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Streszczenie
Oceniono wzrokowo126 zapisów EEG pacjentek z rozpoznaniem jad‡owstrŒtu, które przynaj-

mniej przez 2 tygodnie nie przyjmowa‡y leków psychotropowych oraz 52 pacjentek z jad‡owstrŒ-
tem w trakcie przyjmowania leków psychotropowych. Poddano tak¿e ocenie wzrokowej 83 zapisy
EEG nie leczonych pacjentek z rozpoznaniem bulimii i 36 zapisów pacjentek z bulimi„ przyjmu-
j„cych leki psychotropowe. Ka¿de badanie oceniano wzrokowo okre�laj„c prawid‡owo�æ lub
nieprawid‡owo�æ obrazu EEG. W wypadku istnienia nieprawid‡owo�ci okre�lano jej rodzaj, umiejs-
cowienie i nasilenie.

Istotnie wiŒcej nieprawid‡owych zapisów EEG jest w grupie pacjentek z jad‡owstrŒtem w po-
równaniu do grupy pacjentek z bulimi„. Pacjentki z jad‡owstrŒtem maj„ znamiennie wiŒcej zapi-
sów o znaczniejszym nasileniu nieprawid‡owo�ci, z zaburzeniami napadowymi i lokalizacj„ zmian
w prawej pó‡kuli mózgu.

Summary
In present study we analyzed visually EEG recordings of females with anorexia nervosa.

126 patients had not taken any medication for at least 2 weeks prior to the EEG examination and
52 females were treated with psychotropic drugs. Similarly, there were collected EEG recordings
of females with bulimia nervosa, among them 82 EEG recordings of non-medicated patients and
36 of treated ones with psychotropic drugs. All recordings were estimated with regard to presence
of abnormalities, their type, localization and intensity.

In the group of patients with anorexia nervosa there were observed significantly more abnormal
EEG examinations than within the group with bulimia nervosa. Moreover, in females with ano-
rexia the abnormalities in EEG were more pronounced, with epileptiform discharges and right
hemisphere lateralization.
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WstŒp

Zaburzenia od¿ywiania siŒ prowadz„ do wielu zak‡óceæ w organizmie cz‡o-
wieka: takich jak wychudzenie a¿ do wyniszczenia, bradykardia i inne zaburzenia
rytmu serca, obni¿enie ci�nienia tŒtniczego krwi, osteoporoza, zmiany hormonalne,
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zaburzenia elektrolitowe, hipoglikemia, odwodnienie, hipoplazja szpiku, neuro-
patia, zaburzenia pasa¿u w przewodzie pokarmowym, zanik libido i zatrzymanie
miesi„czki u kobiet, zaburzenia oko‡odobowego rytmu temperatury, oraz wielu
innych (26). Opisywane s„ zmiany zarówno funkcji jak i struktury oun. Do zabu-
rzeæ tych zaliczane s„ dysfunkcja przeka�nictwa serotoninowego, dopaminergicz-
nego, zanik kory, zanik istoty bia‡ej, powiŒkszenie przestrzeni p‡ynowych, deficyty
neuropsychologiczne, apatia, trudno�ci w koncentracji, depresja, migrena, napady
padaczkowe. Niektóre z tych zmian (np. dysfunkcja uk‡adu serotoninowego, zanik
kory, powiŒkszenie przestrzeni p‡ynowych, czy deficyty neuropsychologiczne)
mog„ mieæ charakter trwa‡y i utrzymywaæ siŒ tak¿e po ust„pieniu ostrych obja-
wów zaburzeæ od¿ywiania siŒ (3, 17). Typowym okresem pojawiania siŒ zaburzeæ
od¿ywiania siŒ jest okres adolescencji. W okresie tym dochodzi do istotnej reduk-
cji po‡„czeæ korowo-korowych (pruning) w rejonach czo‡owych, co jest ostatnim
etapem rozwoju mózgu w kierunku jego pe‡nej dojrza‡o�ci. Niektórzy autorzy
uwa¿aj„, i¿ niedo¿ywienie w tej fazie rozwoju mózgu mo¿e doprowadziæ do trwa-
‡ych i istotnych zmian jego funkcjonowania (29).

Pierwsze prace dotycz„ce zaburzeæ czynno�ci bioelektrycznej oun pacjentów
z zaburzeniami od¿ywiania siŒ pochodz„ z lat piŒædziesi„tych XX wieku. Mimo
to zmiany rutynowego, ocenianego wzrokowo zapisu EEG u pacjentów z tym
rozpoznaniem nie zosta‡y wystarczaj„co dok‡adnie zbadane i sprawiaj„ wra¿enie
niedokoæczonych. Prawdopodobnie jednym z powodów tej sytuacji by‡y s‡abo
wówczas zdefiniowane kryteria diagnostyczne zespo‡ów zaburzeæ od¿ywiania.

Kilka pierwszych opracowaæ ogranicza‡o siŒ tylko do opisu zaburzeæ czynno�ci
bioelektrycznej w niewielkich kilkuosobowych grupach chorych na anoreksjŒ.
Goor opisa‡ czterech pacjentów z nieprawid‡owym EEG. Podobne zmiany czyn-
no�ci bioelektrycznej mózgu stwierdzi‡ u 11 z 15 ich krewnych (6). Martin u jed-
nego z dwóch pacjentów opisa‡ zwolnienie rytmu podstawowego a u drugiego
rozlan„ dysrytmiŒ z nieprawid‡ow„ reakcj„ na fotostymulacjŒ (19). Heidrich
i wspó‡pracownicy w�ród 4 pacjentów z tym rozpoznaniem u 2 znale�li dysryt-
miŒ (8). Gibsowie w�ród 7 pacjentów u 5 stwierdzili prawid‡owe EEG a tylko
u 2 patologiczne (10).

W literaturze przedmiotu istniej„ tylko dwie prace dok‡adnie i ca‡o�ciowo
opisuj„ce nieprawid‡owo�ci czynno�ci bioelektrycznej u osób z zaburzeniami
od¿ywiania siŒ. Pierwsza, autorów brytyjskich pochodzi z 1968 roku. Z grupy
32 pacjentów u 59% w zapisie EEG stwierdzono nieprawid‡ow„ czynno�æ pod-
stawow„, w 31% zapisów EEG stwierdzono wzmo¿on„ reakcjŒ na aktywacjŒ
hyperwentylacj„ a w 12,5% zapisów zarejestrowano padaczkopodobne wy‡ado-
wania napadowe (5). W drugim opracowaniu z 1980 roku badacze amerykaæscy
u 55 chorych z anoreksj„ stwierdzili nieprawid‡owe EEG u 41,8% pacjentów,
napady uogólnione u 16,4% pacjentów a nieprawid‡owo�ci aktywowane hyper-
wentylacj„ w 14,6% zapisów (20).

W latach dziewiŒædziesi„tych ukaza‡y siŒ trzy prace w których badanie EEG
jest traktowane jako dodatkowe. W badanych grupach chorych stwierdzono od
25% do 60% nieprawid‡owych EEG o ró¿nym stopniu ich nasilenia (1, 9, 25).
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W ostatnim dwudziestoleciu pojawia‡y siŒ nieliczne prace badaj„ce czynno�æ
bioelektryczn„ mózgu chorych z zaburzeniami od¿ywiania metodami ilo�ciowej
analizy widma oraz potencja‡ów wywo‡anych. Liczniejsze by‡y prace odno-
sz„ce siŒ do polisomnograficznego wzorca snu tych chorych. Do tej pory nie
badano ewentualnej ewolucji zmian EEG u tych chorych w trakcie procesu tera-
peutycznego.

 W tym opracowaniu chcieli�my oceniæ rozpowszechnienie nieprawid‡owo�ci
i ich nasilenie w zapisach EEG grup pacjentek z zaburzeniami od¿ywiania siŒ nie
przyjmuj„cych leków psychotropowych i podczas psychofarmakoterapii.

Materia‡ i metoda

Przedmiotem opracowania by‡y rutynowe zapisy elektoencefalograficzne
(EEG) kobiet z rozpoznaniami zaburzeæ od¿ywiania: jad‡owstrŒtu psychicznego
(AN) i bulimii (B). Pacjentki by‡y kierowane na badania elektroencefalograficzne
z Kliniki Psychiatrii Dzieci i M‡odzie¿y IPiN w okresie od stycznia 1999 r. do
czerwca 2004 r. Oceniono 126 zapisów EEG pacjentek AN, które przynajmniej
przez 2 tygodnie nie przyjmowa‡y leków psychoatropowych oraz 52 pacjentek
AN w trakcie przyjmowania leków psychotropowych, w tym najwiŒcej przeciw-
depresyjnych, zw‡aszcza z grupy selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego
serotoniny; pojedyncze osoby przyjmowa‡y leki przeciwdepresyjne trójpier�cie-
niowe, mianserynŒ, mirtazapinŒ, moclobemid a tak¿e neuroleptyki: rispolept
i olanzapinŒ. Analizowano tak¿e 83 zapisy EEG nieleczonych pacjentek z rozpo-
znaniem B i 36 zapisów pacjentek B przyjmuj„cych leki psychotropowe (najwiŒ-
cej przeciwdepresyjnych zw‡aszcza z grupy selektywnych inhibitorów wychwytu
zwrotnego serotoniny; pojedyncze osoby przyjmowa‡y leki przeciwdepresyjne
trójpier�cieniowe, mianserynŒ i olanzapinŒ).

Ka¿de badanie oceniano wzrokowo okre�laj„c prawid‡owo�æ lub nieprawid‡o-
wo�æ obrazu EEG. Oznaczono rodzaj dominuj„cej czynno�ci podstawowej, jej czŒ-
stotliwo�æ i amplitudŒ.

W wypadku istnienia nieprawid‡owo�ci okre�lano jej rodzaj, umiejscowienie
i nasilenie. Ka¿demu zapisowi przyporz„dkowano warto�æ cyfrow„; zapisy pra-
wid‡owe � 0, zapisy z niewielkimi zmianami (pojedyncze fale theta ograniczone
do tylnej okolicy mózgu) � 1, zapisy ze �rednio nasilon„ nieprawid‡owo�ci„ (serie
fale theta i delta; uogólnione) � 2 i zapisy patologiczne (destrukcja czynno�ci
podstawowej; zmiany napadowe) � 3. Wed‡ug opisanej powy¿ej skali od 0 do 3
oceniano stopieæ nasilenia zmian. Porównano wystŒpowanie prawid‡owych i nie-
prawid‡owych zapisów EEG w obu grupach diagnostycznych i w�ród pacjentek
leczonych i nieleczonych.

Do okre�lenia istotno�ci ró¿nic ilo�ci nieprawid‡owo�ci i ich natŒ¿enia w zapi-
sach EEG u¿yto testu chi kwadrat. �rednie warto�ci czŒstotliwo�ci i amplitudy
rytmu alfa we wszystkich badanych grupach porównano testem T-Studenta.
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Wyniki

Analizowane parametry: ilo�ci prawid‡owych i nieprawid‡owych zapisów EEG
w grupach nie leczonych i leczonych pacjentek z bulimi„ i jad‡owstrŒtem, sto-
pieæ nieprawid‡owo�ci czynno�ci bioelektrycznej, lokalizacjŒ nieprawid‡owo�ci
i najistotniejsze patologiczne cechy EEG, a tak¿e �rednie warto�ci czŒstotliwo�ci
i amplitudy rytmu alfa zawarto w tabeli 1.

N 86 36 126 52 A

�r wieku (lata) 18,8 17,6 17,9 17,1 B

Prawid‡owy EEG 48 (55,8 %) 13 (36,1%) 52 (41,3%) 22 (42,3%) C

Nieprawid‡owy EEG 38 (44,2%) 23 (63,9%) 74 (58,7%) 30 (57,7%) D

Stopieæ patologii EEG Procent od ilo�ci nieprawid‡owych zapisów EEG

1 16 (42,1%) 9 (39,1%) 22 (29,7%) 0 E

2 18 (47,4%) 6 (26,1%) 24 (32,4%) 14 (46,7%) F

3 4 (10,5%) 8 (34,8%) 28 (37,9%) 16 (53,3%) G

�rednio rytm alfa: c/sek 10,22+/�0,9 10,38+/�0,82 10,15+/�0,94 9,78+/�0,8 H

�rednia rytm alfa: amplituda.
59,5+/�23,8 59,44+/�23,2 57,2+/�21,9 56,6+/�22,9 I

W uV
Rodzaje zmian i lokalizacja Procent od ilo�ci nieprawid‡owych zapisów EEG

Uogólnione 16 (42,1%) 6 (26,1%) 48 (63,9%) 20 (66,7%) J

Zmieniona czynno�æ
0 0 8 (10,8%) 4 (13,3%) K

podstawowa

Przewaga lewa pó‡kula oun 4 & (10,5%) 4 (17,4%) 2 (2,7%) 2 (6,7%) L

Przewaga prawa pó‡kula oun 4 & (10,5%) 4 (17,4%) 14 (18,9%) 10 (33,%) M

Zmiany napadowe 4 (10,5%) 0 18 (24,3%) 12 (40%) N

Tabela 1. WystŒpowanie nieprawid‡owo�ci czynno�ci bioelektrycznej rejestrowane w zapisach
EEG pacjentek z zaburzeniami od¿ywiania siŒ

Parametry
1

B bez
farmakoterapii

2
B podczas

farmakoterapii

3
AN bez

farmakoterapii

4
AN podczas

farmakoterapii

C/D- 1/3 chi2 < 0,037
A/G- 1/3 chi2 < 0,002
C/D- 1/2 chi2 < 0,047
A/N- 1/3 chi2 < 0,04

D/G- 1/3 chi2 < 0,019
L/M- 1/3 chi2 < 0,046
L/M- 1/3 (%) chi2 < 0,008
L/M- 2/4 (%) chi2 < 0,000

Istotnie wiŒcej nieprawid‡owych zapisów EEG jest w grupie nie leczonych pa-
cjentek z jad‡owstrŒtem w porównaniu do grupy nie leczonych farmakologicznie
pacjentek z bulimi„. Znamiennie wiŒcej zapisów o znaczniejszym nasileniu nie-
prawid‡owo�ci (2 i 3 stopieæ patologii) czynno�ci bioelektrycznej oun wystŒpuje
w grupie pacjentek AN.

W grupach bez leczenia i podczas farmakoterapii pacjentek AN wysokie s„
odsetki zapisów EEG cechuj„cych siŒ zaburzeniami czynno�ci podstawowej
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(10,8%, 13,3%) oraz ze zmianami napadowymi (24,3%, 40%). Zmian czynno�ci
podstawowej nie obserwowano w obu grupach pacjentek B, natomiast czynno�æ
napadowa w tych grupach pacjentek w porównaniu do AN wystŒpuje znamiennie
rzadziej (tylko w grupie bez farmakoterapii 10,5%). Dla zapisów EEG obu oce-
nianych grup pacjentek AN charakterystyczny jest znamiennie wiŒkszy odsetek
nieprawid‡owo�ci zlokalizowanych w prawej pó‡kuli mózgu (18,9%, 33,3%).
W grupie leczonych lekami psychotropowymi chorych AN nie zwiŒkszy‡ siŒ
odsetek nieprawid‡owych zapisów EEG w porównaniu do pacjentek AN nie
leczonych. W grupie pacjentek AN podczas psychofarmakoterapii nie by‡o zapi-
sów ze zmianami o niewielkim nasileniu. ZwiŒkszy‡ siŒ natomiast odsetek niepra-
wid‡owych zapisów o wiŒkszym nasileniu.

Znamiennie wiŒcej nieprawid‡owo�ci zawieraj„ zapisy EEG pacjentek B
w trakcie psychofarmakoterapii w porównaniu do chorych B bez farmakoterapii.

Nie ma istotnych ró¿nic czŒstotliwo�ci i amplitudy rytmu alfa w zapisach
wszystkich analizowanych grup.

Dyskusja

Odsetek nieprawid‡owych zapisów EEG w badanych przez nas grupach nie
leczonych farmakologicznie pacjentek AN (58,7%) i B ( 44,2%) jest podobny jak
u osób z zaburzeniami od¿ywiania siŒ opisanych przez zespo‡y Crips�a 59%
i Nell�a 41,8% (5, 20).

Zapisy EEG nie leczonych farmakologicznie grup pacjentek AN charaktery-
zuj„ siŒ w porównaniu do pacjentek B znamiennie wiŒkszym odsetkiem nieprawi-
d‡owo�ci a w grupach leczonych farmakologicznie istotnie wiŒkszym odsetkiem
zmian o znacznym nasileniu, w tym o charakterze napadowym i ze zmienion„
czynno�ci„ podstawow„.

Mo¿na rozwa¿aæ dwie hipotezy wyja�niaj„ce powy¿sze obserwacje. Pierwsza
z nich to uznanie d‡ugotrwa‡ego g‡odzenia za przyczynŒ pojawienia siŒ utrwalo-
nych zmian EEG u pacjentek AN. Nussbaum i wspó‡pracownicy zaobserwowali
i¿, zmiany w postaci atrofii lub pseudoatrofii tkanki mózgowej (stwierdzane
w CT) zale¿„ przede wszystkim od du¿ych spadków masy cia‡a zachodz„cych
w krótkim okresie czasu (22). Neumarker i wsp. sugeruj„, ¿e zmiany te mog„
byæ zale¿ne od powtarzaj„cych siŒ stanów hypoglikemii (21). Pacjentki AN na-
ra¿one s„ na d‡u¿sze okresy hipoglikemii i wiŒksze spadki masy cia‡a ni¿ chore
z bulimi„. W konsekwencji uszkodzenia struktury kory lub jej czynno�ci mog„
byæ wiŒksze u chorych AN ni¿ u pacjentek B. Bioelektrycznym ekwiwalentem
tych zaburzeæ mo¿e byæ wiŒkszy odsetek nieprawid‡owo�ci w zapisach EEG.
Nie da siŒ wykluczyæ innych mechanizmów uszkodzenia OUN jakimi mog„ byæ
obci„¿enie genetyczne, dysfunkcja uk‡adu serotoninowego i obci„¿enia z okresu
ci„¿y i porodu (4, 7).

W grupie B nieprawid‡owo�ci czynno�ci bioelektrycznej oun s„ prawdopodob-
nie wynikiem zaburzeæ elektrolitowych towarzysz„cych wymiotom wywo‡ywanym
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po przejedzeniu. Zmiany te mog„ zanikaæ po ust„pieniu lub zmniejszeniu ilo�ci
takich zachowaæ.

Druga rozwa¿ana hipoteza to uznanie obecno�ci patologii EEG za neurofizjo-
logiczny marker charakteryzuj„cy osoby z genetyczn„ sk‡onno�ci„ do wyst„pie-
nia jad‡owstrŒtu. Przemawia‡yby za ni„ dane Goor�a, który stwierdzi‡ patologiŒ
EEG u 11 z 15 krewnych chorych na zaburzenia od¿ywiania siŒ (11). Ponadto
mo¿na rozwa¿aæ, czy znaczny odsetek zapisów EEG pacjentek AN, w których
nieprawid‡owo�ci zlokalizowane s„ w prawej pó‡kuli mózgu nie przemawia za
genetycznym pod‡o¿em do tego typu zaburzeæ od¿ywiania siŒ, przynajmniej
u czŒ�ci tych chorych. Stwierdzane przez nas czŒste wystŒpowanie zmian w zapi-
sach EEG pacjentek AN w prawej pó‡kuli mózgu koresponduje z rezultatami wielu
wcze�niejszych badaæ dotycz„cych morfologii i funkcjonowania oun w zaburze-
niach od¿ywiania siŒ. PrzewagŒ patologii prawej pó‡kuli stwierdzono w badaniach
widma mocy EEG (12, 24, 27), potencja‡ów wywo‡anych (2), fMRI (16, 28),
testach neuropsychologicznych (18, 30) oraz w badaniach histopatologicznych
(21). Stwierdzono równie¿, ¿e patologia dotycz„ca prawej pó‡kuli mózgu czŒ�ciej
wi„¿e siŒ z zaburzonym zachowaniem (15), zaburzonymi postawami wobec od¿y-
wiania siŒ i s‡absz„ kontrol„ impulsów tzw. �syndrom ‡akomczucha� (23), a tak¿e
z wystŒpowaniem zaburzeæ obrazu cia‡a (28).

Obie dyskutowane przyczyny obserwowanych zaburzeæ czynno�ci bioelek-
trycznej oun u pacjentek z AN nie wykluczaj„ siŒ, mog„ natomiast stanowiæ dla
siebie uzupe‡nienie.

W grupie pacjentek AN nie stwierdzili�my wiŒkszego odsetka nieprawid‡o-
wych zapisów EEG u chorych podczas psychofarmakoterapii w porównaniu do
pacjentek AN bez takiego leczenia. Jest to zaskakuj„ce w �wietle dotychczas
zebranego materia‡u. W grupie pacjentek B ilo�æ nieprawid‡owo�ci EEG jest istot-
nie wiŒksza u chorych podczas psychofarmakoterapii. Podobnie wcze�niejsze
badania chorych na schizofreniŒ i depresjŒ wykazywa‡y wiŒksz„ ilo�æ niepra-
wid‡owych zapisów EEG w trakcie psychofarmakoterapii w porównaniu do nie
leczonych (13, 14). To zaskakuj„ce zjawisko dotycz„ce wp‡ywu psychofarmako-
terapii na czynno�æ bioelektryczn„ oun pacjentek z jad‡owstrŒtem wymaga dal-
szych obserwacji.

Wnioski

1. W obu grupach pacjentek z rozpoznaniem jad‡owstrŒtu oraz w grupie pacjentek
z rozpoznaniem bulimii w trakcie farmakoterapii stwierdzono wysoki odsetek
nieprawid‡owych zapisów EEG.

2. Lokalizacja zmian EEG w prawej pó‡kuli mózgu mo¿e byæ cech„ charaktery-
styczn„ czynno�ci bioelektrycznej czŒ�ci pacjentek z jad‡owstrŒtem, u których
mo¿na podejrzewaæ wystŒpowanie czynników genetycznych w patogenezie
choroby.
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