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Autorzy badali zaleznoéci migdzy iloscig tkanki In this study the authors explored the depen-

thuszezowej, wydzielaniem niektdrych hormondéw
a obrazem psychologicznym chorych na jadto-
wstret psychiczny.

dencies between adipose tissue content, some
hormonal secretion and psychological picture
of anorexia nervosa patients.
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Nadal trwaja dyskusje, czy zespot objawow psychoendokrynnych w jadtowstrecie
jest wyrazem pierwotnej dysfunkcji podwzgorza, czy tez adaptacjg do przedtuzajacego
sie gltodzenia [1, 2, 3]. Odkrycie przez grupe Friedmana[za: 4] w 1994 roku hormonu
tkanki thuszczowej — leptyny, wskazato na jej rolg w czynnosci wewnatrzwydzielniczej
ustroju [5, 6, 7]. Leptyna, poprzez swoje receptory OB-R [6, 8], dziata w sposdb zin-
tegrowany na uktad humoralny i nerwowy na poziomie o$§rodkowym i obwodowym
[5]. W niniejszej pracy podjeto probe zbadania zwigzku miedzy parametrami masy
ciata, oceniajgcymi stan odzywienia, wydzielaniem leptyny, niektorych hormonow
a osobowoscig chorych na jadtowstret psychiczny.

* Badania wykonano w ramach grantu KBN 4PO5B02912
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Material

Badania wykonano u 22 kobiet z rozpoznaniem jadtowstretu psychicznego (AN),
ustalonym zgodnie z kryteriami DSM-IV [9] 1 ICD-10 [10]. Wiek badanych pacjentek
wynosit od 14 do 34 ($r.19,45 + 0,92 ) lat, BMI od 13,45 do 18,86 (15,48 + 0,29) kg/
m?, czas trwania zaburzenia od 4 do 36 ($r. 20 + 2) miesiecy i wigzal sie z redukcja
masy ciata od 10,87 do 47,74% ($rednio 27,97%) wartosci wyjsciowej. Wykluczono
organiczne i somatyczne przyczyny niedozywienia oraz rodzinne obcigzenie choro-
bami psychicznymi. Badania wykonano za zgoda Komisji Etyki Badan Naukowych
u Ludzi PAM.

Metodyka

U badanych z AN okreslono wskaznik masy ciata BMI (BMI = masa ciata [kg] /
wzrost [m]?), catkowita (BF kg) oraz odsetkowa (% BF) zawartos¢ tkanki thuszczowej
metodg dwufotonowej absorpcjometrii (DEXA, lunar Co). Probki krwi do oznaczen
hormonow pobierano rano po nocnym spoczynku, na czczo, plastikowg kaniulg wpro-
wadzong do zyly tokciowej na 15 minut przed rozpoczegciem badan. Metodg radioim-
munologiczng RIA oznaczano stezenia: leptyny (LEP, Linco Research, Inc., St. Louis,
MO, USA), kortyzolu (F, Orion Diagnostica, Finlandia), insulinopodobnego czynnika
wzrostu (IGF-1, Biosource Europe S.A., Belgia), siarczanu dehydroepiandrostendionu
(DHEA-S, Immunotech), lutropiny (LH), folikulostymuliny (FSH), testosteronu (T),
estradiolu (E,) (testy firmy ORION); hormon wzrostu (GH) i insuling (IRI) — metoda
immunoradiometryczng IRMA (POLATOM, Otwock—Swierk, Polska); wolng trijodo-
tyroning (fT,), tyroksyne (fT,) i tyreotroping (TSH) — za pomoca enzymatycznego testu
immunofluorescencyjnego ELFA (BioMerieux, Lyon, Francja); glukoze (G) — metoda
enzymatyczng (Cormay, Lublin, Polska). Podczas badan pacjentki nie przyjmowatly
lekéw hormonalnych. Badania hormonalne oraz DEXA wykonano w Klinice Endo-
krynologii PAM. Oceny psychologicznej dokonano w Klinice Psychiatrii PAM za
pomocy testu przymiotnikow ACL Gougha i Helibruna [11] oraz osobowos$ciowego
16 PF Catella [za: 12].

Obliczenia statystyczne

Do analizy zmiennych iloSciowych i badan hormonalnych zastosowano gléwnie
metody nieparametryczne. Do poréwnania warto$ci $rednich uzyto testu U Manna
Whitneya. Analiz¢ zalezno$ci zmiennych cigglych wykonano metodg najmniejszych
kwadratow w modelu liniowym korelacji i regresji, okreslajac wspotczynnik korela-
cji Pearsona. Analize zmiennych jako$ciowych prowadzono metodami stosowanymi
w tablicach wielodzielnych.

I.  Wyniki badan psychologicznych
W tescie R.B. Catella wigkszo$¢ pacjentek (9) okreslita siebie jako osoby majace

tatwy, dobry kontakt z otoczeniem, otwarte na relacje interpersonalne, o dos¢ dobrych
zdolno$ciach adaptacyjnych oraz ujawnita silnie przezywane poczucie winy z tendencja
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do agresji w stosunku do siebie. Niewielka grupa (3 osoby) widziata siebie jako osoby
wycofujace sie, z trudem podejmujace kontakty z innymi, z wyrazng rezerwa w okazy-
waniu uczug, przy duzej intensywnosci ich przezywania; 8 badanych charakteryzowato
koncentrowanie si¢ na sobie, podkreslanie wiasnego JA, duze poczucie pewnosci
siebie, niezaleznosci, samowystarczalnosci. Cechy zrownowazenia emocjonalnego,
wytrwatosci, sumiennosci, uporczywego dazenia do wyznaczonych celéw osobistych
ujawnity si¢ u 7 badanych. Niewielka grupa cechowata si¢ duzym napieciem emocjo-
nalnym, przy obnizonym progu tolerancji na frustracje i silnie wyrazonej potrzebie
kontroli emocjonalne;.

W obrazie realnym testu ACL pacjentki charakteryzowaty si¢ podwyzszona
sktonnoscia do rezygnacji, wycofywaniem si¢ z kontaktéw z innymi i zachowaniem
typu obronnego. Nie byly zadowolone z codziennego funkcjonowania, do§wiadczaty
ambiwalentnych uczu¢ i konfliktow wewnetrznych. Nie wierzyly we wlasne sity
i mozliwosci, nadmiernie koncentrowaty si¢ na sobie, majac przy tym silne poczucie
sumiennosci w pracy i codziennych obowiazkach. Niepowodzenia w podejmowanych
zadaniach zyciowych nie byty dla nich tatwe do zniesienia. Uczucia porazki, urazy
dodatkowo wzmacniaty kontrolowanie wtasnych impulséw wewnetrznych. Osiggniecie
celu byto mozliwe dzigki wyzbyciu si¢ wtasnej spontanicznosci, thumieniu wewnetrz-
nego napigcia i agresji, determinujgcej zachowania ,,testujace” zakazy, a nie tworcze
pomysty. Z uwagi na niskie poczucie wlasnej wartosci, badane unikaty ryzykownych
sytuacji, konfliktow, poszukujac stabilizacji. W kontaktach osobistych utrzymywaty
dystans, byly powsciagliwe, broniac si¢ przed bliska relacja, szczegdlnie z picia
przeciwng. Charakteryzowaty si¢ ograniczonym repertuarem rol spotecznych. Sredni
profil ACL w obrazie idealnym byt w 18 skalach istotnie r6zny od obrazu realnego.
Pacjentki pragnety by¢ bardziej spontaniczne i zdecydowane w podejmowaniu roz-
nych zadan zyciowych oraz przejawia¢ wiecej determinacji w osiaganiu wytyczonych
celow, bedac w zgodzie ze sobg i normami spolecznymi. Istotnie zwigkszyla si¢ ich
che¢¢ wehodzenia w relacje z innymi, ale bez tworzenia bliskich wigzi. Pragngty wyjs¢
z dotychczasowego cienia i zwroci¢ na siebie uwagg innych, pragnely roztadowania
negatywnych emocji, a nie ich ttumienia, kreatywnego myslenia i przedsiebiorczo-
$ci. Zaznaczyla si¢ u nich tendencja do wspdtzawodnictwa, podejmowania ryzyka
1 mniejszego ,,narcystycznego” koncentrowania si¢ na sobie. Postawa taka sprzyjala
wigkszemu poczuciu wlasnej wartosci i tym samym niezaleznos$ci od innych ludzi.

II. Wyniki badan hormonalnych

Stezenia $rednie hormondéw w odniesieniu do norm laboratoryjnych dla osob
zdrowych (zakres warto$ci podany w nawiasach) w badanej grupie wynosity: LEP
2,44 £ 0,3 (8,21-12,87) ng/ml, IRI 3,96 + 0,71 (2-25) nlU/ml, IGF-1 221,5 + 18,52
(131-403) pg/L, GH 6,02 £ 1,26 (0-20) mIU/L, F 657,49 + 33,72 (150-650) nmol/1,
fT, 3,78 £ 0,51 (4,0-7,3) pmol/l, fT, 10,32 + 0,39 (9,2-23,9) pmol/l, TSH 1,52 + 0,24
(0,25-5,0) pIU/L, E, 41,23 + 6,64 (f. f. 71181, f. 1. 151-483) pmol/I, LH 1,42 + 0,37
(f. £.1,67-8,9, f. 1. 0,46-11,1) IU/L, FSH 3,91 £ 0,79 (f. f. i f. 1. 1,0-6,9) IU/L (f. f. -
faza folikularna, f. 1. — faza lutealna), T 1,79 + 0,2 (0,3-3,0) nmol/l, DHEA-S 5,37 +
1,3 (2,2-9,2) umol/L oraz G 4,4 + 0,01 (5,8-7,6) mmol/l. Iloraz ze stezenia LEP do
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masy tkanki thuszczowej LEP/BF oraz iloraz ze st¢zenia LEP do odsetkowej zawartosci
tluszczu LEP/%BF wynosity: 0,6 £ 0,05 ng / ml x kg!' i 0,24 + 0,02 ng /ml / %.

III. Oszacowanie zwiazku mig¢dzy wydzielaniem niektorych
hormonéw, parametrami masy ciata, leptyng a wybranymi
cechami osobowosci pacjentek z AN
Tabela 1

Korelacje liniowe LEP, wskaznikéw LEP/BF, LEP/%BF i testow: R.B. Catella (CAT), ACLJ
(jaka jestem) i ACLC (jaka chce by¢). W tabeli podano wspélezynnik korelacji Pearsona
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Tabela 2
Korelacje liniowe parametrow masy ciala i testéw: B.B. Catella (CAT), ACLJ (jaka jestem)
i ACLC (jaka chce by¢). W tabeli podano wspoélczynnik korelacji Pearsona
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Tab. 3

Korelacje liniowe czynnikéw hormonalnych i skal testow: R.B. Catella (CAT), ACLJ (jaka
jestem) i ACLC (jaka chce by¢). W tabeli podano wspolczynnik korelacji Pearsona
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Omowienie wynikow

Jak wykazaly badania ostatnich lat, tkanka thuszczowa ma znaczenie nie tylko
w utrzymaniu bilansu energetycznego ustroju, ale jest gruczolem wydzielajacym
hormon — leptyne, ktorej osoczowe stezenie zalezy od diety [4] i jest proporcjonalne
do zasobow ttuszczu ustrojowego [5], co potwierdzity badania wlasne w grupie z AN,
w ktorych stezenie LEP dodatnio korelowato z BF, %BF oraz wskaznikiem BMI
(odpowiednio: 1=0,82, p<0,001; r=0,85, p<0,001; r=0,52, p= 0,01). Zatem mozna
przypuszczaé, ze w wyniku redukcji masy ciata od 10,87 do 47,74% ($rednio 27,97%
w stosunku do masy wyjsciowej), stezenie LEP rowniez zmniejszyto sie. Chociaz nie
znaleziono zwigzku matematycznego opisujacego te zaleznosé, to mate stezenie LEP
w surowicy krwi chorych na AN potwierdza badania innych autorow [13, 14, 15, 16].
Zgodnie z hipoteza, ze leptyna jest sygnatem metabolicznym z tkanki ttuszczowej [5,
6, 7], moze ona wplywaé na powstanie nowej rownowagi endokrynno-metabolicz-
nej i mie¢ znaczenie dla podtrzymywania btgdnego kota zachowan zywieniowych
w AN.

Na podstawie wynikow testu osobowosci R.B. Catella, ACL, badan hormonalnych
iich wzajemnych zaleznosci (tab. 1, 2, 3) mozna zauwazy¢, ze u badanych pacjentek
jest silnie zaznaczona sztywno$¢ zachowan — wzrastajaca proporcjonalnie do redukcji
zasobow tkanki thuszczowej (ujemna zalezno$¢ ze st¢zeniem leptyny) — i zmniejszona
potrzeba osiagni¢¢ (odpowiednio do postepujacej redukceji masy ciata). Moga one by¢
powodem osiggania przez te chore umiarkowanych, mieszczgcych sie w granicach
normy, wynikow w skalach: osobowosci tworczej i intelektualnej. Badane cechuje
wysokie superego rownoczesnie z potrzebami uzaleznienia od innych, submisji,
naiwno$cig i prostota, przy duzych ambicjach oraz mozliwosciach intelektualnych,
a braku wiary w siebie. Stad moga powstawac¢ wewnetrzne konflikty i niezadowolenie
z siebie, ktore sg niezgodne z deklarowanym poczuciem wewnetrznego odprezenia,
zrownowazenia emocjonalnego oraz odpornosci psychicznej. Mozliwe, ze mate napig-
cie psychiczne ma udzial w zmniejszeniu potrzeby uspotecznienia si¢, wprowadzania
zmian i w gorszym przystosowaniu spotecznym. Wraz ze zmniejszeniem si¢ wskazni-
ka BMI oraz stezenia leptyny, pacjentki chciatyby stabiej odczuwac potrzebe opieki
i rozumienia (dodatnie zalezno$ci). Jednoczesnie redukcja tkanki ttuszczowej (BF)
oraz calkowitej masy ciata zwigkszaja rzeczywiste odczuwanie tej potrzeby (ujemna
zalezno$¢). Zatem nie mozna wykluczy¢, ze chore na AN majg problemy z kreowaniem
postawy wiasnej niezalezno$ci i samowystarczalno$ci. Moga one skutkowaé zmniej-
szeniem zaufania do siebie (ujemne zaleznosci z BMI i masg ciata) i zwigkszeniem
samokontroli (dodatnia zalezno$¢ z BF), oraz wspomnianej juz sztywno$ci zachowan
(ujemny zwigzek z LEP). Silnie wyrazana samokontrola moze przyczynia¢ si¢ do
hamowania otwartosci i spontaniczno$ci zachowan, dodatnia za$ zalezno$¢ miedzy
wysoka samokontrolg i zwiekszonym stezeniem kortyzolu wskazuje, ze odchudzanie
w przebiegu jadlowstretu jest stresem [3, 17, 18, 19]. Stan napiecia moze by¢ genero-
wany nie tylko kontrolg spozywanych positkow, ale rowniez koniecznoscia podjecia
i petnienia zamierzonych rdl spotecznych, ktorych repertuar — jak wskazuja badania
psychologiczne — jest ograniczony. Mozliwe, ze silnie wyrazona potrzeba porzadku
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i wytrwatosci (test ACL, ujemna korelacja z FSH i E,) majg istotne znaczenie dla
utrzymania nowej rownowagi psychicznej oraz zmniejszenia wydatkowania energii
na zbedne, przypadkowe dziatania.

Dodatnia zalezno$¢ migedzy masg ciata i skalg ,,dorosty” mogtaby ttumaczy¢
obserwowane u kobiet z AN zachowania regresywne, np. puerylne. Wyniki badan
psychologicznych ujawnity znaczne zafalszowanie wlasnego obrazu oraz stabe
poczucie wiasnej integralnosci, ktére mogg by¢ konsekwencjg nieprawidtowego
rozwoju osobowosci, szczeg6élnie w okresie dojrzewania. Obserwacje te nawigzujg
do koncepcji, ze powstanie nieprawidtowych zachowan zywieniowych jest zwigzane
z zakloceniem rozwoju psychodynamicznego jednostki [cyt. za: 20, 21]. Wedtug
Leon G.R. i wsp. [22], u podstaw choroby lezg problemy emocjonalne towarzyszace
procesowi pokwitania, tj. duza wrazliwo$¢ na dziatanie negatywnych emocji, nieumie-
jetno$¢ zrozumienia pojawiajacych sie napigé emocjonalnych i wlasciwej ich oceny.
Sam postep dojrzewania, potrzeba autonomii i zainteresowanie seksualnos$ciag nie
zwigkszaja ryzyka tej choroby [22]. Nie jest to zgodne z wynikami badan wtasnych,
gdyz pacjentki deklarowaty zmniejszong potrzebe kontaktéw heteroseksualnych,
gorsze postrzeganie wiasnej kobiecosci (dodatnia zalezno$¢ z fT,), wigksza potrzebg
meskosci (ujemna zaleznos$¢ z IGF-1). Niektorzy autorzy zwracajg uwage na zwigzek
mig¢dzy awersjg do jedzenia i inicjacja pokwitania [23], a fakt, ze glodzenie zaburza
dojrzewanie piciowe jest znany [3, 18, 24].

Badane kobiety charakteryzowaly duze przeciwienstwa w obszarze pragnien
1 potrzeb, thumity one swoje rzeczywiste potrzeby. Mozliwe, ze stany te, wraz z dzia-
faniem przewlektego stresu, przyczyniajg si¢ do powstania w jadtowstrecie zaburzen
depresyjnych i zachowan autodestrukcyjnych. W aktualnych badaniach stwierdzono
ujemng zalezno$¢ migdzy nasileniem agresji (autoagresji) a zmniejszonym st¢zeniem
T, —typowym dla jadtowstretu [3, 18, 25]. Nadto, skala agresji ujemnie korelowata ze
stezeniem T. Jednak, mimo duzych wartosci skali agresji w tescie ACL u badanych nie
obserwowano zachowan autodestrukcyjnych, samookaleczen ani préb samobojczych.
Pozostawaty one jedynie w fazie deklarowanych mysli samobojczych. Zjawiska te sg
czestsze u pacjentek w nieco starszym wieku, z dtuzszym okresem trwania choroby,
ze znacznym stopniem wyniszczenia, z zachowaniami obsesyjnymi (prowokowanie
wymiotéw), naduzywajgcych lekow i alkoholu, z traumatycznymi przezyciami, np.
naduzy¢ seksualnych [26].

Zachowania kompulsywne potwierdzono u 1/3 sposrod zbadanych osob. Cykloty-
miczny wymiar osobowosci, ktdry zarysowat si¢ u pacjentek, przemawia za wspolng
etiologia jadtowstretu i chordb afektywnych [1, 27], zwlaszcza ze odsetek rozpoznan
depresji czy dystymii w przebiegu jadtowstretu jest duzy [28, 29]. Potrzeba auto-
nomii w obrazie realnym badanych dodatnio korelowala ze stezeniem w surowicy
LH oraz FSH, potrzeba za$ ujawniania si¢ dodatnio ze st¢zeniem LH i ujemnie ze
stezeniem kortyzolu. W obrazie idealnym pacjentki ujawnity potrzebe wigkszej eks-
pansywnosci i dominacji, ktorg opisuje ujemna zalezno$¢ tych cech z IGF-1 [tab. 3].
W miare postepu glodzenia si¢ potrzeby te mogg si¢ nasilaé, gdyz stanom glodzenia



Matgorzata Smiarowska i wsp.

si¢ czgsto towarzysza redukcja stezenia IGF-1 i zwiekszenie GH [30, 31, 32]. Roznica
w obrazach, realnym i idealnym, dotyczacych aktywnosci i pasywnosci zachowan
moze mie¢ zwigzek z dziataniem wspomnianej juz silnej samokontroli. Nie mozna
réwniez wykluczyé¢, ze u podstaw zaburzenia lezg liczne kompleksy, zahamowania,
niska samoocena, niedowartosciowanie. W badaniach wtasnych stwierdzono, ze skala
idealnego obrazu samego siebie maleje wraz ze zmniejszaniem si¢ stezenia leptyny
uwalnianej przez jednostke tkanki tluszczowej (dodatnia korelacja ze wskaznikiem
LEP/%BEF, tab. 1). Niezadowolenie z siebie moze stanowi¢ motywacj¢ do dalszego
glodzenia sie, redukcji masy ciala i ,,odtluszczenia”. W tych warunkach zmieniona
odpowiedz hormonalna i behawioralna mogg by¢ dla chorych na AN forma adaptacji
do niedozywienia, ratujaca przed $miercia gtodowa.

Powyzsze obserwacje sa proba rownoczesnego oszacowania: osobowosci, zachowa-
nia i regulacji wydzielania hormonow w przebiegu jadtowstretu psychicznego. Ocena,
czy zmianom w obrazie klinicznym chorych na jadtowstr¢t odpowiadaja zalezno$ci
matematyczne mi¢dzy zmiennymi biologicznymi i psychologicznymi — wymaga
dalszych badan. Przypuszczalnie zwiazki te nie maja bezposredniego charakteru.
Badania sg kontynuowane.

Wyniki badan zezwalaja na sformutowanie nastgpujacych hipotez:

1. Mate stezenie leptyny oraz zmniejszona zawartos¢ tkanki thuszczowej u chorych
na AN mogg mie¢ znaczenie dla wzmacniania nieprawidtowych zachowan zywie-
niowych.

2. Niektore wymiary osobowos$ci u pacjentek z AN umozliwiajg kontynuacje diu-
gotrwatych zachowan autodestrukcyjnych w formie réznego typu glodzenia sig,
w nastepstwie ktorego dochodzi do zmian adaptacyjnych w uktadzie endokrynnym
i prawdopodobnie neuroprzekaznikowym, zezwalajacych na przedtuzenie zycia.

3. Zaklocenia procesu dojrzewania emocjonalnego u chorych na jadtowstret prze-
jawiaja si¢ w postawie obronnej, z thumiong potrzeba dominacji i agresji, duza
samokontrolg i jednoczesng zta samooceng, wycofywaniem si¢ oraz oczekiwaniem
opieki.

4. Prawdopodobnie u chorych na AN dotad nie zidentyfikowany czynnik etiologiczny
jest wspolng przyczyna nieprawidtowych zachowan zywieniowych, odchylen po-
szczegolnych wymiaréw osobowosci i dysregulacji podwzgorzowych mechanizmow
wydzielania hormonow.

Summary

The relationship between plasma leptin, some hormones (GH, IRI, IGF-1, DHEA-S, LH,
FSH, T, E,, TSH, {T,, {T,), glucose level, personality dispositions and adipose tissue content in
22 women with anorexia nervosa were evaluated. Some personality features as: defensiveness,
domination and aggression necessities, high self-control, bad self-estimation, retiring, expecta-
tion of custody — correlated with some hormones (LH, E,, IGF-1, {T,, F, T) and leptin level. The
ascertained relationships suggest that still unexplained causes generate simultaneous disturbances
in the endocrine and psychic processes in central nervous system of anorexia nervosa patients.
Probably hormonal and neurotransmitter derangement are the adaptive changes allowing longer
survival, as the low leptin secretion in the severest undernutrition states is.
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Sekretion mancher Hormone und Personlichkeitsdispositionen in Anorexia nervosa

Zusammenfassung

Die Abhéngigkeit zwischen der plasmatischen Konzentration von Leptin, mancher Hormone
(GH, IRL, IHF-1, DHEA-S, LH, FSH, T, E2, TSH, fT3, fT4), Glukose, Inhalt des Fettgewebes und
Personlickeitsdispositionen wie: Wehrstellung, Dominanz und Aggresion, groBe Selbstkontrolle,
schlechte Selbstbeurteilung, Erwartung der Pflege - hingen mit manchen Hormonen (LH, E2,
IGF-1, fT3, F, T) und Leptin zusammen. Die festgestellten Abhéngigkeiten lassen vermuten,
dass die bisher nicht gekldrten Ursachen eine gleichzeitige Stdrung bei der Regulation der en-
dokrinen und psychischen Prozesse in dem zentralen Nervensystem der Kranken an Anorexia
nervosa verursachen. Wahrscheinlich sind die beobachteten hormonalen Disregulationen und
Neurotransmitterdisregulationen adaptative Verinderungen zur Verlingerung der Uberlebenszeit,
so wie auch die kleinere Leptinsekretion in den schwersten Untererndhrungszustéinden.

La sécrétion de certaines hormones et les dispositions de la personnalité
dans I’anorexie nerveuse

Résumé

On analyse les corrélations de la concentration de: 1éptine dans le plasma, certaines hor-
mones (GH, IRI, IGF-1, DHEA-S, LH, T, TSH, fT3, fT4), glucose, contenu de tissu adipeux et
dispositions de la personnalité de 22 femmes souffrant de I’anorexie nerveuse. Certains traits de
la personnalité — attitude de la défense, besoin de domination et d’agression, self-control élevée,
auto-estimation abaissée, reculement, expectative de la protection — sont en corrélation avec
certaines hormones — LH, E2, IGF-1, fT3, F, T — et la Iéptine. Ces relations suggerent que les
causes encore non reconnues provoquent les troubles simultanés de processus endocriniens et
psychiques dans I’anorexie nerveuse. Ces troubles dans les systémes de la régulation hormonale
et de la neurotransmission constituent probablement les changements d’adaptation concernant
I’allongement de temps de survivre comme, par analogie, la petite sécrétion de la 1éptine dans
le manque grave de la nutrition.
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