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Summary

Eating disorders (ED) constitute the third most common group of chronic diseases among
people aged 14-19 years after asthma and obesity, and one of their forms is binge eating
disorder (BED). The purpose of the present review was to summarize new research findings
on BED and overview the epidemiology, characteristics, criteria, etiopathogenesis, and treat-
ment. Etiopathogenesis of BED is still poorly understood, and the current state of knowledge
leads to the conclusion that the pathomechanism of the development and persistence of the
symptoms of that disorder is very complicated — factors influencing these symptoms have
a genetic, neurobiological, biochemical, cognitive, and emotional background. Treatment
targeted at selected pathogenetic mechanisms — i.a., disturbance in the corticostriatal circuit,
neurohormonal dysregulation or incorrect regulation of emotions — may be of help for peo-
ple with binge eating disorder. Often comorbid mental, e.g., mood, anxiety and personality
disorders, psychoactive substance abuse, suicidal ideation and suicide attempts, and somatic
problems are particularly crucial in the context of primary care physicians and psychiatrists
work and should encourage the expanding knowledge about BED and the creation of inter-
disciplinary therapeutic teams.
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1. Wstep

Zaburzenia odzywiania (eating disorders, ED) stanowig trzecig po astmie i otytosci
najczestszg grupe chordb przewlektych wérod osob w wieku 14-19 lat [1], a jedna
z ich form jest zaburzenie z napadami objadania si¢ (binge eating disorders, BED).
Jego rozpowszechnienie wynosi od 3 do 7%, a wigc jest wieksze niz jadlowstretu
psychicznego (anorexia nervosa, AN) czy zartoczno$ci psychicznej (bulimia nervosa,
BN), jakkolwiek jest stosunkowo nowo scharakteryzowanym i sklasyfikowanym za-
burzeniem psychicznym. Uznaje si¢, Ze pierwsze naukowe opisy epizodow objadania
si¢ opublikowat Albert Stunkard (1959r.), ktory badat nawyki Zywieniowe u pacjen-
tow z otylo$cia. Zainteresowanie tym zjawiskiem wzrosto szczegdlnie w latach 80.,
w zwigzku z pojawieniem si¢ w klasyfikacji DSM III kryteriow diagnostycznych
BN, a wérdd nich epizodu objadania si¢ jako objawu niezbednego do jej rozpoznania.
Nastepnie badacze [2] zaczeli zwraca¢ uwage na korelacje wystepowania cech napa-
dowego objadania si¢ i1 otytosci, donoszac, ze nawet 30% otylych dzieci ma epizody
objadania si¢ bez zachowan kompensacyjnych. Kolejne pojawiajace si¢ prace [3-5]
podkreslaty istotno$¢ dwoch kluczowych cech epizodu objadania si¢ — przyjmowanie
bardzo duzych ilo$ci pozywienia ze wspoltowarzyszacym uczuciem utraty kontroli
nad tym — i stopniowo opisywaly coraz to nowe towarzyszace im okolicznosci, za-
chowania i emocje.

W efekcie tych publikacji BED zostato po raz pierwszy umieszczone w kryteriach
diagnostycznych DSM-IV-TR w grupie zaburzen odzywiania nieokres§lonych inaczej
(eating disorders not otherwise specified, EDNOS) i bardziej szczegotowo opisane
w dodatku B, zawierajacym kryteria do dalszych badan. W 2013 roku w klasyfikacji
DSM-5 ustanowiono je odrgbnym zaburzeniem jedzenia i odzywiania, ktérego kry-
teria diagnostyczne przedstawiono w tabeli 1. Nie da si¢ ich bezposrednio odnies¢
do klasyfikacji ICD-10, poniewaz nie przewiduje ona rozpoznania BED, a jedynie
diagnoze przejadania si¢ zwigzanego z innymi czynnikami psychologicznymi (F50.4),
bez szczegodtowych kryteriow rozpoznania. Jakkolwiek wiadomo, ze w klasyfikacji
ICD-11 proponuje si¢ wprowadzi¢ BED jako jedno z gldéwnych zaburzen odzywiania,
oznaczajac je aktualnie sygnaturg 6B82 [6]. Proponowane w niej kryteria diagnostycz-
ne nieznacznie réznig si¢ od tych opisywanych w DSM-5. Przewiduje si¢ taka sama
czgstotliwo$¢ wystepowania epizodéw objadania si¢ (raz na tydzien), ale w kryteriach
diagnozy nie okreslono jeszcze doktadnego czasu trwania zaburzenia, uzywajac sfor-
mutowania ,kilka miesiecy”. Co wiecej, bardziej szczegdétowo scharakteryzowano
napady objadania, uwzgledniajac, ze chory moze jes¢ nie tylko znacznie wigcej, ale
takze inaczej niz zwykle, a wigc znaczenie ma nie tylko ilo$¢, ale tez jakos¢ pozy-
wienia. Ponadto doktadnie opisano poczucie utraty kontroli — oznacza ono nie tylko
niemozno$¢ zaprzestania jedzenia, ale tez jego ograniczenia zarowno ilosciowego, jak
i jakoSciowego. Poza tym w klasyfikacji ICD-11 nie proponuje si¢, by do rozpozna-
nia BED konieczne byto spetienie ktéregos z kryteriow B1, B2, B3 czy B4 ujetych
w klasyfikacji DSM-5.
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2. Etiopatogeneza BED
Czynniki biologiczne

Etiopatogeneza BED jest wciaz stabo poznana, a aktualny stan wiedzy pozwala
wysnu¢ wniosek, ze patomechanizm powstawania i utrzymywania si¢ objawow jest
bardzo ztozony. Badania obejmujace chorych z tym zaburzeniem oraz ich rodziny
wykazaly znaczaca rol¢ zardwno czynnikéw genetycznych, jak i srodowiskowych,
z dziedziczeniem na poziomie 57% [7].

Dotychczas nie przeprowadzono badan asocjacyjnych w skali genomu (genome-
-wide association study, GWAS) w populacji pacjentow z BED. Udowodniono
jedynie [8], ze wystgpowanie choroby afektywnej dwubiegunowej (ChAD) jest
pozytywnie skorelowane z zaburzeniami odzywiania i wykazano zwiazek pomigdzy
polimorfizmem pojedynczego nukleotydu (single nucleotide polymorphisms, SNPs)
w PRR5-ARHGAPS i prezentacja objawoéw BED u pacjentow z ChAD. W zwiazku
z powyzszym wskazuje si¢ na konieczno$¢ kontynuacji badan genetycznych.

Jak dotad brakuje rowniez jednoznacznych wnioskow z badan dotyczacych
zwigzku BED ze zmianami organicznymi i czynno$ciowymi OUN. Wiekszos¢
autorow sugeruje, ze w przebiegu BED dochodzi do zaburzen w krazeniu korowo-
-prazkowym, waznym dla regulacji takich procesow jak motywacja czy kontrola
impulsow. Wspomniane nieprawidtowos$ci sg podobne do tych wystepujacych w in-
nych zaburzeniach zwigzanych z zachowaniami impulsywnymi czy kompulsywnymi,
w tym takze w uzaleznieniach [9]. Ponadto Balodis i wsp. [10] wykazali, ze osoby
z otytoscig i BED maja obnizong aktywno$¢ regiondw brzuszno-przysrodkowych
przedczotowych, dolnych czotowych oraz wyspy w poréwnaniu z osobami z otyto$cig
bez wspotwystepujacego BED.

W ostatnich lata sugeruje si¢, ze kluczowa role w procesach motywacyjnych
zwigzanych z jedzeniem odgrywa szlak dopaminergiczny i system p-opioidowy, zloka-
lizowany w brzusznej czesci nakrywki srédmozgowia (ventral tegmental area, VTA).
Badanie odpowiedzi pacjentéw z BED na podanie antagonisty receptora p-opioidowego
i placebo [11] poprzez pomiar reakcji na wysokokaloryczne i niskokaloryczne po-
karmy wykazato, ze antagonista receptora p-opioidowego obniza aktywno$¢ prawej
galki bladej 1 skorupy, a takze motywacj¢ do siggania po wysokokaloryczne potrawy.
Wyniki te wskazuja na konieczno$¢ kontynuowania badan tej potencjalnej $ciezki
terapeutycznej dla pacjentow z BED.

W poszukiwaniach patomechanizmow powstawania BED znaczgce miejsce
zajmuje hipoteza estrogenowa [12]: zaréwno receptor estrogenowy-a (ERa), jak
i neurony serotoninowe (5-HT) zlokalizowane sg w jadrze grzbietowym szwu (dorsal
raphe nuclei, DRN). Estrogenowa terapia zastepcza zwicksza aktywnos¢ DRN, a tym
samym, poprzez neurony 5-HT, hamuje objawy BED. Klump i wsp. [13] wykazali
ujemng korelacj¢ pomigdzy poziomem estradiolu a objawami BED, natomiast dodatnia
pomigdzy poziomem progesteronu a zaostrzeniami zaburzenia.

Chorzy na BED wykazuja znaczaco nizszy catkowity poziom kortyzolu w ciggu
dnia niz osoby bez BED, przy braku roznic w kortyzolowej odpowiedzi na przebu-
dzenie (awakening cortisol response, ACR) [14]. Lavagnino 1 wsp. [15] potwierdzili,
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ze dobowy poziom kortyzolu w moczu (24-h urinary free cortisol concentrations)
wykazuje ujemng korelacje z wystgpowaniem i cigzkos$cig objawoéw napadowego
jedzenia i innych objawow psychopatologicznych BED. Stezenia kortyzolu przed,
w trakcie 1 po zakonczeniu testu stresu spotecznego (TSST) u chorych z BED okazaty
si¢ nizsze niz u 0sob z otyloscig bez BED, a wyrzut kortyzolu w odpowiedzi na bodziec
stresowy byl zdecydowanie stabszy [16].

Wiele sposrod badan nad etiopatogenezg BED dotyczy biatek bezposrednio zaan-
gazowanych w procesy glodu i sytosci oraz regulacje gospodarki energetycznej ustroju.
W metaanalizie Culbert i wsp. [17] wykazano wyzsze na czczo warto$ci peptydu PY'Y
w$rod 0sob otytych z BED w poréwnaniu z otylymi bez BED, ale zblizone w pomia-
rach popositkowych. Te zaleznosci moga by¢ spowodowane obnizong wrazliwo$cig
na PYY jako sygnatu sytosci, co w konsekwencji moze stymulowac uczucie gltodu
i objadanie si¢ u pacjentéw z BED.

Spore zainteresowanie badaczy wzbudza takze udzial greliny w etiopatogenezie
BED — w pojedynczych badaniach wyniki byty sprzeczne, ale juz w metaanalizie [17]
wykazano, ze jej stezenie jest istotnie obnizone wsrod chorych z BED.

Przeprowadzone dotychczas analizy bezsprzecznie dowiodty $cistej, dodatniej ko-
relacji pomigdzy poziomem leptyny a wystepowaniem nadwagi i otytosci, niezaleznie
od wystepowania objawow BED. Otyli pacjenci z BED majg wyzszy poziom leptyny
w poréwnaniu z osobami o prawidtowej masie ciata, jednak w zestawieniu z osobami
otytymi bez BED wyniki wydaja si¢ by¢ niejednoznaczne [17]. Tymczasem Brandao
i wsp. [18] udowodnili, ze stezenia adiponektyny i wskaznik leptyna/adiponektyna
byly nizsze u otytych z BED niz u tych bez napaddéw objadania. Badacze rozpatrywali
hipoadiponektynemig jako mozliwy czynnik wptywajacy na zwickszong podaz energii,
a w konsekwencji wzrost wagi i napady objadania. Istotna wydaje si¢ takze wykazana
dodatnia korelacja pomiedzy poziomem leptyny a wystepowaniem niezadowolenia
z whasnego ciata i poczucia utraty kontroli (loss of control, LOC), jednak ta korelacja
dotyczyta tylko ptci zenskiej [19, 20].

Niebagatelng role w regulacji zachowan zywieniowych i uktadzie nagrody odgrywa
uktad endokannabinoidowy, a w nim anandamina (arachidonoylethanolamide, AEA)
i 2-arachidonoglicerol (2-Arachidonoylglycerol, 2-AG). Wydzielane w podwzgdrzu
w reakcji na krotkotrwate ograniczenie podazy pokarmu modulujg aktywnos$¢ hormo-
néw oreksygenicznych i anoreksygenicznych, takich jak grelina, leptyna czy melano-
kortyny [21, 22]. Ponadto wzmacniajg motywacje do znalezienia pozywienia poprzez
interakcje z dopaminergicznym szlakiem mezolimbicznym. W przeprowadzonym przez
Monteleone eksperymencie [23] udowodniono znaczaco wyzsze osoczowe stgzenie
AEA u pacjentow z AN i BED w porownaniu z pacjentami z BN, przy braku rdznic
w stezeniach 2-AG w poroéwnaniu z osobami zdrowymi [23].

Neurotroficzny czynnik pochodzenia mozgowego (brain-derived neurotrophic
factor, BDNF) jest uwazany za jeden z gtownych czynnikéw bioracych udziat w re-
gulacji przyjmowania jedzenia, odczuwania gtodu i sytosci, zachowan zywieniowych
i rozwoju zaburzen odzywiania. Istnieje niewiele badan dotyczacych jego poziomu
wsrod pacjentow chorujacych na BED, jednak bezdyskusyjna jest jego ujemna korelacja
z wystepowaniem nadwagi i otylosci. W badaniach przeprowadzonych na szczurach
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[24] wykazano, ze infuzje BDNF zwickszaty aktywnos¢ uktadu serotoninergicznego
w podwzgoérzu i redukowaly odczuwanie apetytu w sposdb dawkozalezny. Sugeruje
sie, ze mutacje ludzkiego genu BDNF i jego receptora TrkB mogg zaburzaé regulacje
procesow gtdd—sytos¢ i wplywac na rozwoj otytosci. Ludzie posiadajacy najczesciej
wystepujacy polimorfizm genu BDNF, Val66Met, w porownaniu z tymi z genotypem
Val/Val, osiagaja wyzszy wskaznik BMI, maja wigksze ryzyko rozwinigcia otytosci
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Ryec. 1 Biologiczne czynniki powstawania BED

oraz zaburzen odzywiania nawet o0 36% [25, 26]. Wykazano [27], ze SNP 196G/A genu
BDNF nie koreluje z genetyczng podatno$cia na BN ani BED, jednakze moze predys-
ponowa¢ do wystepowania zaostrzonych napadéw i cigzkiego przebiegu zaburzenia.

Analizy odczuwania gtodu i sytosci u oséb z BED sg niejednoznaczne: Mirch
i wsp. [28] wskazuja, ze osoby cierpiace na BED przyjmuja positki o wyzszej warto-
$ci energetycznej 1 odczuwajg popositkowg syto$¢ przez krotszy czas niz osoby bez
zaburzen odzywiania, jednak wynikow tych nie potwierdza badanie Tanofsky’ego
iwsp. [5]. Zauwaza si¢ takze [29], Ze osoby z otyltoScia i wspotistniejacym BED maja
wigksza pojemnos$¢ zotadka, co w efekcie stymuluje spozywanie wigkszych positkow.
Fluktuacje popositkowych stezen glukozy byly nieistotne statystycznie dla otytych
z 1 bez BED [30].
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Wszystkie powyzsze badania przeprowadzano zwykle na matych grupach chorych
1 niewatpliwie wymagaja one poszerzenia. Jednoczes$nie wskazujg kierunki dalszych
prac nad czynnikami i patomechanizmami istotnymi dla powstawania i przewlekania
si¢ BED.

Czynniki psychologiczne

Wsréd czynnikdow psychologicznych wplywajacych na rozw6j BED wyrdznia
si¢ nieprawidlowg regulacje emocji i stosowanie strategii radzenia sobie opartych na
objadaniu si¢ [31]. Regulacja emocji poprzez jedzenie znaczaco roézni si¢ wsroéd osob
otytych bez objawow BED oraz z diagnoza tego zaburzenia. Czynnikiem wyzwalajacym
napad objadania si¢ wérod pacjentéw z BED jest obnizenie nastroju i/lub doswiadcza-
nie negatywnych stanéw emocjonalnych, natomiast spozycie jedzenia tymczasowo
poprawia nastroj. Takiego mechanizmu nie odnotowano wsrod oséb otytych bez BED
[32]. Dowiedziono réwniez [33], iz waznym czynnikiem moze by¢ obecno$¢ zaburzen
postrzegania wlasnego ciata (przeszacowanie rozmiaru i masy ciata) — co jest istotnie
zwigzane z wigkszymi problemami w regulacji emocji kobiet z diagnoza BED.

Badania [34, 35] koncentrujace si¢ na identyfikacji r6znic w predyktorach roz-
woju BED u dzieci i mlodziezy oraz pdzniejszego wieku zachorowania wskazuja, iz
istotnym czynnikiem ryzyka rozwinigcia BED w okresie adolescencji jest ple¢ zenska
oraz bycie postrzeganym przez rodzicow/osoby znaczace jako dziecko z nadmierng
masa ciala. Nastoletnie dziewczeta z BED istotnie r6znig si¢ poziomem wrazliwosci
interpersonalnej oraz psychotycznoscia od dziewczat z innymi zaburzeniami odzy-
wiania. Bardziej rozpowszechniona w tej grupie chorych jest rowniez tendencja do
internalizacji objawow [36].

Poréwnanie czynnikow w systemie rodzinnym predysponujacych do rozwoju
poszczegdlnych zaburzen odzywiania [37] pokazuje, iz zar6wno AN, BN, jak i BED
sg skorelowane z cechami psychopatologicznymi u rodzicéw nastoletnich pacjen-
tek, jednak w grupie rodzicéw pacjentek z BED istotne réznice dotyczyly poziomu
Igku fobicznego oraz psychotycznoséci u matek. Analizy funkcjonowania systemow
rodzinnych [38], w ktorych nastoletnie dziecko choruje na BED, ujawnity mniejsze
zaangazowanie emocjonalne i ekspresje emocji wsrod cztonkow rodziny w poréw-
naniu z grupg kontrolna. Z perspektywy nastolatkow z BED w systemie rodzinnym
wystepuje trudnos¢ z dopasowaniem potrzeb emocjonalnych i potrzeb bezpieczenstwa
poszczegdlnych cztonkow rodziny, dodatkowo zauwazalna jest sztywno$¢ w kon-
tekScie autonomii oraz brak elastycznos$ci w procesach adaptacji do zmieniajacego
si¢ srodowiska.

Czynniki dietetyczne

Wsrod czynnikdéw przyczyniajacych si¢ do rozwoju BED wymienia si¢ rowniez
czynniki dietetyczne [39]. Zwraca si¢ uwagg przede wszystkim na stosowanie restrykcji
dietetycznych. Teoria powstrzymywania [40] zaktada, iz do nawykowego objadania si¢
moze dochodzi¢ u 0sob, ktore naktadajg na siebie restrykcje dietetyczne, nicadekwatne



Wieloaspektowa analiza rozpowszechnienia, czynnikow etiologicznych, obrazu klinicznego 229

do ich fizjologicznego popedu do zaspokajania gltodu. Teoria ta bazuje na zatozeniu
wystepowania u ludzi zdeterminowanego biologicznie set point zwigzanego z masg
ciata — wyzszego w przypadku osob z nadwaga i otylo$cig w pordwnaniu z osobami
o normalnej masie ciala. Restrykcje rozumiane sg jako intencjonalne powstrzymywanie
si¢ od jedzenia ukierunkowane na osiggni¢cie masy ciata nizszej niz zdeterminowana
biologicznie przez set point.

Wisrod osob naktadajacych na siebie restrykcje dietetyczne obserwuje si¢ tendencje
do kompensacji napiecia emocjonalnego w postaci przejadania si¢ oraz specyficzng
nadmierng kontrole poznawcza (sztywne, nicadaptacyjne przekonania w postaci za-
sad 1 nakazéw zwigzanych z odzywianiem), dominujacg nad fizjologicznym uktadem
regulacji taknienia [39]. Bodzce ostabiajace zdolnosci jednostki do utrzymania tej
sztywnej kontroli poznawczej mogg predysponowac¢ do napaddéw objadania [39].
Eksperymenty z zastosowaniem diet bardzo niskokalorycznych (very low calorie
diet, VLCD) [41] potwierdzaja, ze natozenie na siebie restrykcji dietetycznych moze
by¢ czynnikiem wyzwalajacym epizody objadania nawet wsrdd osob, ktore nie miaty
wczesniej problemu z napadowym jedzeniem.

Przeprowadzono szereg badan retrospektywnych nad zachowaniami zywieniowymi
0s6b cierpigcych na BED [42] — nie ujawnily one zwigzku miedzy czestotliwoscia
stosowania restrykcyjnych diet a ryzykiem rozwinigcia napadowego objadania sig,
natomiast zauwazono istotng korelacj¢ z wiekiem rozpoczgcia restrykcji. Pacjenci
spetniajacy kryteria diagnostyczne BED podejmowali proby odchudzania we wczes-
niejszym wieku niz osoby otyte bez problemu jedzenia napadowego. Ponadto od zdro-
wej populacji osoby z BED wyr6zniajg istotnie wigksze wahania masy ciata podczas
préb odchudzania i czgstsze wystepowanie efektu jo-jo [43].

3. Charakterystyka kliniczna

Dane na temat czgstosci wystepowania BED rdznia si¢ w zalezno$ci od metody
ich przeprowadzania, oscylujac pomigdzy 2,8% w badaniach opartych na ocenie
pacjenta przez specjaliste [44], a 6,6% w oparciu o kwestionariusze samooceny [45].
Zwraca si¢ rowniez uwage na rézne rozpowszechnienie i przebieg w zaleznosci od
plci [44] — czesto$¢ wystepowania w ciggu catego zycia wsrdd kobiet wynosi 3,5%,
a wérod mezezyzn 2%. Ponadto mezezyzni znacznie czesciej przejawiaja sktonnosé
do przejadania si¢ niz kobiety, u ktorych z kolei czesciej obserwuje si¢ poczucie utraty
kontroli nad jedzeniem [46].

Chociaz rozpoznawalno$¢ BED jest kilkakrotnie wigksza u 0sob otylych aktywnie
poszukujacych leczenia, np. wérdd oczekujacych na operacje bariatryczna, to nalezy
zwroci¢ szczegdlng uwage na to, ze jedynie 42% pacjentéw z BED 128% z subklinicz-
nym BED osigga wartosci BMI powyzej 30 kg/m? [44, 47]. Pozostate 50% chorych
ma prawidtowg lub nieznacznie wyzszg niz prawidlowa masg ciala.

BED znamiennie czg¢sto wspodlistnieje z innymi zaburzeniami psychicznymi
[44, 48] — nawet 80% pacjentdow moze mie¢ jedno, a 50% trzy lub wigcej innych
rozpoznan, takich jak: zaburzenia lekowe (65%), zaburzenia nastroju (46%), zespot
stresu pourazowego (26%) czy naduzywanie substancji psychoaktywnych (23%).
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Ponadto moze wspotwystgpowac z insulinoopornoscia i cukrzyca typu 2, zespotem
metabolicznym, przewlektymi bolami glowy i kregostupa [48].

4. BED w populacji dziecieco-mlodziezowej

Zaburzenia odzywiania mogg wystapi¢ w kazdym wieku, ale wskazuje sie, ze
grupg szczegolnie podatng na zachorowanie jest populacja mtodziezowa — pierwszy
szczyt zachorowan na BED przypada na okres dojrzewania, okoto 14. roku zycia [49],
a kolejny na okres wczesnej dorostosci (18-20 lat) [S0]. Nawet 26% nastolatkow plei
zenskiej 1 13% ptci meskiej do§wiadcza przynajmniej jednego epizodu napadowego
objadania si¢ w ciaggu 12 miesiecy [51]. BED, podobnie jak AN i BN, wystepuje
czesceiej u dziewczat, jednak w porownaniu z innymi zaburzeniami odzywiania dys-
proporcja pomigdzy czestoscig zachorowan dziewczat i chtopcow jest niewielka. W tej
grupie wiekowej diagnoza BED moze nastrgcza¢ pewnych trudnos$ci, ktore wynikaja
z niejednoznacznego obrazu klinicznego zaburzenia, w tym mniejszej czgstotliwo-
$ci 1 regularnosci napadow niz ta okreslona w DSM-5, jakkolwiek roznice te nie sg
uwzglednione w kryteriach diagnostycznych zadnej z klasyfikacji.

Wystgpienie pierwszego epizodu w wieku dorostym jest dwukrotnie czgstsze niz
w okresie dziecigco-mtodziezowym, ale wiadomo, ze wczesniejszy wiek zachorowania
koreluje z wyzszym ryzykiem rozwoju pelnoobjawowego BED a takze BN, z cigzszym
przebiegiem zaburzenia, szybszym rozwojem nadwagi i otytosci wraz ze wszystkimi
powiktaniami. Ponadto okazuje si¢ [52], ze wiek zachorowania jest takze czgsciej
zwigzany z do§wiadczeniem traumy w przesztosci, obecno$cig symptomow zespotu
stresu pourazowego, depresja, paleniem tytoniu, naduzywaniem alkoholu i innych
substancji psychoaktywnych.

5. Trudno$ci diagnostyczne

Kryteria diagnostyczne BED (tab.1) sa do$¢ szczegdtowe, jakkolwiek moga
nastrecza¢ pewnych trudnosci. I tak okre$lenie ,,Jedzenie w okreslonym czasie (...)
takiej ilosci pozywienia, ktora zdecydowaniue przekracza to, co wigkszos$¢ ludzi
zjadtaby w podobnym czasie w podobnych okoliczno$ciach” moze by¢ niejedno-
znaczne zarowno w odniesieniu do oséb otylych, ktore zwykle jedza wigcej, jak i do
dzieci i mtodziezy, ktore to grupy ze wzgledu na okres dorastania i podejmowane
aktywnos$ci majg zréznicowane zapotrzebowanie energetyczne. Ta niesprecyzowana
iloé¢ pozywienia sprawia, ze cze$¢ autoréw podkresla trudnosci z ich okresleniem
i twierdzi, ze wlasciwos¢ ta jest mniej istotna niz wezesniej zaktadano [3, 4, 53]. Po-
nadto DSM-5 uzupetniono o suplement, w ktérym podkreslono, jak wazny jest peten
wywiad z pacjentem, kontekst i warunki, w jakich pojawiaja si¢ napady. Spozycie duzej
porcji moze by¢ zwigzane ze szczegdlnymi okoliczno$ciami, jak urodziny czy §wieta,
i wowczas nie powinno by¢ rozpatrywane jako nadmierne. Podobnie nieprecyzyjne
jest stwierdzenie ,,w okreslonym czasie”: o ile w przebiegu BN o zakonczeniu epizodu
objadania si¢ moze decydowac podjecie dziatan kompensujacych, o tyle w BED moze
by¢ to trudne do ustalenia.
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Wiekszo$¢ badaczy [54, 55] postuluje, aby czynnikiem decydujgcym o rozpo-
znaniu epizodu objadania si¢ byta utrata kontroli nad jedzeniem (loss of control,
LOC), rozumiana jako niezdolno$¢ do jego zaprzestania bez wzgledu na ilo$¢, jako$¢
czy smak. Wydaje sig¢, ze nie jest to jednak kryterium absolutne, poniewaz pacjenci
cierpigcy na BED moga przerwaé napad, np. kiedy kto$ dzwoni czy nagle wejdzie
do pomieszczenia, w ktorym jedza. Najpowszechniej wystepujacymi napadami sa
spontaniczne, nagte napady objadania si¢, ale zdarza si¢, ze pacjenci planuja je
w okreslonym czasie, miejscu i przygotowuja si¢ do nich, co rowniez pozostaje
w sprzecznosci z brakiem kontroli.

Nalezy takze pamigtac, ze prezentujacy objawy BED czgsto wykazujg preferen-
cje do wysokottuszczowych, stodkich produktow, jednak obserwuje si¢ narastajace
zjawisko napaddw jedzenia opartych na duzych iloSciach owocow, jogurtdw czy pro-
duktow powszechnie uznanych za zdrowe. A wigc sam rodzaj jedzenia nie powinien
sugerowac rozpoznania lub wykluczenia BED. Warto zwrdci¢ uwage na to, ze wielu
pacjentow podkresla, iz w trakcie epizodu objadania si¢ spozywa zwykle to, czego
szczegolnie unika na co dzien.

Czes$¢ badaczy postuluje wprowadzenie definicji subklinicznego czy podprogowe-
go BED (subthreshold binge eating disorder, SBED). W opublikowanych w National
Comorbidity Survey — Adolescent Supplement [56] kryteriach rozpoznania SBED
wskazuje si¢, ze do postawienia diagnozy wystarczy spozywanie ponadprzecigtnie
duzych ilo$ci jedzenia, czemu wspottowarzyszy¢ ma poczucie utraty kontroli, a epizody
takie majg powtarzad si¢ przynajmniej 2 razy w tygodniu przez okres 3 miesiecy — tym
samym odstepujac od pozostatych kryteridow diagnostycznych.

6. Leczenie BED
Postepowanie psychoterapeutyczne

Doniesienia naukowe koncentrujgce si¢ na dlugoterminowej efektywnosci rodza-
jow psychoterapii dedykowanej pacjentom z BED wykazuja, iz podobng skuteczno$cig
charakteryzuja si¢ techniki poznawczo-behawioralne (CBT) [57], psychoterapia inter-
personalna (IPT) [58] i terapia dialektyczno-behawioralna (DBT) [59]. Randomizowane
badania porownujace CBT i IPT z technikami behawioralnymi skoncentrowanymi na
redukcji masy ciata udowadniajg mniejszg skutecznos$¢ oddziatywan jedynie behawio-
ralnych w konteks$cie odchudzania [58].

Z uwagi na liczne dysfunkcje obserwowane w systemach rodzinnych pacjen-
tow, takze nastolatkéw z problemem BED, autorzy badan [37] sugeruja zasadnos¢
prowadzenia interwencji terapeutycznej skoncentrowanej na systemie rodzinnym,
jednakze do tej pory nie przedstawiono wynikow badan ukazujacych efektywnosé
terapii systemowej w BED.

Wptyw oddziatywania terapii grupowej oraz grup samopomocowych na redukcje
objawoéw BED rowniez wskazuje na ich uzytecznos¢ w leczeniu BED [58]. Wnioski
z prowadzonych badan empirycznych z zastosowaniem technik medytacji [60] wska-
zuja na ich potencjalng uzyteczno$¢ we wspomaganiu leczenia BED.
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Z uwagi na czesto wspotwystepujace problemy psychiczne pacjentéw z BED (np.
dysregulacje emocji, nieadaptacyjne strategie radzenia sobie, zaburzenia nastroju, le-
kowe, zaburzenia osobowo$ci, naduzywanie substancji psychoaktywnych, zaburzenia
obrazu ciata), odwotujgc si¢ do aktualnych doniesien naukowych [61], rekomenduje
si¢ zwracanie uwagi na objawy zaburzen psychicznych wspottowarzyszacych, ponie-
waz znaczaco réznicujg podgrupy pacjentéw z BED, co istotnie wptywa na wybor
postepowania psychoterapeutycznego.

Postepowanie dietetyczne

Interwencja dietetyczna w przypadku os6éb z BED powinna by¢ prowadzona jako
uzupehienie metod psychoterapeutycznych. Dane literaturowe [62] dowodza, iz
unormowanie sposobu odzywiania, polegajace na uregulowanym i zbilansowanym
jadtospisie, wykluczajace angazowanie si¢ w restrykcyjne diety czy modele oparte na
tzw. cheat days moze zredukowac ilo$¢ napaddéw objadania. Jednakze niektdre badania
empiryczne [60] dostarczyly zaskakujacych wynikow — w pewnej grupie pacjentow
z BED pod wptywem dlugotrwatej diety niskokalorycznej, np. VLCD, dochodzi do
remisji BED, nawet po przeprowadzeniu badan katamnestycznych po 12 miesiacach
[56]. Metaanalizy [43] dowiodly, iz restrykcje kaloryczne moga redukowac objawy
BED i prowadzi¢ do redukcji masy ciata u 0sob z problemem nadwagi czy otylosci,
jednakze tylko w przypadku dietoterapii prowadzonej w warunkach klinicznych.
Ponadto specjalisci od leczenia BED [60] sugeruja, iz wazne jest rozwijanie wsrod
pacjentow uwaznosci (mindfulness) zwigzanej z odzywianiem si¢, np. poprzez zale-
cenie prowadzenia dzienniczka zywieniowego [62]. Poza unormowaniem nawykow
zywieniowych, dietoterapia powinna koncentrowac si¢ na wspomaganiu leczenia
powszechnie wystepujacych u omawianej grupy chorych zaburzen metabolicznych.

Farmakoterapia

BED moze wspotwystepowac z otyltoscia, a oba te zaburzenia wigza si¢ z obec-
noscig wielu powiktan, ktore istotnie wplywajg na dtugosc i jako$é zycia pacjentow.
Niestety jak dotad przeprowadzono niewiele badan na temat farmakoterapii BED. Co
wiecej, wickszos$¢ z nich obejmuje grupy kilkunastoosobowe, zwykle tylko kobiet
powyzej 18. roku zycia, a czas obserwacji wynosi nie wiecej niz kilkanascie tygodni.

W zwigzku ze skutecznoscig fluoksetyny w leczeniu BN najwiecej badan dotyczy
zaréwno tego leku, jak i innych lekéw przeciwdepresyjnych. Jak dotad wskazywano,
ze moze ona zmniejsza¢ nasilenie niektorych objawoéw BED, gléwnie w pierwszych
tygodniach jej stosowania, jakkolwiek nie jest jednoznaczne, czy wptywa na uzyskanie
remisji i spadek masy ciala. Nie wykazano takze jej znaczgcej przewagi nad terapig
poznawczo-behawioralng. Podobne wnioski wyciggni¢to z badan nad pozostatymi
lekami przeciwdepresyjnymi, takimi jak fluwoksamina, sertralina, escitalopram,
duloksetyna.

Jednym z najlepiej przebadanych lekéw przeciwpadaczkowych stosowanych do
leczenia BED jest topiramat. Co wigcej, okazal si¢ on jak na razie jednym z niewielu
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lekéw powodujacych istotny klinicznie spadek masy ciata i redukcj¢ objawow BED.
Jakkolwiek nie wolno zapominac, ze jego stosowanie wigze si¢ z nasilonymi objawami
ubocznymi i duzym odsetkiem zerwania wspotpracy pomiedzy pacjentem a klinicy-
sta — az 68% chorych objetych jednym z badan dlugoterminowych [63] odstawito lek
z powodu zlej tolerancji.

Otyto$¢ nie jest kryterium diagnostycznym BED, ale mimo to zaskakuje wcigz
mata liczba badan dotyczacych lekow stosowanych w jej leczeniu wsrod pacjentdw
ze wspotistniejacym BED. Wykazano, ze leki takie jak np. orlistat implikowatly spa-
dek masy ciata, ale nie zmniejszaty nasilenia objawow BED, co moglo zniechecac
klinicystow do dalszego prowadzenia podobnych badan. W ostatnim czasie pojawity
si¢ nowe leki stosowane w leczeniu otytosci, sposrod ktorych preparaty zawierajgce
potaczenie bupropionu z naltreksonem budzg duze zainteresowanie, poniewaz wstgpne
wyniki badan [64] wskazuja, Ze moga by¢ takze skuteczne w tagodzeniu objawdéw BED.

Jak dotad jedynym lekiem zarejestrowanym do leczenia $rednich i ciezkich epizo-
dow BED w populacji 0s6b dorostych jest lek z grupy psychostymulujacych — lisde-
xamfetamina (niedostgpna w Polsce). Wykazano, ze zmniejsza ona zar6wno czgstos¢
epizodow objadania sie, jak i pozwala uzyska¢ remisj¢, a ponadto powoduje istotny
klinicznie spadek masy ciata. Nalezy jednak pamigtaé, ze nie jest to lek stosowany
do leczenia otytosci bez wspotistniejacego BED. Co ciekawe, jak dotad nie przepro-
wadzono zadnego badania RTC z uzyciem innych psychostymulantow w leczeniu
BED, mimo iz wiadomo, ze moga one hamowa¢ zachowania impulsywne, a takze
powodowac¢ spadek apetytu i, wtdrnie, masy ciala.

7. Podsumowanie

BED jest stosunkowo nowa i stabo dotychczas poznang jednostkg chorobowa.
Niedoszacowanie liczby chorych, zarowno wsrdd osob otytych, jak i tych majacych
prawidtowa mase¢ ciata, ma kluczowe znaczenie dla prowadzenia dalszych badan nad
patomechanizmami i metodami farmako-, dieto- i psychoterapii, a by¢ moze takze dla
poszukiwania nowych metod zwalczania otylosci.

Dotychczas prowadzone badania obejmowaly zwykle niewielkie grupy chorych,
0 granicznej znamiennoSci statystycznej, co w kontekscie ekstrapolacji wynikow na
populacje ogdlng moze prowadzi¢ do nieprawidtowych wnioskow. W zwigzku z tym
istnieje wyrazna potrzeba przeprowadzenia badan na duzych grupach badanych i kon-
trolnych, takze w populacji pediatrycznej, jak rowniez analizy genomowej metodg
GWAS 0s6b ze zdiagnozowanym BED, co mogloby otworzy¢ kolejne, bezpieczniejsze
1 bardziej efektywne $ciezki terapeutyczne.

Pacjenci z BED znamiennie czgsto prezentujg wspotwystepowanie innych zaburzen
psychicznych, zglaszaja wicksza czgsto$¢ mysli i prob samobdjczych, jednoczesnie
uskarzajac si¢ na nizsza jako$¢ zycia i gorszy poziom funkcjonowania socjalno-
-ekonomicznego. Jest to szczegdlnie wazne w kontekscie pracy lekarzy psychiatrow,
ktorych aktualna wiedza o tym zaburzeniu moze by¢ wcigz niedostateczna i wymagac
poszerzenia. W zwigzku ze ztozono$cig problemu i wspoiwystepowaniem zaburzen
somatycznych nalezy rozwazy¢ wspolprace lekarzy roznych specjalnosci, psycho-
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terapeutéw i dietetykdw w ramach zespotdow interdyscyplinarnych zajmujacych si¢
pacjentami z BED.

Tab. 1 Kryteria diagnostyczne BED wg DSM-5 (ttumaczenie wlasne)

A. Nawracajace epizody objadania sie. Epizod objadania sie charakteryzuje si¢ obiema
z nastepujacych cech:

1. Jedzenie w okreslonym czasie (np. w ciggu dwoch godzin) takiej ilosci jedzenia, ktora jest
zdecydowanie wieksza niz wigkszo$¢ ludzi zdotataby zjes¢ w podobnym czasie i w podobnych
okoliczno$ciach

2. Poczucie braku kontroli nad jedzeniem w czasie epizodu (np. poczucie, ze nie mozna przestac je$¢
lub nie mozna kontrolowa¢, co i w jakich ilo$ciach sie zjada)

. Epizodom objadania towarzysza co najmniej trzy z ponizszych zachowarn:

Jedzenie szybsze niz zwykle

Jedzenie do osiggnigcia nieprzyjemnego uczucia petnosci

Jedzenie duzych ilosci jedzenia, pomimo braku odczuwania fizycznego gtodu

Jedzenie w samotno$ci z powodu wstydu zwigzanego z ilo$cig spozywanego jedzenia

Poczucie obrzydzenia, przygnebienia lub silne poczucie winy, wystepujace w epizodzie objadania sie
. Obecnos¢ cierpienia wywotanego objadaniem
. Epizody objadania sie wystepuja Srednio co najmniej raz w tygodniu przez trzy miesigce
. Epizody objadania sie nie sg zwigzane z regularnym wystepowaniem nieprawidtowych zachowan
kompensacyjnych, takich jak w zartoczno$ci psychiczne;
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