uwage na zmiany strukturalne mézgu w obrebie
moézgowych korelatéw percepcji smaku.

W przypadku 0séb z JP, w poréwnaniu do zdrowych
réwieénikéw, stwierdzono wieksza objeto$¢ niektérych
struktur mézgu odpowiedzialnych za odczuwanie sma-
kéw i kontrole jedzenia. Przypuszcza sie, ze wieksza obje-
tos¢ tych struktur moze odpowiadac za to, ze chorzy naJP
unikaja jedzenia i s3 w stanie sie gtodzi¢. Poddano ocenie
strukture mézgu u nastoletnich pacjentek z rozpozna-
niem JP przy uzyciu rezonansu magnetycznego (MRI),
jak réwniez badano integralno$¢ istoty biatej za pomoca
obrazowania tensora dyfuzji (DTI) (Frank et al., 2013).
Badanie wykazalo, ze dziewczeta z JP mialy wiekszg ob-
jeto$¢ istoty szarej w miejscach odpowiedzialnych za od-
czuwanie smaku jedzenia (prawa cze$é wyspy), w miej-
scach regulujacych uczucie sytoéci i odzywianie sie (lewa
kora oczodotowo-czotowa) i w miejscach wigzacych sie
z informacjami o smaku i zapachu zywnoéci (kora obu
ptatéw skroniowych). Potwierdzono w grupie dziewczat
z JP, w poréwnaniu do 0séb zdrowych, wiekszg objetosé
istoty biatej w ptatach skroniowych oraz zmiany w jej
organizacji w réznych obszarach mézgu (w tym w pta-
tach skroniowych, sklepieniu, ptacie ciemieniowym).
Dodatkowo zwiekszona objetoé¢ istoty szarej w korze
oczodotowo-czolowej wigzala sie z brakiem odczuwanej
przyjemnosci stodkiego smaku. Wyniki uzyskane wéréd
0s6b z JP potwierdzily wiekszg objetos¢ tych obszardw,
czyli wyspy i kory oczodotowo-czotowej, niezaleznie od
wieku badanych, zaréwno adolescentéw, jak i dorostych
(Biernacka et al., 2017).

Rehabilitacja wagi a odbudowa mézgu - przeglad
literatury

Jesli dojdzie do ww. zmian strukturalnych, bardzo wazne
jestjak najszybsze zastosowanie odpowiedniego leczenia
zywieniowego. Wyniki przeprowadzonych badan nauko-
wych wskazuja, ze zmiany zanikowe zachodzace w OUN
podczas rozwoju JP s odwracalne, a ich odbudowa wy-
nosi §rednio 0,06 mm/miesigc w trakcie trwania 3-mie-
siecznej terapii zywieniowej (Bernardoni et al., 2016).

Atrofia mézgu spowodowana glodem w JP moze wiec
zosta¢ odwrdcona szybciej, niz twierdzono wezeséniej.
Uzyska sie to, jeéli podjete zostang udane interwencje
terapeutyczne, zanim jeszcze choroba osiagnie przewle-
ktoéé (Bernardoni et al., 2016).

Metaanaliza badan obrazowych mézgu przeprowadza-
nych za pomoca rezonansu magnetycznego (NMR) przez
zespSt naukowcéw Seitz et al. (2014) wskazuje, ze istota
szara jest mniejsza o okoto 5,6%, a istota biata o okoto 3,8%
w poréwnaniu z objetodciami mézgéw oséb zdrowych.
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Po okoto 2-5 miesigcach po odzyskaniu prawidtowej
masy ciata objetoé¢ istoty bialej prawie catkowicie wra-
ca do normy, istoty szarej za$ jedynie w potowie. Dopiero
kilkuletnie utrzymywanie prawidtowej masy ciata (2-8
lat remisji) powoduje powrét do objetosci mézgu sprzed
zachorowania. W badaniach jako$ciowych utrata istoty
szarej miata bezposredni wplyw na nasilenie deficytéw
poznawczych, jak i na kliniczng prognoze (Seitz, 2014).

Préba poréwnania zmian struktur mézgu miedzy na-
stolatkami i mtodymi dorostymi byly badania Steitz et al.
opublikowane w 2016 roku. Przeprowadzono metaana-
lize 29 badan, w ktérych wzieto udziat 473 pacjentéw
w ostrej fazie choroby, 121 0séb, ktére niedawno osiggnety
normowage oraz 255 z dtugo utrzymujaca sie normo-
waga. W ostrej fazie JP istota szara i biata mézgu byly
statystycznie duzo bardziej zredukowane w poréwnaniu
do zdrowych oséb, a istota szara u pacjentek nastoletnich
ulegta wigkszej redukcji niz u oséb dorostych z JP (-8,4
vs -3,1 %). Pacjenci, ktérzy w ostatnim czasie uzyskali
normowage, utrzymywali ubytek istoty szarej mézgu na
poziomie 3,6 %. W okresie utrzymywania si¢ normowagi
i remisji choroby od 1,5 do 8 lat zaréwno istota biala, jak
i szara nie byly zredukowane (Seitz et al., 2016).

| Jadlowstret psychiczny - rehabilitacja zywieniowa

Obserwowane w JP zmniejszanie warto$ci energetycz-
nej racji pokarmowych prowadzi do niedoboru nie tyl-
ko makrosktadnikéw diety, ale takze mikrosktadnikéw.
Wplywa to na caly organizm, réwniez na funkcje osrod-
kowego uktadu nerwowego. Pierwszym wyzwaniem,
z jakim nalezy sie zmierzy¢, wprowadzajac rehabilitacje
zywieniowa osoby chorej, jest zapewnienie odpowiedniej
podazy energii wraz ze spozywang zywnoscig. Ogdlnie
szacuje sie, ze przecietnie zapotrzebowanie energetyczne
doroslej kobiety wynosi ok. 30 kcal/kg m.c./dobe. Zatem
kobieta wazaca 50 kg, aby utrzymaé mase ciata, bedzie
wymagata dostarczania ok. 1500 kcal na dobe ze spo-
zywang zywno$cig. W przypadku oséb z JP trudnosé
stanowi uzyskanie podazy energii z dietg na poziomie
ok. 10-20 kcal/kg m.c./dobe. Nalezy zaznaczy¢, ze osoba
wazaca ok. 30 kg dostarcza zaledwie 300 do 600 kcal/
dobe wraz ze spozytym pokarmem. Tak mata wartosé
energetyczna diety nie pozwala nie tylko na zaspokojenie
potrzeb energetycznych, ale réwniez na zapewnienie
podazy makrosktadnikéw diety (biatka, ttuszczu i we-
glowodanéw). Deficyt biatka u tych oséb jest dodatko-
wo poglebiany poprzez wykorzystanie jego czesci jako
sktadnika energetycznego zamiast do regeneracji i bu-
dowy tkanek. Wynika to z priorytetowego zaspokajania
potrzeb energetycznych organizmu nawet kosztem rege-
neracji i budowy biatek wtasnych (Marzola et al., 2013).
Natomiast na funkcje uktadu nerwowego poza glukoza
wplywaja réwniez aminokwasy, takie jak tryptofan, fe-
nyloalanina, tyrozyna, tauryna, oraz wielonienasycone

kwasy ttuszczowe, takie jak kwas arachidonowy (AA),
kwas dokozaheksaenowy (DHA), kwas eikozapentaeno-
wy (EPA) i kwas gamma-linolenowy (GLA) (Wendotowicz
et al., 2018). Niedobér makrosktadnikéw bedzie zatem
prowadzil nie tylko do niedozywienia, lecz takze bedzie
zaburzat funkcje o$rodkowego uktadu nerwowego. Po-
nadto niedoborowi makrosktadnikéw w diecie oséb z JP
towarzysza niedobory wiekszosci mikrosktadnikéw po-
karmowych, szczegélnie witamin: D, B, B12, foliandw,
wapnia, cynku i miedzi (Hanachi et al., 2019). Mikro-
sktadniki majg réwniez znaczenie w funkcjonowaniu
komérek nerwowych. Niezbedne sg witaminy C, E, D
i beta-karoten, witaminy z grupy B (witamina B12, wi-
tamina B6, witamina B4, witamina B1) oraz sktadniki
mineralne takie jak selen, cynk, magnez, séd, zelazo,
miedz, mangan, jod. Niedobory tych sktadnikéw beda
wplywatly na zwiekszenie ryzyka uszkodzenia komérek
uktadu nerwowego przez stres oksydacyjny, jak réwniez
ryzyka zaburzenia wytwarzania neuroprzekaznikéw
(Wendolowicz et al., 2018).

W leczeniu o0séb z JP zwiekszanie masy ciata jest
okre$lane jako zasadniczy cel terapii. Wytyczne doty-
czace rehabilitacji zywieniowej w JP Amerykanskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego (APA) [2006] oraz Na-
tional Institute for Health and Care Excellence (NICE)
[2020] przedstawiono w tabelach 11i 2. W zaleceniach
APA wielko$¢ oczekiwanego przyrostu masy ciata wy-
nosi ok. 1-1,5 kg/tydzien dla chorych hospitalizowanych
i 0,25-0,5 kg/tydzien dla oséb objetych opieka ambu-
latoryjna. Z kolei w zaleceniach NICE [2004] wartosci
te wynoszg 0,5-1 kg tygodniowo w warunkach szpital-
nych i 0,5 kg w warunkach ambulatoryjnych. W celu
uzyskania takiego efektu konieczne jest dostarczenie
dodatkowych 3500-7000 kilokalorii tygodniowo ponad
zapotrzebowanie podstawowe, a w niektérych przypad-
kach nawet wiecej. W praktyce wymaga to zwiekszenia
warto$ci energetycznej diety koniecznej do utrzymania
masy ciata osoby chorej o dodatkowe 500-1000 kcal. Na-
lezy zaznaczy¢, ze ostateczna warto$¢ energetyczna racji
pokarmowej osoby z JP bedzie zalezata od jej wieku, masy
ciata, aktywnosci fizycznej, okresu choroby i fazy terapii
oraz odpowiedzi organizmu na rozpoczete leczenie.

Na poczatku terapii zywieniowej po przyjeciu do szpi-
tala wskazane jest, aby podaz energii u 0séb z JP wynosita
okoto 30-40 kcal/kg/dzieri (chociaz w podejéciu konser-
watywnym zalecane jest, aby zaczyna¢ od 5-20 kcal/kg/
dobe), aby uzyskan pierwszy cel, jakim jest stabilizacja
kliniczna przed rozpoczeciem zwigkszania masy ciata.
W przypadku pacjentéw ambulatoryjnych poczatkowa
podaz energii powinna wynosi¢ okoto 20 kcal/kg/dzient
i nastepnie ulegaé stopniowemu zwiekszaniu. Nastepie
konieczne jest stale zwigkszanie wartosci energetycz-
nej diety, aby uzyska¢ oczekiwany przyrost masy ciata.
Ostateczne warto$¢ ta moze wynosic¢ okoto 70-100 kcal/
kg/dzien, a w szczegdlnych przypadkach (u 0séb z nieod-
powiednimi zachowaniami, jak wyrzucanie jedzenia lub
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jego ukrywanie, wymioty, intensywny wysitek fizyczny)
nawet wiecej (Cuerda et al., 2019).

Zwiekszajac ilos¢ spozywanego pozywienia przez osobe
z JP, nalezy pamietaé, ze moze wystepowac u takich oséb
pogorszenie funkeji uktadu pokarmowego w procesie re-
habilitacji zywieniowej - zmiany w mie$niéwce, pogor-
szenie funkeji btony $luzowej i uktadu enzymatycznego
w jelitach - zatem konieczne jest zwrdcenie uwagi na za-
burzenia jelitowe. U 0s6b, u ktérych zmiany te bedg obec-
ne, nalezy wprowadzi¢ adekwatne modyfikacje w skladzie
diety. Objawy beda sie zmniejszaty w miare postepu re-
habilitacji zywieniowej. Dodatkowo na poczatku leczenia
zywieniowego u pacjentéw niedozywionych z JP istnieje
mozliwos¢ wystgpienia zespotu ponownego odzywienia
(refeeding syndrome) (Mehanna et al., 2008).

Sktad diety osoby z JP powinien by¢ urozmaicony.
Zwieksza to bezpieczenistwo zywieniowe. Osoby chore
moga odmawiaé spozywania okreslonych produktéw, dla-
tego nalezy zastepowac je innymi o podobnej wartosci od-
zywczej. W ten sposéb mozna uzyskaé wieksza akceptacje
terapii zywieniowej. Warto zaznaczy¢, ze nie ma specy-
ficznych wytycznych dotyczacych sktadu produktowego
diety oséb z JP. Zaleca sie, aby korzystaé¢ z wytycznych
dotyczacych prawidlowego zywienia opracowanych dla
populacji oséb zdrowych. Co do podazy sktadnikéw pokar-
mowych, mozna odwotywac¢ sie do norm zywienia opra-
cowanych dla oséb zdrowych, wprowadzajac modyfikacje
uwzgledniajace indywidulany stan odzywienia osoby z JP.
Podaz biatka powinna by¢ wieksza niz przewidziana dla
o0s6b zdrowych, zwtaszcza w poczatkowym okresie lecze-
nia, i wynosié 1,5-2 g/kg/dobe (Kucharska, 2017).

Osoby z JP powinny spozywaé wysokoenergetyczne
pokarmy o duzej gestoéci odzywczej. Codziennie powin-
ny spozywaé produkty dostarczajgce biatka o wysokiej
wartoéci biologicznej (produkty mleczne bez laktozy,
ryby, jaja, mieso, dréb, wedliny). Zrédlem weglowoda-
néw w diecie beda produkty zbozowe (pieczywo, kasze,
makarony, ryz itp.) oraz warzywa, owoce i soki owocowe
i warzywne. Dieta powinna zawiera¢ tluszcze, ktére nie
tylko pozwolg na zwiekszenie jej wartosci energetycznej,
ale réwniez beda Zrédlem wielonienasyconych kwaséw
thuszczowych z rodziny omega 6 i omega 3. Wieloniena-
sycone kwasy tluszczowe omega 6 dostarczane sg w du-
zej ilosci z ptynnymi tluszczami roslinnymi, natomiast
wielonienasycone kwasy thuszczowe omega 3 wystepuja
w thuszczu rybim (zwlaszcza ryb morskich), oleju Inia-
nym oraz w mniejszej ilosci w miesie i jajach. Z kolei odpo-
wiednia ilo$¢ witamin i sktadnikéw mineralnych w diecie,
zwtlaszcza w poczatkowym okresie realimentacji, mozna
uzyskaé poprzez wiaczenie adekwatnej suplementacji.
Stopniowo, wraz ze zwiekszaniem iloéci spozywanej zyw-
noéci, zwtaszcza warzyw i owocéw, zwiekszy sie tez ilosé
mikroskladnikéw w diecie i mozliwe bedzie stopniowe
zmniejszanie stosowanej suplementacji uzupetniajace;j.

Stosowanie zywno$ci specjalnego przeznaczenia
medycznego mozna rozwazy¢, gdy pacjenci z JP nie sa

w stanie spozy¢ ilosci pozywienia koniecznej dla zwiek-
szenia masy ciata lub, w dalszej kolejnosci, jej utrzyma-
nia. Do diety dotacza sie doustne suplementy diety (ONS),
kompletne, hiperkaloryczne, o gestosci energetycznej
1,5 kcal/ml lub nawet wiekszej (Cuerda et al., 2019). Po-
zwalajg one zwiekszy¢ warto$¢ odzywcza diety poprzez
zwiekszenie nie tylko jej wartosci energetycznej, lecz
takze ilo$ci dostarczanych makro- i mikroelementéw,
nie wplywajac w sposéb istotny na jej objetosé.

Cze$¢ 0sbéb z JP bedzie wymagala zastosowania zywie-
nia dojelitowego lub pozajelitowego. Karmienie dojelito-
we przez zglebnik jest wskazane u chorych z ciezkim nie-
dozywieniem, ktérzy odmawiaja jedzenia. Przezskérna
gastrostomie endoskopowsa (PEG) stosuje sie u chorych
wymagajacych przedtuzonego zywienia enteralnego.
Zywienie dojelitowe jest aczone z przyjmowaniem po-
karméw droga doustng. Natomiast Zywienie pozajelito-
we (dozylne) jest rzadko stosowane u 0séb z JP. Nalezy
pamietaé, aby w miare mozliwoéci szybko przechodzié
z zywienia enteralnego, parenteralnego na pelne zywie-
nie doustne (Marzola et al., 2013; Cuerda et al., 2019).

Tabela1. Wybrane wytyczne Amerykanskiego Towarzystwa Psychia-
trycznego (APA) dotyczace jadtowstretu psychicznego. Rehabilitacja
zywieniowa

Celem rehabilitacji zywieniowej oséb z powazng niedowaga jest
przywrdcenie prawidtowej masy ciata, normalizacja nawykow
zywieniowych, osiggniecie normalnego postrzegania gtodu

i sytosci oraz skorygowanie biologicznych i psychologicznych
nastepstw niedozywienia.

Realistyczne cele zwigkszenia masy ciata to 1,0-1,5 kg/tydzien
dla chorych hospitalizowanych i 0,25-0,5 kg/tydzien dla os6b
objetych programami ambulatoryjnymi.

Dietetycy moga pomac chorym w wyborze positkéw i moga
ustali¢ plan positkdw, ktéry zapewni odpowiednig wartos¢
energetyczng i odzywcza diety oraz uwzgledni wszystkie grupy
produktéw spozywczych.

Nalezy zachecac chorych do poszerzenia swoich wyboréw
zywieniowych.

Poziom dostarczania kalorii powinien zaczynac sie od 30-40 kcal/
kg/dobe (okoto 1000-1600 kcal/dzien). W fazie przybierania na
wadze moze by¢ konieczne stopniowe zwigkszanie spozycia, aby
uzyskac podaz energii 70-100 kcal/kg dobe. Osoby ptci meskiej
beda mogty wymagac wiekszej wartosci energetycznej diety.
Chorym odmawiajacym jedzenia nalezy zapewni¢ zywienie ratujace
zycie. Bardziej zalecane jest zywienie enteralne niz parenteralne.

Tabela2. Wybrane wytyczne National Institute for Clinical Excellence
(NICE) dotyczace jadtowstretu psychicznego. Rehabilitacja zywieniowa

Pomoc w osiggnieciu prawidtowej masy ciata lub BMI dla wieku
jest kluczowym celem terapii.

Porady dietetyczne nalezy oferowac wytacznie w ramach
podejscia multidyscyplinarnego.

Nalezy zachecac¢ do wtaczenia do diety odpowiedniej
suplementacji witamin i mineratéw, dopoki dieta nie bedzie
zapewniata ich podazy zgodnej z zaleceniami.

Nalezy prowadzi¢ edukacje zywieniowa chorych i wiaczy¢ w nig
cztonkéw rodziny lub opiekunéw.
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Podsumowanie

Z perspektywy neurobiologicznej zmiany wystepujace
w mézgach oséb chorych na JP moga predysponowac do
wystapienia zaburzen odzywiania, jak réwniez wigzaé
sie z utrzymywaniem sie tych zaburzeni (Frank et al.,
2013). Atrofia catego mézgu oraz jego poszczegdlnych
struktur jest alarmujacym skutkiem niedozywienia,
wplywajacym na funkcjonowanie emocjonalno-spotecz-
ne i poznawcze chorych, na przebieg objawéw chorobo-
wych oraz odpowiedz na leczenie.

Regeneracja organizmu, ktéra zachodziu 0séb zJP po
rozpoczeciu rehabilitacji zywieniowej, dotyczy wszyst-
kich narzadéw i uktadéw, w tym uktadu nerwowego.
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