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Streszczenie: Do jednych z wielu wyzwan wspolczesnej medycyny nalezg otyto$¢ i zaburzenia zdrowia
psychicznego, do ktorych zaliczajg si¢ zaburzenia odzywiania. W ponizszej pracy skupiono si¢ na za-
burzeniu charakteryzujacych si¢ wystepowaniem napadow objadania si¢ (ang. binge eating disorder,
BED). Stanowi one istotny problem zdrowia publicznego ze wzgledu na ich rosnaca czgsto§¢ oraz
powiazanie z otylo$cig 1 innymi chorobami metabolicznymi. Celem niniejszego artykutu jest przed-
stawienie zwigzku mi¢dzy kompulsywnym jedzeniem a rozwojem otytosci, z uwzglednieniem aspek-
tow epidemiologicznych, diagnostycznych oraz neurobiologicznych. Omoéwiono m.in. role uktadéw
dopaminergicznego, opioidowego, endokannabinoidowego i serotoninergicznego w patogenezie
BED, a takze wplyw czynnikoéw genetycznych i hormonalnych oraz stosowane leczenie opisywanych
zaburzen. Zrozumienie podstaw molekularnych BED moze przyczyni¢ si¢ do skuteczniejszego lecze-
nia i prewencji zar6wno samego zaburzenia, jak i jego konsekwencji w postaci otytosci.

Stowa kluczowe: zespot napadowego objadania sig, zaburzenia odzywiania i przyjmowania pokarmow,
otylos¢, zachowania kompulsywne

Summary:One of the many challenges of today’s medicine are obesity and mental health disorders,
which include eating disorders. In this paper we focused on binge-eating disorder as it stands as a sig-
nificant public health problem, due to its increasing frequency and an association with obesity and
other metabolic diseases. The aim of this article is to show a connection between compulsive eating
and the development of obesity, taking into consideration epidemiological, diagnostic and neurobio-
logical aspects. The role of dopaminergic, opioid, endocannabinoid and serotoninergic systems and
some genetic, as well as hormonal factors and the treatment of mentioned disorders are discussed. Not
only may the understanding of the molecular basis of BED contribute to a more effective treatment and
prevention of this disorder, but also obesity as its consequence.
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WSTEP

Zaburzenia odzywiania (ang. Eating Disorders, ED) definiowane sg jako nie-
prawidtowosci w nawykach zywieniowych zwigzane ze zmiennym i niewtasci-
wym przyjmowaniem pokarmu. Ich podstawa sg zaburzenia neurohormonalne
[1]. Wystepowanie ED zwigksza ryzyko wspotwystepowania choréb metabolicz-
nych oraz negatywnie wptywa na jakos¢ zycia [2,3].

Ponadto nastepstwem ED moga by¢ powazne powiklania somatyczne i psychicz-
ne w tym wyzsze ryzyko samobdjstwajak i ogolnej Smiertelnosci [4,5]. Jedna z konset
kwencji ED jest rozwdj otytosci. Najczgstszym zaburzeniem odzywiania zwigzanym
z otytoscig jest zaburzenie z napadami objadania si¢ (ang. Binge Eating Disorder,
BED) [2]. Otyto$¢ jest uwazana za gldwny problem zdrowia publicznego. Nieleczo-
na iignorowana prowadzi do dalszych problemoéw zdrowotnych i przyczynia si¢ do
wielu choréb przewleklych, w tym nowotworow i cukrzycy [6]. Niniejszy artykut
powstat w zwigzku z powaznymi konsekwencjami otylosci i jej czgstym wystepowa-
niem u pacjentéw z BED oraz uzaleznieniem od jedzenia (ang. Food addiction, FA).
Jego celem bylo przedstawienie zaburzen odzywiania zwigzanych z kompulsywnym
jedzeniem, ich kryteriow, podstaw neurobiologicznych, zwiazku z otyloscia oraz le-
czenia takich przypadkow.

EPIDEMIOLOGIA

Pomimo swoich negatywnych skutkow wystepowanie ED na $wiecie wzra-
sta. Wedlug badania z 2019 roku wystgpowanie ED podwoito si¢ w badanych
okresach. Srednia czesto$é wystepowania z okresu 2000-2006 wynosita 3,5%,
a z okresu 2013-2018 — juz 7,8% [7]. Ponadto poczatek choroby przypada $rednio
na 21 rok zycia dla BED i na 18 dla anoreks;ji i bulimii [2]. CzgSciej ED wystepuja
wsrod kobiet niz u mezezyzn [7].

Zaburzeniami odzywiania, ktore charakteryzuje kompulsywne objadanie sie,
sg zartocznos$¢ psychiczna (ang. Bulimia nervosa, BN) oraz zaburzenie z napada-
mi objadania si¢ BED. Kompulsywne objadanie si¢ zauwazono rowniez w niekto-
rych rodzajach otytosci oraz FA [1,8].

BED definiuje si¢ jako nawracajace napady niepohamowanego jedzenia.
W trakcie epizodu osoba w bardzo szybkim tempie zjada wigcej pokarmu niz jej
rowiesnicy zjedliby w danej jednostce czasu. Traci ona kontrole nad ilo$cig i ja-
kos$cig spozywanych pokarméw. Objadanie si¢ nie zwigzane jest z fizjologicznym
gltodem, czesto ma za zadanie roztadowaé napigcie. Konczy si¢ ono zazwyczaj
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poczuciem dyskomfortu, ztym samopoczuciem, poczuciem winy i wstydem z po-
wodu swojego zachowania [8]. W obowiazujacym w Polsce ICD-10 nie figuruje
jako osobna diagnoza “zaburzenia z napadami objadania si¢” natomiast jest za-
liczane do innych zaburzen odzywiania. Jednak pojawia si¢ ona w najnowszej
wersji ICD-11[9]. Wedlug obowiazujacego w Stanach Zjednoczonych DSM-5
(ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders), diagnoz¢ nalezy
postawi¢, gdy powyzsze zachowania wystepuja przynajmniej raz w tygodniu
przez przynajmniej trzy miesigce [10]. W ICD-11 zmieniono kryterium czasu na
mniej surowe. Wystarczy, ze pacjent prezentuje zaburzone zachowania raz w ty-
godniu przez jeden miesigc, zeby go zdiagnozowac [2]. Brak zachowan kompen-
sacyjnych, takich jak prowokowanie wymiotow, nadmierny wysitek fizyczny czy
naduzywanie srodkow przeczyszczajacych, jest jedynym z gtéwnych aspektow
rozrozniajacych BED od BN, w ktorej wyzej wymienione zachowania wystepu-
ja. W BED nie wystepuja zachowania majace na celu zapobieganie zwiekszeniu
masy ciata. Badania populacyjne przynosza zréoznicowane wyniki na temat wy-
stepowania tego zaburzenia, oscylujace w granicach 0,2-3,6% u kobiet oraz 0,03-
1,2% u me¢zezyzn. Jedng z przyczyn jest fakt, ze badania dotyczace BED zazwy-
czaj przeprowadzane s3 w Ameryce Potudniowej, Australii i Europie [10].

Otylos¢ wsrod dorostych charakteryzuje BMI (ang. Body mass index) rowny lub
wiekszy niz 30 kg/m [2,11]. W 2022 roku WHO zaraportowato 890 milionéw doro-
stych oraz ponad 390 milionéw dzieci i nastolatkéw w wieku 5-19 lat zyjacych z oty-
oscig [12]. Otylos¢ jest problemem nierzadko wystepujacym wérdd osob ze zdia-
gnozowanym BED. Nawet 30% os6b z BMI powyzej normy cierpi na BED [1,8,10].

W celu rozpoznania FA stosowana jest czgsto YFAS (ang. Yale Food Addiction
Scale), ktéra zawiera zmodyfikowane kryteria do diagnozowania naduzywania sub-
stancji psychoaktywnych (ang. Substance Use Disorder, SUD). Jednak uzaleznie-
nie od jedzenia nie jest rozpoznawane jako zaburzenie przez amerykanski DSM [1].

Wyroézniono trzy podstawowe cechy kompulsywnego objadania si¢: nawy-
kowe objadanie si¢, objadanie si¢ by roztadowac negatywne emocje, objadanie
si¢ mimo szkodliwych konsekwencji. Te trzy elementy nie wykluczaja si¢ wza-
jemnie. U podstawy nawykowego objadania si¢ lezg zmiany w funkcjonowaniu
neurotransmiteréw. Dawniej wyksztalcone ukierunkowane zachowanie staje si¢
jedynie niekontrolowang odpowiedzia na bodziec w postaci jedzenia. Najczesciej
jest to zywnos$¢ wysoko przetworzona, zawierajaca duze ilosci cukrow i thuszezy
[1,13]. Konsumpcja jedzenia pozwala zredukowac stres i dostarcza przyjemnosci.
Spozywanie nadmiernych ilo$ci jedzenia pomimo negatywnych skutkow wskazu-
je na patologiczne zachowanie, ktére w badaniach poréwnywano do uzaleznienia
od narkotykow [8].



44 J. KALINOWSKI I WSP.

NEUROBIOLOGIA ZABURZEN Z NAPADAMI OBJADANIA

PRZEKAZNICTWO DOPAMINERGICZNE

Podchodzac do tematu zaburzen odzywiania, do jakich nalezy zaburzenie z na-
padami objadania si¢, nie sposéb nie wspomnie¢ o podstawach molekularnych
i neurobiologicznych owych zaburzen. Zrozumienie i poznanie tych zagadnien
wydaje si¢ kluczowe z punktu widzenia klinicystoéw, jako ze wigkszos$¢ lekow sto-
sowanych w terapii wplywa na neuroprzekaznictwo w OUN, a takze bezposred-
nio oddziatuje na konkretne receptory [14,15]. Znajdujace si¢ w brzusznej czgsci
nakrywki §rédmoézgowia (ang. ventral tegmental area, VTA) system opioidowy
i uktad dopaminergiczny odgrywaja kluczowg role w procesach motywacyjnych
dotyczacych jedzenia [16].

Deregulacja dotyczaca przekaznictwa dopaminergicznego wydaje si¢ gtowna
przyczyna wystepujacych zaburzen. Wptywa ona glownie na procesy motywacyjne,
a zatem na wystgpowanie zaburzen w postaci zachowan impulsywnych czy kompul-
sywnych oraz uzaleznien [17]. Szczegdlnym zainteresowaniem pod tym wzglgdem
cechuje si¢ receptor D2[18]. Ponadto deficyt w uktadzie dopaminergicznym powia-
zano z mozliwym rozwojem otylosci. Jedna z hipotez opiera si¢ na probie przy-
wrocenia odpowiednich stezen dopaminy w prazkowiu przez nadmierne jedzenie.
Druga za$ sugeruje, ze obnizone ilosci dopaminy powodujg ograniczong aktywnos¢
fizyczng w zyciu pacjenta a wraz z tym obnizony wydatek energetyczny i otytos¢
[19]. Dodatkowo badanie Zhu i wsp. przeprowadzone na myszach potwierdza, ze
przez dtugo$¢ czasu trwania hedonicznego jedzenia pobudzane sg receptory dopami-
nergiczne w VTA, a zahamowanie ich pobudzania przyczynia si¢ do zmniejszenia
ilosci przyjmowanego pokarmu [20]. Jesli w BED uktad ten nie funkcjonuje prawi-
dlowo mozna przypuszczac, ze pacjent jedzac nie odczuwa oczekiwanej satysfakcji
z tej czynnosci, dlatego spozywa wigcej jedzenia, by ja uzyskaé. Badz pobudzane
receptory same napegdzaja do dalszej nadmiernej konsumpcji, tworzac btedne koto.
Wsréd badaczy istnieje zgodnosé co do istotnego znaczenia przekaznictwa dopa-
minergicznego, zarowno pod katem zmienionej iloSci uwalnianej dopaminy, jej
powinowactwa do receptorow, czy tez ilo$ci samych receptorow. Szeroko badane
sa odmiennosci genetyczne 1 obecno$¢ pewnych polimorfizmow, majacych wpltyw
na uktad dopaminergiczny i zwigzany z nim uktad nagrody [15]. W badaniach tych
uwage zwraca si¢ glownie na zmienno$¢ w zakresie receptora D2, ale nalezy jed-
nak podkresli¢, ze zbadane korelacje pozostaja niepewne, a zaburzenia zwigzane
z kompulsywnym objadaniem si¢, badacze wigzg zardwno z obnizong dostgpnoscia
receptorow dopaminergicznych, jak i sytuacja przeciwng [18,21,22]. Zauwazono



RELACJA KOMPULSYWNEGO ODZYWIANIA Z OTYLOSCIA 45

migdzy innymi zwigkszone uwalnianie dopaminy w prazkowiu w odpowiedzi na
bodziec pod postacig jedzenia u chorych, a odmienno$ci w obrebie wspomnianego
prazkowia, wydaja si¢ stanowi¢ istotny czynnik ryzyka rozwoju BED. Z drugiej
strony pojawiajg si¢ prace, ktorych wyniki zdajg si¢ nie wykazywac istotnych roz-
nic w odpowiedzi na farmakoterapi¢ omawianych zaburzen u 0séb z roznymi wa-
riantami genetycznymi wplywajacymi na uktad dopaminergiczny [23].

PRZEKAZNICTWO OPIOIDOWE

Receptory dopaminergiczne nie sg jedynymi, z ktérymi skojarzono napady
kompulsywnego objadania si¢. W badaniu na szczurach stwierdzono zmiany
dotyczace receptorow opioidowych p, ktorych zwiekszona ilos¢ wystepowata
u osobnikéw wykazujacych BED [24]. Uktad opioidowy, podobnie jak uktad do-
paminergiczny, majac wptyw na motywacje i uktad nagrody, zwlaszcza poprzez
zwiekszong ilos¢ receptorow p w przypadku BED, powoduje brak zahamowan
W momencie pojawienia si¢ bodzca w postaci jedzenia, a zatem potencjalnie wy-
woluje napady objadania si¢ [25]. Teori¢ o zwickszonej iloSci tych receptorow
sprzyjajacej wystepowaniu napadéw objadania, zdaje si¢ potwierdza¢ obserwo-
wane zmniejszenie ilo$ci przyjmowanych pokarmow przez chorych, po zasto-
sowaniu ich antagonistow takich jak naltrekson [26]. Inny poglad przedstawia
Joutsa i wsp., obserwujac zmniejszona ilo$¢ receptorow opioidowych w przypad-
ku BED. Co cickawe w kontekscie zwiazkéw BED z otytoscig, zalezno$¢ ta byta
wspolna dla obu jednostek chorobowych [27]. Modulacja receptoréw opioido-
wych pu w jadrze potlezacym, majaca skutki jak wspomniany naltrekson, moze
zachodzi¢ réwniez pod wptywem peptydu glukagonopodobnego 1 (GLP-1) [28].

PRZEKAZNICTWO ENDOKANNABINOIDOWE

Kolejnym uktadem pelnigcym wazng rol¢ w mechanizmie regulujacym zy-
wienie jest uktad endokannabinoidowy, a w przypadku BED zwraca si¢ szczegodl-
ng uwage na anandamine (ang. arachidonoylethanolamide, AEA). Wynikiem jej
dziatania jest nie tylko modulacja hormonéw laknienia w podwzgorzu (greliny,
leptyny, melanokortyny), ale rowniez wplyw na uktad nagrody poprzez mezolim-
biczny uktad dopaminergiczny. W obrebie uktadu endokannabinoidowego zwraca
si¢ uwage na podobienstwo funkcjonowania tego systemu w BED do takiego jaki
wystepuje u pacjentow naduzywajacych substancji narkotycznych. W zwigzku
z tym istniejg przestanki, ze uklad endokannabinoidowy wspomaga uzaleznienie
od jedzenia u pacjentéw z BED, predysponujac do napadéw objadania si¢ [29].
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POLIMORFIZMY GENETYCZNE
I PRZEKAZNICTWO SEROTONINERGICZNE

W przesztosci z rozwojem otyltoSci powigzano receptor dla melanokortyny 4
(ang. melanocortin-4 receptor, MC4R) [30]. Mutacje o charakterze nabycia funk-
cji (ang. gain-of-function, GOF) w obrgbie tego receptora wigze si¢ obecnie z ry-
zykiem rozwoju BED [31]. Do innych genow, z ktéorymi powiazane zostato BED,
nalezg polimorfizmy DRD2 i BDNF [32]. Istnieja takze domniemania roli uktadu
serotoninergicznego u pacjentow z BED. Prawdopodobnie jego dysregulacja pole-
ga na zaburzeniu funkcjonowania receptorow 5-HT, tzn. na mniejszym, w porow-
naniu z normg, efekcie ich pobudzenia przez jedzenie. Teoretyzuje sig, ze pacjenci
z BED odczuwajac t¢ zachwiang rownowage, w formie zmian nastroju czy ciagtego
przygnegbienia, probuja ja wyréwnac (tzn. poczu¢ si¢ lepiej) poprzez zwiekszona
podaz pokarmu [33]. Biorgc pod uwagg pewne doniesienia o pozytywnym efekcie
stosowania selektywnych inhibitorow zwrotnego wychwytu serotoniny zwiazek po-
miedzy tym przekaznictwem, a BED moze stanowi¢ zrédto nowych metod terapeut
tycznych, natomiast obszar ten wymaga dalszych badan [34].

ROLA HORMONOW WYDZIELANYCH
PRZEZ TKANKE TLUSZCZOWA

Na podstawowa regulacj¢ przyjmowania pokarmu wpltywaja hormony ta-
kie jak leptyna i grelina, ktore wydzielane przez tkanke ttuszczowa oddziatuja
na zlokalizowany w podwzgorzu o$rodek glodu i sytosci [35]. Grelina i enzym
GOAT, ktory ja aktywuje poprzez acetylacje, sa zwigzane z regulacja syto$ci
i glodu poprzez receptory dopaminowe, opioidowe, kannabinoidowe oraz oreksy-
ny. W efekcie podwyzszone stezenia greliny powoduja pobudzenie osrodka gltodu
[36]. Na istnienie zalezno$ci pomigdzy BED, a zmianami st¢zenia greliny nie ma
jednoznacznych dowodow. W badaniach dotyczacych tych hormonéw zauwazono
znacznie zmniejszony spadek osoczowego poziomu greliny po przyjeciu pokar-
mu u pacjentek po napadach objadania i chorujacych na bulimi¢ w poréwnaniu
do zdrowej populacji [37]. Ze wzgledu na obecng w bulimii komponentg napa-
dowego objadania sig, nalezy zweryfikowaé czy takie zalezno$ci wystepuja tez
w BED. Mogloby to oznaczac¢, ze ciagle podwyzszone st¢zenie (w porownaniu
z norma) greliny napgdza os$rodek gtodu, przyczyniajac si¢ do nadmiernego spo-
zywania pokarmu i wraz z tym wzrostu masy ciata. Trudno jednak jest zr6znico-
wac czy obserwowane roznice sg efektem istniejacych zaburzen odzywiania czy
tez ich przyczyna. W badaniu Prins i wsp. zauwazono, ze u myszy wykazujacych
niedobor greliny rozwijaty si¢ zaburzenia z napadami objadania [38]. U ludzi
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wykazujacych te zaburzenia, rowniez obserwuje si¢ obnizone poziomy greliny.
W potaczeniu z obserwowanymi zaburzeniami neuroprzekaznictwa, zmiany kon-
centracji hormondw regulujacych taknienie stanowig istotng podstawe dla wysta-
pienia BED [36,39].

Odchylenia w zakresie innych hormonow, ktorych sekrecja zachodzi w tkance
thuszczowej stwierdzono podczas badania poziomu adiponektyny. Obserwuje si¢
spadek jej stezenia w BED, a co warte podkreslenia taka sama sytuacja zachodzi
powszechnie u ludzi cierpigcych z powodu otytosci. Zmiany metaboliczne bedace
charakterystycznymi powiktaniami otyto$ci oraz obnizone stezenie adiponektyny
zarowno w BED, jak i w otylosci to zalezno$¢ wzmacniajaca poglad o wspotist-
nieniu tych zaburzen, rowniez w kontek$cie molekularnym. Jest to obserwacja
znamienna o tyle, ze wsrdd kryteriow rozpoznania BED wg DSM-5, nie ma kry-
terium BMI [40].

Poréwnano réwniez parametry mowiace o stanie metabolicznym organizmu.
W tym badaniu zestawiono pacjentki cierpigce z powodu BED z chorymi na
bulimi¢ ito wlasnie u tej pierwszej grupy stwierdzono wickszg ilos¢ odchylen
w zakresie profilu lipidowego czy gospodarki weglowodanowej. W istocie jest
to jasny sygnat, ze w BED moze dochodzi¢ do zaburzen metabolicznych praw-
dopodobnie wynikajacych z nadmiernego przyrostu masy ciala, do ktérego nie
dochodzi w bulimii [41].

OTYLOSC W ZABURZENIACH Z NAPADAMI OBJADANIA

Otylos¢ czgsto wspotistnieje z BED ze wzgledu na duze spozycie pokarmow
i brak mechanizmow kompensacyjnych. Aktualne badania wskazuja na wystepowa-
nie kontinuum objawéw zaburzen odzywiania u pacjentdéw otylych i chorujacych na
BED, gdzie dochodzi do ich nasilenia i zwigkszonych probleméw z kontrola nad
spozywanym pokarmem w odpowiedzi na bodzce emocjonalne, stresowe i jedzenio-
we (ang. Food cues). W grupie OB-BED (otyli ze wspotwystepujacym zespotem
kompulsywnego objadania) odczucie smutku zostato powiazane ze znacznie zwigk-
szonym spozyciem pokarmu, w poréwnaniu do pacjentow z samg otytoscig. Donie-
sienia wskazujg natomiast na odwrotny wptyw odczuwania radosci, gdzie spozycie
jedzenia wzrasta u 0os6b zdrowych, a maleje u pacjentdw chorujacych na OB i OB-
-BED. W zdrowej populacji stres jest natomiast zwigzany ze zmniejszonym przyj-
mowaniem pokarmu, natomiast u pacjentow z BED najsilniej zwicksza potrzebe
jedzenia. W przypadku wspotwystepowania obu zaburzen reakcje zwigzana z przyj-
mowaniem pokarmu w odpowiedzi na bodzce nasilajg si¢ [42]. Jednym z gtownych
objawow psychopatologicznych BED jest obawa zwigzana z wizerunkiem sylwet-
ki i masa, ktory czesto towarzyszy innym zaburzeniom odzywiania w tym bulimii
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1 anoreksji, ale rowniez stanowi wazny problem dla osoéb otytych bez towarzysza-
cych zaburzen odzywiania [43]. Wskazuje si¢ réwniez na wspotwystepowanie wigk-
szej impulsywnosci u pacjentow OB, ktore wydaje si¢ nasilone u OB-BED [44].

OTYLOSC W UZALEZNIENIU OD JEDZENIA

U pacjentoéw otytych przejawiajacych kompulsywne zachowania zwigzane z je-
dzeniem wystgpowanie BED towarzyszy rozpoznaniu FA czgéciej niz w zdrowej
populacji. Szacuje si¢, ze obecnos¢ taczonej diagnozy w tym przypadku stanowi
jeden z najbardziej znaczacych czynnikiem rozwoju otytosci klasyfikowanej na
podstawie BMI (OR 32.93, CI 95% p=<.001) [45]. W zwiazku z tym jednocze$nie
obserwuje si¢ zwigkszona wspotwystepowalno$¢ FA wsrdd osob chorujacych na
BED osiagajaca do 82,7% 1 76% chorych z grupy OB-BED [42,46]. Uzaleznienie
od jedzenia wplywa na czgstszy rozwoj otytosci, wyzszg totalng waga 1 BMI [45].

Wskazuje sig, iz FA wiagze si¢ z wicksza symptomatologia depresyjna i wigk-
szym nawrotem masy ciata po interwencji dietetycznej w poréwnaniu do pacjen-
tow otylych bez uzaleznienia od jedzenia, co moze wptywaé na zte rokowanie
pacjentow z FA na utrate wagi w wyniku interwencji dietetycznych, jak i stylu
zycia. Niemniej zwiazek ten wydaje si¢ nie jednoznaczny, gdyz istnieje rowniez
szereg badan sugerujacych redukcje symptomow FA po utracie masy ciala, przez
co ostateczny przebieg kliniczny moze okazac¢ si¢ cigzki do przewidzenia [47].

Na uwage zasluguje rowniez fakt wystepowania znacznego przyrostu masy
ciala zwigzanego z przyjmowaniem agonistow dopaminy indukujacych rézne
dziatania kompulsywne w tym patologiczny hazard, jak i kompulsywne jedze-
niem, a nawet manifestujace si¢ w postaci pelnego BED. Badacze sugeruja, ze
leczenie pramipexolem moze ujawnic¢ zaburzenia odzywiania przez zmniejszenie
kontroli impulsow, u pacjentow predysponowanych [48].

LECZENIE

Podstawowa metoda leczenia BED o najlepiej udokumentowanej skuteczno-
$ci to terapia poznawczo-behawioralna prowadzona raz w tygodniu przez okres
12-24 tygodni. Podobng skuteczno$¢ wykazuje terapia interpersonalna, ktora we-
dhug niektorych badan moze prowadzi¢ do remisji u, az 50% badanych utrzy-
mujacej si¢ nawet 2 lata po leczeniu [49]. W celu leczenia otylosci u pacjentow
z BED badania sugeruja uzyteczno$¢ behawioralnych programoéow redukcji masy
ciata, uczace pacjentow zdrowych wzorcow zywieniowych w potaczeniu z mozli-
wymi do utrzymywania zmianami stylu zycia. Szczegdlnie obiecujace wydajg si¢
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programy redukcji masy ciata oparte na technikach uwaznos$ci, wykazuja skutecz-
nos$¢ w redukcji objawoéw kompulsywnego jedzenia oraz jedzenia pod wplywem
stresu, prowadzac do obnizenia wskaznika BMI [50]. W przypadku leczenia FA
modyfikacja behawioralnych nawykow zwigzanych z odzywianiem wydaje si¢
kluczowa, w przypadku, gdzie spozywanie pokarmu nasila si¢ w reakcji na negaz
tywne emocje. W zwigzku z tym interwencje skupione na zmianie zachowan sg
wskazane i mogg stanowi¢ skuteczny uzupetnienie farmakoterapii. Wsrdd nich,
motywacja oparta na nagrodach, terapia poznawczo-behawioralna, program ‘Y
krokéw oraz wywiad motywujacy wykazaty skuteczno$¢ zaréwno w leczeniu
uzaleznienia od jedzenia, jak i uzaleznienia od substancji psychoaktywnych [51].

W farmakoterapii BED stosowana jest lisdeksamfetamina, ktéra zmniejsza
czestos¢ epizodow objadania i powoduje istotny spadek masy ciata. Aktualnie
prowadzone sg badania nad alternatywnymi metodami leczenia wskazujace na po-
tencjalne zastosowanie lekow takich jak polaczenie naproksenu z bupropionem,
ktore jest efektywne w redukowaniu masy ciata, jednak jego skuteczno$¢ w sto-
sunku do epizodow objadania jest ograniczona [52]. Potencjalnie przydatnym
lekiem moze rowniez okaza¢ si¢ dasotralina, przyczyniajac si¢ do zmniejszenia
nasilenia objawow kompulsywnych u pacjentow z BED, a takze w redukcji psy-
chopatologicznych objawdéw zwigzanych z ksztattem 1 masg ciata [53].

Badania na temat skutecznej metody leczenia farmakologicznego FA nadal
trwajg. Niemniej dane dotyczace inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny
i noradrenaliny oraz lekow przeciwdrgawkowych daja nadzieje zaréwno pod
wzgledem skutecznosci, jak i tolerancji. SSRI, takie jak fluoksetyna i citalopram,
ktore sa zwykle stosowane w leczeniu depresji, wykazaly skutecznos¢ w reduk-
cji czestotliwos$ci epizodéw objadania sig, ale nie prowadzg do znacznej utraty
masy ciata. Skuteczno$¢ zastosowania naltreksonu u pacjentdw pozostaje kwestia
dyskusyjng. Blokada receptorow opioidowych moze powodowaé zmniejszone
objadanie tlustych i stodkich pokarmow, przez wptyw osrodek nagrody uktadu
limbicznego. Skutecznos¢ interwencji farmakologicznych w FA moze by¢ w pew-
nym stopniu uzalezniona od sktadu positkow spozywanych w czasie objadania
sie. Interwencje ukierunkowane na uktad dopaminergiczny okazaly si¢ bardziej
skuteczne podczas konsumpcji positkdéw o wysokiej zawartosci ttuszczu i niskiej
zawartosci cukru, a mniej skuteczna w przypadku wyzszej zawartosci cukru,
szczegoblnie gdy cukier byt spozywany w krotkim czasie. Podkresla to znaczenie
podejscia terapeutycznego opartego na wieloaspektowym leczeniu, ktére ogra-
nicza zarowno zawarto$¢ tluszczu, jak i sacharozy w produktach spozywczych
spozywanych podczas objadania si¢ (lub ogranicza dostep do wysoko przetwo-
rzonych produktéw), oprdocz leczenia farmakologicznego [51].

Operacje bariatryczne wydaja si¢ rownie skuteczne u pacjentow chorujacych na
BED, jak i FA, na co wskazuje podobna utrata masy w okresie pooperacyjnym, nato-
miast badacze wskazujg na brak danych o dlugotrwalej efektywnosci takiego lecze-
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nia. Warto zauwazy¢, ze po chirurgicznym leczeniu otyto$ci obserwuje si¢ rowniez
zmniejszenie czgstosci wystepowania uzaleznienia od jedzenia, co wigze si¢ naj-
prawdopodobniej ze zmniejszeniem masy ciata [54,55]. Szeroko stosowane analogi
GLP-1 takie jak semaglutyd rowniez okazujg si¢ skuteczne w redukcji objawow FA
1 przynosza poréwnywalng utraty wagi do pacjentow bez towarzyszacego FA [56].

PODSUMOWANIE

W przypadku BED obserwuje si¢ znaczace zaburzenia neuroprzekaznictwa.
Zmiany koncentracji hormondéw regulujacych taknienie w tym obnizenie pozio-
mu adiponektyny ze wzrostem poziomu greliny, przy wspolwystepowaniu zabu-
rzen neuroprzekaznictwa wydaja si¢ stanowi¢ istotna podstawe wystepowania
BED. Profil neurobiologiczny u pacjentéw w obrebie uktadow dopaminergicz-
nych, opioidowych, endokannabinoidowych i serotoninergicznych takze moze
by¢ znacznie zmieniony, przy czym ilo$¢ receptorow wystepujacych w obrebie
tych samych uktadoéw potrafi by¢, obnizona jak i podwyzszona u réznych grup.
Wskazuje si¢ rowniez na zaburzenia ilo$ci uwalnianej dopaminy, jej powino-
wactwa do receptoréw. Obserwacje te sugeruja o duzej potrzebie dalszych badan
i obiecujacym potencjale lekow dostosowanych do profilu neurobiologicznego
pacjenta. Podobienstwo na poziomie psychologicznym, w obrebie tendencji do
kompulsywnego jedzenia w odpowiedzi na bodZce emocjonalne jak i duza obawa
zwigzana z wizerunkiem ciala wskazuje na $ciste powigzanie BED i otylosci
sugerujace, iz stany te moga stanowi¢ szersze spektrum zaburzen odzywiania,
wskazujac na mozliwe przechodzenie pacjentéw zjednej choroby w druga.
Otylosc¢ stanowi w zwigzku z tym duze wyzwanie kliniczne jako zarowno czynnik
predysponujacy do rozwoju FA, a takze jedng z mozliwych komplikacji zwigza-
nych z rozwojem BED.
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