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Summary

Eating disorders — anorexia nervosa, bulimia nervosa and eating disorders not otherwise
specified (EDNOS) occur usually in young females. The significant pathogenic differences
between patients who only restrict food, and patients with binge eating and compensatory
behaviours, such as vomiting and purging were described. The prevalence of bipolar affective
disorders — especially bipolar IT and bipolar spectrum disorders (BS) may reach 5% in the
general population. About half of the depressive episodes are associated with a “mild” bipolar
disorder, and such a diagnosis is suggested by impulsivity and mood-instability. Previously,
majority of research on the comorbidity between eating and affective disorders focused on
depressive symptomatology, however difficulties in the reliable assessment of hypomania
may obfuscate the estimation of the co-occurrence of eating disorders with BS. Epidemio-
logical studies suggest the association between BS and eating disorders with binge episodes
(bulimia nervosa, anorexia- bulimic type and EDNOS with binge episodes). Co-occurrence
of such disorders with depressive symptoms probably suggests the diagnosis of BS, not re-
current depression. Bulimic behaviours, impulsivity and affective disorders might be related
to the impairment of the serotonergic neurotransmission, which may result from the genetic
vulnerability and early life trauma. Currently, the first-line pharmacological treatment of
co-occurring eating disorders with binge episodes and BS are selective serotonin reuptake
inhibitors. However in some cases, the use of mood-stabilising agents as monotherapy or in
combination with serotonergic drugs may be helpful.
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Wstep
Zaburzenia jedzenia

W klasyfikacji ICD-10 [ 1] wyrdznia si¢ trzy kategorie diagnostyczne zaburzen je-
dzenia: jadtowstret psychiczny (anorexia nervosa—AN), bulimig psychiczng i atypowe
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zaburzenia jedzenia, ktore mozna podzieli¢ na dwie grupy — te, ktore w obrazie klinicz-
nym podobne sa do jadtowstretu lub bulimii, ale nie spelniaja wszystkich kryteriow
diagnostycznych, tzw. atypowy jadtowstret psychiczny (F50.1) i atypowa bulimia
(F50.3), oraz te o odmiennym obrazie klinicznym, zwigzane z innymi zaburzeniami
czy chorobami, tzw. wtorne zaburzenia jedzenia, oznaczone kodami: F50.4, 50.5150.8.
W klasyfikacji DSM-IV [2] odpowiednikiem atypowych zaburzen jedzenia jest jedna
kategoria diagnostyczna: EDNOS (eating disorder not otherwise specified) — zabu-
rzenia jedzenia nie okre$lone w inny sposéb, oznaczone kodem 307.50. Wsrod nich
znajduje sie BED (binge eating disorder) — zesp6t napadowego objadania si¢ (epizody
niekontrolowanego objadania si¢), nie majacy odpowiednika w ICD-10 [1-3].

Jadlowstret psychiczny i bulimia zaczynajg si¢ zwykle przed 25 rokiem zycia
i wystepuja 10 razy czesciej u kobiet. Jadtowstret psychiczny wystepuje u 0,51 do
3,7% populacji. Stan okoto % pacjentéw nie ulega poprawie. Zachowania bulimiczne
moga wystepowaé u 16 do 47% chorych (typ bulimiczny AN) [4, 5]. Jadtowstret
jest zaburzeniem psychicznym o najwigkszym ryzyku $miertelnosci, zwigzanym
z powiktaniami medycznymi i podejmowanymi probami samobdjczymi [4]. Bulimia
wystepuje czesciej niz AN —u okoto 1,1-4,2% populacji kobiet, a zespot subkliniczny
moze dotyczy¢ nawet 8% osob plci zenskiej. U 1/3 pacjentéw choroba przechodzi
w stan przewlekly charakteryzujacy sie okresami poprawy i pogorszen [4, 6].

Trzecia kategoria diagnostyczna — atypowe zaburzenia jedzenia lub EDNOS, jest
najbardziej heterogenng i najliczniejsza grupa zaburzen jedzenia. Ocenia sig¢, ze ponad
60% chorych z zaburzeniami jedzenia moze naleze¢ do tej kategorii diagnostycznej
[4, 7, 8]. BED charakteryzuje si¢ wystepowaniem wielokrotnych epizodéw objada-
nia sie, ktorym towarzyszy poczucie utraty kontroli nad zachowaniem, odczuwanie
napigcia podczas napadu i brak mechanizméw kompensacyjnych zapobiegajacych
przyrostowi masy ciata. Wystepuje u 2—-3% populacji ogdlnej, a wsrodd osob otylych
—nawet u 45% (9).

Postacie zaburzen jedzenia nie sg stabilnymi fenotypami klinicznymi. Istnieje
tendencja do zmiany w czasie z jednej kategorii zaburzen jedzenia na inng, co potwier-
dzaja wyniki badan dlugoterminowych. W dwoch badaniach oceniajgcych przebieg
AN w wieku od 4 do 22 lat, u 8 do 54% pacjentek rozwineta si¢ bulimia. Z innych
badan wynika, ze u ok. 30% pacjentek z bulimig w przesztosci wystepowat jadtowstret
psychiczny [10]. W kolejnym, 3-letnim prospektywnym badaniu, u ponad polowy
chorych z atypowymi zaburzeniami jedzenia nastgpita zmiana obrazu klinicznego na
petnoobjawowag AN lub bulimig [4]. Wskazuje si¢ rowniez na fakt, ze wieksze znacze-
nie patogenetyczne moze mie¢ podzial pacjentek z zaburzeniami jedzenia na osoby,
ktore tylko ograniczaja positki, i na osoby, u ktorych wystepuja epizody objadania si¢
(zardwno osoby z bulimicznym podtypem AN, jak i z bulimig, czy EDNOS) [11].

Zaburzenia afektywne dwubiegunowe

Zgodnie z DSM-1V chorobg afektywna dwubiegunowa dzieli si¢ na: typ I ze sta-
nami maniakalnymi lub mieszanymi, typ Il ze stanami hipomanii, utrzymujacymi si¢
minimum 4 dni, i na zaburzenia afektywne dwubiegunowe, inaczej — nie okreslone
NOS (not otherwise specified) [2].
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Wyniki badan nad rozpowszechnieniem CHAD, przeprowadzonych w potowie XX
wieku, wskazywaly na czesto$¢ jej wystepowania podobng do czestosci schizofrenii,
czyli u okoto 1% populacji. Wg obowigzujacej od 1994 roku klasyfikacji DSM-1V
typ I rozpoznawany jest u 0,4—1,6% populacji, a typ IT u 0,5% [2]. Nowa, nie ujeta
w aktualnych klasyfikacjach zaburzen psychicznych, koncepcja spektrum choroby
afektywnej dwubiegunowej pozwala na zastosowanie szerszych kryteriow identyfikacji
standbw wzmozonego nastroju [12].

Obecne dane epidemiologiczne wskazuja, ze zaburzenia afektywne z cechami
dwubiegunowosci wystepuja u okoto 5% populacji ogdlnej [13]. W badaniach, prze-
prowadzonych wérdd chorych leczonych z powodu duzego epizodu depres;ji, pacjenci
z cechami dwubiegunowosci stanowili 27—62% [12, 14].

Pacjenci z typem II zaburzen afektywnych dwubiegunowych oraz ze spektrum
CHAD szukaja pomocy psychiatrycznej nie z powodu krotkotrwatych okresoéw hi-
pomanii, ktorych nie traktujg jako stanu choroby, lecz z powodu epizodow depresji
[15]. Wérod chorych z depresja w przebiegu zaburzen afektywnych dwubiegunowych
stwierdzono wspotistnienie innych zaburzefn psychicznych, takich jak: zaburzenia
lekowe, glownie zespot leku napadowego i agorafobia, zaburzenia jedzenia, gtdéwnie
bulimia, dysmorfobia, uzaleznienia i zaburzenia osobowosci. W tej grupie pacjentéw
czesto wystepuje chwiejnos$¢ afektywna, wynikajaca z okreslonych cech tempera-
mentu, ktéra moze manifestowaé si¢ w postaci krotkotrwatej hipomanii albo cech
cyklotymicznych lub hipertymicznych osobowosci. Wsrdd tych chorych ryzyko po-
dejmowania prob samobojczych jest istotnie wigksze niz u chorych z typem I CHAD
oraz depresjg nawracajgca [14].

Wspolwystepowanie zaburzen afektywnych dwubiegunowych
u pacjentéw z zaburzeniami jedzenia

Wspotwystepowanie (comorbidity) jest definiowane jako obecno$¢ wigcej niz
jednej choroby u danej osoby w tym samym czasie. Powigzanie zaburzen odzywiania
si¢ z zaburzeniami afektywnymi jest dobrze udokumentowane, jednak w wigkszoS$ci
badan dotyczacych zaburzen jedzenia oceniano wystepowanie gtdéwnie objawow
depresyjnych [4]. Uwaza sie, ze objawy depresyjne sa powszechne wsrod pacjentow
z jadlowstrgtem psychicznym i pojawiajg si¢ wtedy, kiedy masa ciata spada ponizej
25% wagi naleznej. Prawdopodobnie pierwszym opisem wspolwystgpowania zaburzen
odzywiania si¢ i zaburzen afektywnych byl przypadek Ellen West, przedstawiony
przez Binswangera w latach czterdziestych XX wieku. U chorej przez ponad 13 lat
wystepowaly objawy jadtowstretu psychicznego o typie bulimicznym i epizody duzej
depresji. Chora zmarta w wyniku samobojczego zazycia trucizny. Jej krewni, 11 2
stopnia, rowniez chorowali na depresj¢; dwoje z nich popetnito samobojstwo.

W roku 1979 Russel [16] jako pierwszy opisat grupe 30 chorych na bulimig, wéréd
ktorych u 26 stwierdzit obecno$¢ objawow depresji. Jedenastu pacjentow podejmowato
w przesztoSci proby samobodjcze. Wyniki badan psychometrycznych oceniajgcych
nasilenie depresji u chorych z zaburzeniami jedzenia wskazuja, ze pacjenci z bulimig
i typem bulimicznym majg bardziej nasilone objawy depres;ji niz osoby z typem restryk-
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cyjnym [17]. W badaniach przeprowadzonych w latach 70. i 80. zaburzenia afektywne,
gldwnie objawy depresyjne, w grupie pacjentow z jadtowstretem psychicznym stwier-
dzono u 5 do 85%. Wystepowaty one czgsciej w grupie o typie bulimicznym (41%) niz
w grupie o typie restrykcyjnym (9%). Vindreau i Hardy podaja [18], ze 23,0% — 77,8%
pacjentow z bulimig spetnia kryteria diagnostyczne zaburzen nastroju.

Literatura na temat wspotwystepowania zaburzen jedzenia i CHAD jest skapa.
Kazuistyczne opisy przypadkéw i badania rodzin pacjentow z zaburzeniami jedzenia
wskazujg na mozliwos¢ istnienia powigzan migdzy zaburzeniami jedzenia a CHAD,
w szczegolnosci typem II tego zaburzenia. Hudson i wsp. [19] zbadali grupe 130 pa-
cjentdw z zaburzeniami jedzenia. U 2 pacjentow z jadtowstretem psychicznymiu 5
z bulimig stwierdzono wystepowanie CHAD, zgodnie z kryteriami DSM-III. Simpson
iwsp. [20], badajac grupe 15 chorych z bulimig i 7 z jadtowstretem psychicznym, tylko
u 3 0s6b nie stwierdzili zaburzen nastroju, u 13 stwierdzili CHAD typu II, u 1 osoby
CHAD typu I, a u 5 chorych depresje nawracajaca.

W grupie pacjentdw z bulimig wspotwystepowanie zaburzen afektywnych stwier-
dzanou 35,2% do 77,8% o0s6b. Najczeséciej obserwowano epizod duzej depres;ji (42%)
lub dystymie (46%), rzadziej cyklotymig (9%), chorobg afektywna dwubiegunowa (1%)
i depresj¢ atypowa (1%). CHAD czeSciej rozpoznawano u przewlekle chorych [21].
Ciekawe wyniki przedstawili Cooper i Fairburn [22], ktérzy poréwnywali obraz zespotu
depresyjnego u pacjentéw z bulimig i u pacjentow bez zaburzen jedzenia. W grupie
chorych na bulimie¢ stwierdzono wigkszy niepokoj, bardziej nasilone objawy obsesyj-
ne, gorszg integracj¢ spoleczna, wigksza utrat¢ zainteresowan i libido oraz obecno$é¢
okresow hipomanii. Greenberg i Harvey [23] przebadali grupe 73 studentow pod katem
wystepowania napadow objadania si¢ i wykazali, Ze najczestszym zwiastunem ,,binge
eating” byta niestabilno$¢ nastroju z cechami dwubiegunowosci. W badaniu przepro-
wadzonym w Klinice Psychiatrii w Poznaniu stwierdzono w grupie 56 pacjentek hospi-
talizowanych z powodu zaburzen jedzenia istotnie czestsze wystepowanie zaburzenia
o charakterze spektrum CHAD (ocenianego na podstawie kwestionariusza Hirschfelda
i wsp. [24]) niz w grupie kontrolnej os6b zdrowych dobranych pod wzgledem wieku
(30,4% vs 0%; p=0,002). Zaburzenia spektrum CHAD wystepowaly istotnie czgsciej
w grupie pacjentek z bulimig i typem bulimicznym jadtowstretu psychicznego niz
u pacjentek z typem restrykcyjnym (44,1% vs 9,1%; p = 0,007) [25].

Zespot napadowego objadania si¢ (binge eating disorder — BED) czesto wspotist-
nieje z zaburzeniami afektywnymi, glownie z depresja, rzadziej z chorobg afektywng
dwubiegunowa. U pacjentéw z BED i CHAD obserwuje si¢ czes$ciej impulsywnosé
i chwiejno$¢ emocjonalng. BED cze¢éciej wspotistnieje z CHAD typu 11 i z zaburze-
niami typu spektrum CHAD niz z CHAD typu I [9].

Podstawowymi metodami leczenia bulimii sg psychoterapia poznawczo-beha-
wioralna oraz farmakoterapia z uzyciem lekow z grupy selektywnych inhibitoréw
wychwytu zwrotnego serotoniny [6]. Opierajac si¢ na hipotezie, ze istnieje zwigzek
mig¢dzy zaburzeniami jedzenia a zaburzeniami afektywnymi dwubiegunowymi, mozna
oczekiwaé, ze niektore leki normotymiczne mogltyby dawaé korzystny efekt terapeu-
tyczny w leczeniu bulimii w tej podgrupie chorych, u ktorych wspotistnieje CHAD lub
spektrum CHAD. Potwierdzajg to pojedyncze doniesienia w literaturze [26-29].
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Leyba i Gold [30] przedstawili przypadek dwoch kobiet leczonych z powodu buli-
mii, ze wspotistniejagcym CHAD z szybkg zmiang faz, u ktorych nasilenie si¢ zaburzen
nastroju wystepowato réwnoczesnie z nasileniem si¢ objawow bulimii. W jednym
przypadku kuracja weglanem litu (900 mg/d) i imipraming (150 mg/d) przyniosta
catkowitg remisje obydwu zaburzen, ale gdy chora zapomniata przyja¢ dwoch dawek
litu w ciggu dwoch dni, stata si¢ znowu depresyjna i dwukrotnie miata napady bulimii.
W 20-tygodniowym badaniu skuteczno$ci karbamazepiny, przeprowadzonym w grupie
6 pacjentek z rozpoznaniem bulimii, prowadzonym w warunkach podwojnie §lepej
proéby z zastosowaniem placebo, stwierdzono terapeutyczne dziatanie karbamazepiny
u pacjentki, u ktérej rozpoznano wspotwystepowanie CHAD. Jednoczes$nie nie zaob-
serwowano pozytywnego wptywu karbamazepiny na przebieg choroby u pacjentki bez
wspotistniejgcych objawow CHAD [28].

W innym doniesieniu opisano przypadek 35-letniej kobiety z 22-letnim przebiegiem
bulimii ze wspotwystepujacym w trakcie hospitalizacji epizodem duzej depresji. Po
o$miu tygodniach kuracji imipraming, w dawce 150 mg/dobe, wystapit pierwszy w jej
zyciu epizod maniakalny. Wtaczono lek normotymiczny — weglan litu. Po sze$ciu dniach
kuracji nastgpito wyréwnanie stanu psychicznego, a nastepnie — ustgpienie epizodéw
objadania si¢. Autorzy przestrzegaja przed stosowaniem weglanu litu u pacjentow, kto-
rzy wymiotuja, gdyz z powodu hipokaliemii i spadku stezenia wewnatrzkomorkowego
potasu moze dochodzié¢ do kardiotoksycznosci. Istnieje doniesienie o zgonie pacjentki
z powodu opisanego problemu. U chorych, ktorzy stosuja, zamiast wymiotow, diety
restrykcyjne lub ¢wiczenia, weglan litu jest lekiem bezpiecznym [26].

Ostatnio opisano dotgczanie topiramatu do prowadzonego leczenia u 5 pacjentow
z bulimig o wieloletnim przebiegu, ze wspotwystepujacymi zaburzeniami nastroju
i/lub zaburzeniami lgkowymi. Stwierdzono prawie catkowite ustgpienie zachowan
bulimicznych u trzech pacjentek, a u jednego pacjenta efekt byt czesciowy. Poprawa
utrzymywata si¢ przez 18 miesigcy obserwacji. Jedna pacjentka zostata przedwczesnie
wycofana z badania z powodu zlej tolerancji topiramatu [27].

Ciekawe wyniki uzyskali McElroy i wsp. [31], stosujac topiramat w grupie 61
pacjentéow z napadowym objadaniem si¢ i otyloscig. W badaniu 14-tygodniowym,
z podwojnie Slepa proba, z uzyciem placebo, 30 chorych otrzymywato topiramat
($rednia dawka 212 md/dobg), a 31 chorych placebo. Oceniano gtdéwnie czgstos¢
napadow objadania si¢. W porownaniu z placebo, topiramat spowodowal wyrazng
redukcje napadow objadania si¢ (topiramat: 94%, placebo: 46%) oraz znaczacy spadek
masy ciata — 5,9 kg.

Wspolwystepowanie zaburzen jedzenia
u pacjentéw z choroba afektywng dwubiegunowa

Wspotwystepowanie innych zaburzen psychicznych jest zjawiskiem powszechnym
u pacjentow z chorobg afektywna dwubiegunowa i moze dotyczy¢ 50-70% chorych.
Wspodtzachorowalno$¢ wiaze si¢ z wezesniejszym poczgtkiem choroby, gorszymi
wynikami leczenia i moze powodowac gorsze stosowanie si¢ pacjentow do zasad
leczenia. U os6b z CHAD najczesciej wspotwystepujg uzaleznienia oraz spektrum
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zaburzen lekowych. Vieta i wsp. [32] badali grupe 129 pacjentow z rozpoznaniem
CHAD typu I, pozostajacych w remisji, pod katem wspotwystepowania innych zabu-
rzef psychicznych w przebiegu istniejacej choroby. U 31% stwierdzono wspolistnienie:
zaburzen osobowosci, naduzywania alkoholu i innych substancji psychoaktywnych
oraz zaburzen kontroli impulsow, co zwigzane byto z wiekszym ryzykiem wystgpienia
epizodow depresyjnych i mieszanych oraz zachowan samobojczych.

Wyniki kilku innych badan epidemiologicznych wskazuja, ze u ponad 10% cho-
rych z chorobg afektywng dwubiegunowg stwierdza si¢ obecnos¢ zaburzen jedzenia.
Strakowski i wsp. [33] badali wspotzachorowalno§¢ w grupie 41 hospitalizowanych
pacjentow z zaburzeniami afektywnymi dwubiegunowymi (33 epizody maniakalne i 8
epizodéw mieszanych). Trzy z 25 kobiet spetniaty kryteria bulimii wg DSM-III-R.

W badaniu przeprowadzonym w Klinice Psychiatrii w Poznaniu w grupie 13 cho-
rych z CHAD wynik dodatni w skali do oceny nasilenia zaburzenia jedzenia (Eating
Attitude Test — EAT [34] wystepowal u niemal potowy pacjentek — istotnie czgsciej
niz w grupie kontrolnej (46,2% vs 9,1%; p = 0,03) [25]. Kruger i wsp. [9] badali
obecnos¢ BED i czeSciowych zaburzen objadania si¢ (partial binge eating disorder
— PBED) w grupie 61 chorych z rozpoznaniem CHAD. Osiem 0s6b (13%) spetniato
kryteria BED, wg DSM-1V, 15 chorych (25%) — PBED. Badacze hiszpanscy zapropo-
nowali skale do samooceny zaburzen jedzenia u chorych z CHAD — Barcelona Bipolar
Eating Disorder Scale (BEDS), ktéra pozwala na szybka oceng czgstosci i nasilenia
zaburzen jedzenia [35]. Zauwazono, ze nasilenie objawow BED czesciej zwigzane
jest z epizodami depresji, ale w wielu przypadkach obecne jest rowniez w okresie
wyroéwnanego nastroju.

Czy zaburzenia jedzenia z napadami objadania sie
naleza do spektrum zaburzen dwubiegunowych?

Jak wspomniano wczesniej, cechy osobowosci i wspotwystepujace zaburzenia
psychiczne pozwalajg na wyrdznienie pacjentek z zaburzeniami jedzenia, polegajacymi
tylko na ograniczaniu positkow, oraz pacjentek, u ktorych wystepuja zachowania typu
bulimicznego [36]. U tych ostatnich podkresla si¢ znaczenie nieprawidtowej regulacji
emocjonalnej i wskazuje si¢ na wspotwystepowanie zaburzen takich, jak naduzywanie
alkoholu i innych substancji psychoaktywnych [37], zaburzenia afektywne sezonowe
[38] oraz zaburzenia osobowosci typu borderline [39]. Podobne zaburzenia wystepuja
u ich krewnych 1 stopnia [40]. Mozna zatem zatozy¢, ze najwazniejsze zaburzenia
wystepujace u tych pacjentek to dysregulacja afektywna, impulsywno$é oraz zabu-
rzenia kontroli zachowania.

Perugi i Akiskal [14] wysungli hipoteze mowiaca, ze reaktywnos¢ emocjonalna
wynikajaca z temperamentu cyklotymicznego moze by¢ patogenetycznie i fenomeno-
logicznie zwigzana z impulsywnos$cig. W obu przypadkach wystepuja uwarunkowane
srodowiskowo okresy odhamowanego myslenia i zachowania, staby wglad oraz zna-
czgca amplituda nastrojow. Potwierdzeniem wspolnego osobowosciowego podtoza
zaburzen bulimicznych i zaburzen dwubiegunowych typu Il moze by¢ badanie Joyce’a
i wsp. [41], w ktorym stwierdzono, Ze pacjenci z zaburzeniami typu II, w porownaniu
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z pacjentami z depresja nawracajaca, charakteryzowali si¢ wigksza liczba cech osobo-
wosci borderline, oraz cech histrionicznych i schizotypowych. Ponadto zaobserwowa-
no, ze u pacjentek z bulimig i wspotwystepujacymi zaburzeniami dwubiegunowymi
typu Il wystepowalo wiecej cech histrionicznych i typu borderline niz u pacjentek ze
wspotwystepujaca bulimia i depresja nawracajaca.

Mechanizmy neurobiologiczne

Neuroprzekaznikiem uczestniczacym w regulacji afektywnej, kontroli przyjmowa-
nia positkow oraz wptywajacym na impulsywno$¢ zachowania jest serotonina (5-HT).
Wystgpowanie zaburzen przekaznictwa serotoninergicznego w chorobach afektywnych
zostalo wielokrotnie potwierdzone [42]. Wskazuje sie, ze w zaburzeniach afektywnych
»hiedoczynno$¢ uktadu serotoninergicznego” moze by¢ zwigzana z chwiejnoscig emo-
cjonalng i sktonnoscig do zachowan impulsywnych. Wykazano rowniez, ze proby samo-
bojcze, agresja oraz zaburzenia osobowosci typu borderline sa zwigzane ze zmniejszong
aktywnoscig uktadu serotoninergicznego [43]. W aktywnej fazie bulimii stwierdzono
nizsze stgzenie kwasu hydroksyindolooctowego (5-HIAA) — gldwnego metabolitu
serotoniny — w ptynie mozgowo-rdzeniowym, zmniejszone powinowactwo do trans-
portera 5-HT w ptytkach krwi [44] oraz zmniejszong dostepnos¢ biatka nosnikowego
serotoniny w OUN [45]. Cowen 1 wsp. [46] wykazali, Zze ograniczanie przyjmowania
positkow powoduje zaburzenia aktywnos$ci receptorow postsynaptycznych dla 5-HT,
przy czym zmiany te byly bardziej wyrazone u kobiet. Stwierdzono takze, ze niska
aktywnos$¢ 5-HT w bulimii zwigzana jest z wigksza sktonno$cig do samouszkodzen oraz
impulsywnoscig [44]. U pacjentek z bulimiczng postacig jadtowstretu psychicznego
obserwowano zmniejszone wigzanie z receptorem 5-HT2A w uktadzie limbicznym
[47]. Natomiast Kaye i Weltzin [48] uwazajg, ze napadowe objadanie si¢, w czasie
ktorego dochodzi do przyjmowania duzej ilosci weglowodanow, powoduje spadek
stezenia tzw. duzych aminokwasow obojetnych (LANA — large neutral amino acids),
co w konsekwencji prowadzi do zwiekszonej dostepnosci tryptofanu i zwigkszenia
uwalniania serotoniny. Zatem wspdlne podtoze biologiczne zachowan impulsywnych
(w tym napadéw objadania si¢) i wahan nastroju mogtaby stanowic ,,niedoczynnos¢
serotoninergiczna”, a objadanie si¢ mogloby by¢ mechanizmem kompensacyjnym
chwilowo zwiekszajacym aktywnos¢ 5S-HT w OUN.

Zaburzenia przekaznictwa serotoninergicznego mogg by¢ uwarunkowane zarowno
czynnikami genetycznymi, jak i oddzialywaniami srodowiskowymi. Badania genetyki
molekularnej wskazujg na znaczenie genu dla transportera serotoniny, zwigzanego
z mniejszym wychwytem serotoniny, w ksztattowaniu si¢ podatno$ci na wystapie-
nie zaburzen afektywnych, w tym zaburzen dwubiegunowych. Réwniez w innych
badaniach podkreslano znaczenie allelu s genu transportera serotoniny dla ryzyka
wystgpienia bulimii [49]. Jednocze$nie stwierdzono, ze allel s moze by¢ zwigzany
z takimi cechami jak impulsywno$¢, neurotyzm [50] oraz sktonno$¢ do zachowan
samobdjczych [51].

W badaniach na modelach zwierzgcych wykazano, ze traumatyczne przezycia
w okresie rozwojowym prowadzg do zaburzen przekaznictwa serotoninergicznego.
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Roéwniez u osob, ktore byty naduzywane w dziecinstwie, obserwuje si¢ zmniejszenie
miejsc wychwytu paroksetyny [52]. Naduzywanie w dziecinstwie jest czynnikiem
ryzyka zardwno zaburzen afektywnych dwubiegunowych, zaburzen osobowosci typu
borderline, jak i bulimii. Powyzsze wyniki wskazujg, ze zar6wno uwarunkowane ge-
netycznie, jak i srodowiskowo zaburzenia przekaznictwa serotoninergicznego moga
wigzaé si¢ z dysregulacja afektywng, ktéra znajduje swoje fenotypowe odzwier-
ciedlenie w zaburzeniach kontroli impulsoéw, bulimii oraz podatno$ci na zaburzenia
afektywne.

‘Whioski

Pomimo Ze od czasu opisania przez Dunnera pacjentow z zaburzeniami afektyw-
nymi typu II oraz wprowadzenia do psychiatrii terminu , fagodnego spektrum dwubie-
gunowego” przez Akiskala uptyneto ponad 20 lat, zaburzenia dwubiegunowe o mniej
nasilonych objawach manii niz w psychozie maniakalno-depresyjnej dopiero od nie-
dawna znalazly si¢ w centrum zainteresowania badaczy. Niektorzy autorzy wskazuja,
ze zaburzenia te cechuja si¢ wieksza wspotzachorowalno$cig oraz wigkszym ryzykiem
prob i dokonanych samobojstw w pordwnaniu zaréwno z depresja nawracajaca, jak
i psychoza maniakalno-depresyjna (zaburzeniami typu I) [14]. Prawodopodobnie dzieje
si¢ tak dlatego, ze objawy depresji naktadajg si¢ na osobowosciowe (temperamentalne)
podloze tego rodzaju zaburzen, okre§lane mianem cyklotymicznosci, impulsywnosci
czy dysregulacji emocjonalne;j.

Weczesniejsze doniesienia dotyczace czestego wspotwystepowania zaburzen jedze-
nia (szczegolnie z napadami objadania si¢) z depresjg nie uwzgledniaty dlugotrwatej
oceny przebiegu zaburzen afektywnych, a gtownym problemem metodologicznym byta
wiarygodna ocena hipomanii. Stan ten niemal nigdy nie jest spontanicznie zgtaszany
przez pacjentow, a badania prowadzone za pomoca ustrukturalizowanych wywiadow
klinicznych obarczone sg wysokim ryzykiem wynikoéw fatszywie ujemnych. Perugi
i Akiskal [14] zaproponowali, aby dla rozpoznania zaburzen afektywnych dwubie-
gunowych typu Il zamiast wystgpowania epizodéw hipomanii opierac si¢ na wyste-
powaniu chwiejnosci emocjonalnej, niestabilno$ci obrazu klinicznego oraz zaburzen
temperamentalnych. W 11-letniej obserwacji pacjentow z duzg depresjg, ze zmiang
rozpoznania na zaburzenia typu II, stwierdzono duzg czgstos¢ rozwodow i separacji,
niedostosowania zawodowego i szkolnego, pojedyncze zachowania ,,antyspoteczne”
oraz naduzywanie substancji psychoaktywnych [53]. W badaniu kohorty z Zurychu
wykazano, ze zaburzenia, ktore do niedawna byly wiagzane z depresja, takie jak naduzy-
wanie substancji psychoaktywnych, bulimia, zespot leku napadowego czy zaburzenia
kontroli impulsoéw, sg charakterystyczne dla pacjentow, ktorym w wyniku doktadniej-
szej diagnostyki postawiono rozpoznanie zaburzen afektywnych dwubiegunowych typu
II lub spektrum dwubiegunowego [13]. Moze to wskazywac, ze w przypadku depresji
wspolwystepujacej z powyzszymi zaburzeniami powinno si¢ mysle¢ o rozpoznaniu
zaburzen afektywnych dwubiegunowych, a nie depresji nawracajgce;j.

Zagadnieniem wychodzacym poza zakres tego artykutu jest dobor wlasciwej farma-
koterapii zaburzen afektywnych dwubiegunowych typu I1 i spektrum dwubiegunowego
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oraz wspotwystepujacych zaburzen jedzenia (z napadami objadania si¢). Ze wzgledu
na nozologiczng pozycje¢ tych zaburzen mozna by rozwazaé stosowanie lekow normo-
tymicznych. Natomiast fakt, ze u ponad 90% pacjentéw z BP II w trakcie 10-letniej
obserwacji nie wystgpily epizody manii [41], a leki z grupy SSRI byly szczegblnie
skuteczne w zaburzeniach kontroli impulséw i w bulimii, wydaje si¢ wskazywacé, ze
leki o dziataniu serotoninergicznym powinny stanowi¢ w takich sytuacjach leczenie
z wyboru. Wspodlczesne dane z pismiennictwa potwierdzajg celowo$é zastosowania
lekéw normotymicznych w przypadku braku lub niewystarczajacej skutecznosci lekow
serotoninergicznych.

CoBMecTHOE NOsIBJIeHUE HAPYUIEHHI TUTAHUS H IBYXIIOJIIOCHBIX a(h)eKTHBHBIX
paccrpoiicTB

Conepixanue

HapymieHns MuTaHUS — HepBHas aHOPEKCHA, OYIHMHS W HapyIICHHS MUTAaHUS WHade
ompenenseMble, He ouepdeHHBIe (eating disorders not otherwise specified) mosBnstores, T.0., y
JIEBYIIIEK ¥ MOJIOZIBIX JKEHIIMH. B THTepaType yKka3pIBaeTCs Ha MHYIO TATOTEHETHIECKY0 0COOCHHOCTh
HapylIeHN# THTaHWsA, TIPH KOTOPBIX MOSBISETCS TOJMBKO OTpaHHueHue npuema munm. C apyroi
CTOPOHBI, HAPYIICHNS TIUTAHUS, TPOTEKAIOIIHE ¢ 00YKOPCTBOM M KOMIEHCAIIMIHBIM TTOBEACHHEM,
TaKHUM KaK PBOTA U MOHOCHI. PaciipoTpaHeHne ABYXMOMIOCHBIX a)eKTHBHBIX HapyIICHUH, 0COOEHHO
II Tuma, n Hapymennit ¢ AByxmomocHBIM cnektpoM (bipolar spectrum BS) moxer nocrurars 5%
B o0mieil momymsinud. I10YTH MOMOBHHA IEMPECCHBHBIX JMH30/I0B CBA3aHA C MATKHMH (opMamu
OUIONIAPHBIX HAPYIICHHH, a MX PACMO3HAHKE CBA3AHO C HATMYHEM YePT HECTAOMIBHOCTH IMOIHI
U UMIYJTGCHBHOCTHU. JIaBHUIIHUE HCCIICAOBAHUS, OTHOCSIINECS K COBMECTHBIMHU IOSIBICHUSIMA
HapymieHni nuTaHus U ad(HEeKTUBHBIX HAPYHICHHH KOHIEHTPHPOBAIUCH HA JENPECCHBHBIX
CHMIITOMAX, TOT/J[a KaK TPYAHOCTH B NMPABHJIBHOW OIEHKE TMIOMAHUHU 3aTPYIHSIIA BO3MOXHOCTH
OIICHKH COBMECTHOTO HAJTMYHS HapyIeHHH MUTaHus 1 ounonsipHbM criektpoM (BC). Dnuaemuonoru-
YeCKHe MCCIIeIOBaHHS YKa3bIBAIOT Ha BO3MOXKHYIO CBA3b My BC 1 HapyIIeHHAMH ¢ 06KOPCTBOM
(GynuMus, aHOpeKcHs M OIIHKe HeoTpelelieHHbIe HapyIieHHs muTanus ). COBMECTHOE TOSBICHHEM
TaKWX HapyIICHHH ¢ CHMIITOMaMH JCTPECCHH, TIO-BUANMOMY, CBA3aHBI ¢ auarHozoM BC, a He
penuMBHpyrotiei aenpeccui. OBIIMM MaTOTeHETHYECKHM 3JIEMEHTOM GYTHMHYECKHX PACCTPOMCTB,
HUMITYJIbCHBHOCTH U ah()EKTUBHBIX HaPYIICHHH MOXET OBITH PaCCTPOICTBO CEPOTOHHHIPTHUECKOTO
TIPOUCXOXKICHHS. DTO TOCIIEHEE MOKET HCXOMUTh KaK U3 ICHCTBHSA TEHETHYECKHUX (PaKTOPOB, TaK
U TPABMATHYECKHUX MMEPESIKUBAHUI B pAHHEM BO3PACTHOM IIEPUOJIE.

B Hacrosimiee Bpemst (hapMakoIornueCKUM [eIeHATPBICHHBIM JICYCHHEM B CITy4asix COBMECTHOTO
MOSBIICHUSI HApyIIeHu# ¢ cumnTomamu Oynumun i BC ocTaroTest 1ekapeTBa, TOPMO3SIIne 00 paHbIi
3axBar ceporoHuHa. OHAKO, B HEKOTOPBIX CITydasix, HEOOXOAMMBIM MOXKET ObITh NPHUMEHEHUE
HOPMOTHMHYECKHX JIEKAPCTB IIPH MOHOTEPAITHH UITH COTIPSHKEHHH C MIPENapaTaMH, IeHCTBYIOIIHMA
Ha CEPOTOHUHIPTHIECKYTO CHCTEMY.

Mitauftreten der Essstorungen und der zweipoligen affektiven Storungen

Zusammenfassung

Essstorungen - Anorexia nervosa, Bulimie und Essstérungen anders nicht bezeichnet (eating
disorders not othherweise specified - EDNOS) treten hauptsdchlich bei Méddchen und jungen Frau-
en auf. Man weist auf die pathogenetische Besonderheit der Essstorungen hin, bei denen nur die
Begrenzung der Mahlzeiten auftritt von den Essstorungen, die mit Anfillen vom Uberessen und
kompensativem Verhalten, solchem wie Erbrechen und Abfiihr. Die Verbreitung der affektiven
zweipoligen Stérungen - besonders der Storungen vom Typ II und der Stdrungen mit zweipoligem
Spektrum (Bipolar Spectrum - BS) - kann 5% der allgemeinen Population betreffen. Etwa die Hilfte



464 Katarzyna Kaminska, Filip Rybakowski

der depressiven Episoden ist mit der milden Form der zweipoligen Storungen verbunden, und fiir
die Diagnosenstellung sprechen die Merkmale der emotionellen Schwankheit und Impulsivitit.
Friihere Studien zum Mitauftreten der Essstorungen und der affektiven Storungen konzentrierten
sich auf die depressiven Symptome, und die Probleme mit der glaubwiirdigen Beurteilung der
Hypomanie beschwerten die Moglichkeit der Beurteilung des Mitauftretens der Essstdrungen mit
BS. Die epidemiologischen Studien zeigen auf die Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen
BS und den Anfillen vom Uberessen (Bulimie, bulimische Anorexia, EDNOS mir Essanfillen),
Das Mitauftreten solcher Stérungen mit den Depressionssymptomen spricht wahrscheinlich fiir
die Diagnose BS und nicht fiir rezidive Depression. Ein gemeinsamer pathogenetischer Bestandteil
des bulimischen Verhaltens, Impulsivitit und affektiver Storungen kann die Beeintrichtigung der
serotoninergen Transmission, die sowohl aus der Wirkung der genetischen Faktoren als auch der
traumatischen Erlebnisse aus der Kindheit resultieren kann. Zur Zeit werden zur pharmakologischen
Behandlung im Falle des Mitauftretens der Stérungen mit Anfillen vom Uberessen und BS die
Mittel zur Hemmung vom Wiederaufnahme der Serotonin verwendet, aber in manchen Fillen kann
die Anwendung von normothymen Mitteln in der Monotherapie oder von den Mitteln, die auf das
serotoninerge System wirken, niitzlich sein.

La coexistence des troubles du manger et des troubles affectifs bipolaires

Résumé

Les troubles du manger — I’anorexie nerveuse, la boulimie et les autres troubles non définis
(eating disorders not otherwise specified — EDNOS) se manifestent avant tout chez les jeunes filles
et chez les jeunes femmes. 11y a de différences spécifiques pathogéniques de ces troubles tels que:
les patientes seulement limitent le manger, elles ont des attaques du manger combinés avec les
vomissements et les diarrhées. La fréquence d’apparition des troubles affectifs bipolaires (bipolar
spectrum-BS) — du type I avant tout et BS — atteint 5% de la population. Presque la moitié des épisodes
dépressifs est liée avec les troubles affectifs bipolaires faibles, ce diagnostic résulte de tels traits que:
labilité émotionnelle et impulsivité. Les recherches précédantes, touchant les troubles du manger
et des troubles affectifs, se sont concentrées aux symptomes dépressifs, tendis que les difficultés a
bien définir I’hypomanie causaient des problémes avec 1’analyse de la coexistence des troubles du
manger et BS. Les recherches épidémiologiques suggérent la possibilité de corrélation de BS et des
troubles du manger (boulimie, anorexie, EDNOS avec les attaques du manger). La coexistence de
tels troubles combinés avec les symptomes dépressifs suggére probablement le diagnostic de BS,
et non la dépression récidivante. Les troubles de la neurotransmission sérotoninergique qui peuvent
résulter des facteurs génétiques ou des événements traumatiques de I’enfance sont les éléments
pathogénétiques liant les troubles boulimiques, 1’impulsivité et les troubles affectifs. Aujourd’hui
la pharmacothérapie — les médicaments qui modérent le ressaisissement de la sérotonine — c’est la
thérapie pratiquée dans le traitement des attaques du manger coexistant avec BS, pourtant il semble
que I’application des médicaments normotymiques (monothérapie) ou ces médicaments-ci combinés
avec ceux-1a qui influent sur le systéme sérotoninergique peut étre plus effective dans certains cas.
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