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Wykaz skrotow

AN-grec. Anorexia Nervosa, jadlowstret psychiczny.

BMI-ang. Body Mass Index, wskaznik masy ciala.

C3, C4—elektrody rejestrujace aktywnos¢ z okolicy szczeliny (bruzdy) Rolanda.

Cz-ang. central zero, odprowadzenie centralne z linii srodkowe;j.

DBS-ang. deep brain stimulation, gi¢boka stymulacja mozgu.

DSM-5-ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, klasyfikacja zaburzen
psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego.

ED-ang. Eating disorder, zaburzenia odzywiania.

EDE-Q-ang. Eating Disorder Examination Questionnaire, kwestionariusz zaburzen
odzywiania.

EEG-ang. Electroencephalography, elektroencefalografia.

EPs—ang. evoked potentials, potencjaly wywotane.

ERP-ang. event related potential, potencjat wywotany zwigzany ze zdarzeniem.

ERPs—ang. event related potentials, potencjaly wywotane zwigzane ze zdarzeniem.

Fz—ang. frontal zero- odprowadzenie czotowe z linii $rodkowe;

ICD-10-ang. International Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems, Mig¢dzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Chorob i Probleméw Zdrowotnych,
wersja X.

m-ang. median, mediana.

MMN-ang. mismatch negativity, egzogenny potencjal wywotany topografia czotowo—
centralng.

OCD-ang. Obsessive—Compulsive Disorder, zaburzenia obsesyjno—kompulsyjne.

Pz—ang. parietal zero, odprowadzenie ciemieniowe z linii Srodkowe;.

SD-ang. standard deviation, odchylenie standardowe.



1. Wstep

1.1. Definicja jadlowstretu psychicznego

Jadlowstret psychiczny (Anorexia Nervosa) zalicza si¢ do schorzen biopsychospotecznych [1].
Pochodzi z jezyka greckiego od stow: an (brak, zaprzeczenie) oraz orexis (apetyt) [25].
Charakteryzujace si¢ niebezpiecznie niska masg ciata, duza koncentracja na niej oraz
dbatoscig o sylwetke [2]. Polega na celowym ograniczaniu wagi, ktéra wyraznie odbiega od
zakresu normy dla wieku i wzrostu. W konsekwencji dochodzi do drastycznego jej spadku.
Pacjenci zglaszaja zaburzony obraz siebie, nasilajacy si¢ lgk przed przyrostem masy ciata, w
wyniku czego ograniczaja do minimum ilo$¢ spozywanych positkéw [3, 4]. AN wigze si¢ z
wysokimi wskaznikami $miertelnosci, samobdjstw oraz znacznym obnizeniem jakosci zycia
[5, 6]. Sposrdd osob, ktore umierajg z powodu anoreksji, 1 na 5 tych zgonow jest wynikiem
samobdjstwa [24].

Leczenie zaburzen odzywiania jest procesem dlugoletnim, a $redni czas od rozpoznania
choroby do jej wyleczenia to przewaznie 612 lat [6, 96].

Pierwsze wzmianki o jadtowstrecie psychicznym pojawily sie juz w 1686 roku. Po kilku
latach, w 1694 roku, angielski lekarz Richard Morton opisat dwa przypadki: me¢zczyzny i
dwudziestoletniej kobiety, ktora prezentowala objawy gruzlicy, przebiegajacej bez goraczki i
dusznos$ci. W obrazie klinicznym widoczny byl znaczny spadek apetytu, wyniszczenie,
zaburzenia menstruacyjne i zaparcia. Podejmowata czgsciej niz zwykle aktywno$¢ fizyczng
[8]. Morton nazwat wowczas te przypadio$¢ jako ,,zanik nerwowy”. Po trzech miesigcach
pacjentka zmarta [9,56]. Wspodiczesna jednostka chorobowa pod wtasciwa nazwa ,,jadlowstret
psychiczny” pojawita si¢ w publikacjach, ktoére ukazaly si¢ w naukowym czasopiSmie
medycznym-Lancecie w roku 1864 oraz 1888, a ich autorem byt William Gull [10]. Uwazat,
ze anoreksja nie jest rodzajem histerii, jak opisywal ja francuski lekarz Ernest—Charles
Lasegue (,,anorexia hysterica’’), ale skutkiem braku apetytu, odchodzac tym samym od
pojecia tego pojecia. Zarowno Gull jaki 1 Lasegue uwazani sg za prowodyrow wspotczesne]

jednostki chorobowe;j jaka jest Anorexia Nervosa [33].

1.2. Kryteria diagnostyczne ICD-10 i DSM-5
Jadtowstret psychiczny rozpoznaje si¢ na podstawie kryteriow diagnostycznych ICD-10

(oficjalnie obowigzujacych w Polsce) oraz klasyfikacji DSM—5.



Kryteria diagnostyczne ICD-10

1. Zmniejszenie masy ciata (albo jej przyrostu) prowadzace do spadku wagi 0 CO najmniej
15% ponizej prawidlowej lub oczekiwanej dla wieku 1 wzrostu. Mozna tutaj uwzglednié
kryterium BMI dla oséb dorostych—tj. BMI < 16.5.

2. Zachowania, ktore maja na celu zmniejszenie masy ciata poprzez unikanie ,,tuczacego”
pozywienia.

3. Znieksztalcenie obrazu ciata, lgk przed otylo$cig utrzymujgcy sie w sposdb natretny,
narzucanie sobie niskiego progu wagi.

4. Zaburzenia endokrynne, u kobiet przejawiajace si¢ zanikiem miesigczki (zaburzenie osi
przysadkowo—gonadalnej), a u mezczyzn utrata zainteresowan seksualnych i potencji.
Wyjatek stanowi utrzymywanie krwawien u kobiet cierpiacych na anoreksje, ktore stosuja
leczenie hormonalne—najczesciej $rodki antykoncepcyjne).

5. Zaburzenie niespelniajace kryteriow 1 i 2 rozpoznania zarlocznosci psychicznej (bulimia
nervosa) [11].

Klasyfikacja DSM-5

Aby AN zostata rozpoznana, wszystkie ponizsze kryteria diagnostyczne klasyfikacji DSM-5
muszg zostac¢ spetnione.

A. Ograniczenie spozycia wymaganej ilosci energii w stosunku do zapotrzebowania
prowadzace do znaczaco obnizonej wagi ciata (odpowiednio do plci, wieku, zdrowia
fizycznego). (Kryterium A)

B. Silny lek przed przybraniem na wadze lub utrzymujace si¢ zachowania, ktore
uniemozliwiaja w przybieraniu na wadze badz prowadza do jej spadku. (Kryterium B)

C. Zaburzone dos$wiadczanie wagi lub ksztaltu ciata, nadmierny wplyw wagi ciala na
samoocen¢ lub utrzymujaca si¢ nieSwiadomo$¢ znaczenia obecnej zbyt niskiej wagi ciata.

(Kryterium C) [12].

Klasyfikacja DSM—5 wyodrebnia cztery stopnie nasilenia AN, w zaleznosci od warto$ci BMI:
e lagodny (BMI >16kg/m?)
e umiarkowany (BMI 16-16,99 kg/m?)
e ciczki (BMI >15-15,99kg/m?)
e bardzo ciezki (BMI <15 kg/m?) [12].



Podtypy jadlowstretu psychicznego:

e typ ograniczajacy F50.01-w ktéorym u chorych na AN przez ostatnie 3 miesigce
wystepuje celowe ograniczanie przyjmowania pokarméw, stosowanie gtodowek/diet,
lekéw przeczyszczajacych, $rodkdw moczopednych oraz wykonywanie ¢wiczen
fizycznych w celu utrzymania masy ciala lub jej spadku. Pokarm spozywany w
niewielkich ilosciach utrzymuje pacjenta przy zyciu [13].

e typ z napadami objadania si¢/przeczyszczaniem F50.02—w ktorym u chorych na AN
wystepuja napady objadania si¢, celowego prowokowania wymiotow czy stosowania
lekow przeczyszczajacych. Od bulimii rézni si¢ tym, iz osoba ta ma znaczng

niedowage, w bulimii natomiast moze wystgpi¢ prawidlowa masa ciata lub nadwaga

[14,15].

1.3 Epidemiologia

Zachorowalno$¢ na AN wystepuje 10 razy czesciej u kobiet niz u mezczyzn [16]. Z innych
zroédet wynika, ze stosunek mezczyzn do kobiet w AN wynosi jeden do pigciu (kobiety 83,5%
vs mezczyzni 16,5%) [17]. Na zaburzenie to chorujg zaré6wno dziewczeta jak i chlopcy w
przedziale wiekowym od 15 do 19 roku zycia [18], aczkolwiek starsze publikacje podaja, ze
$redni wiek zachorowania waha si¢ w granicach 14-20 lat [1] oraz od 15-30 lat [56]. Wedtug
badan finskich najwyzszy wskaznik zapadalno$ci na jadlowstret psychiczny widoczny jest w
wieku 15 lat [19]. Kilka publikacji wskazuje na znaczny wzrost czg¢stosci wystepowania
jadtowstretu psychicznego wsrod dziewczat w wieku 10-14 lat [20]. W przesztosci uwazano,
ze AN osigga szczyt w wieku rozwojowym, jednakze badania pokazuja, ze wczesny poczatek
przypadkow wystepuje coraz czesciej w wieku preadolescencyjnym (tzn. przed 12. rokiem
zycia), w 8-9. roku zycia [32]. Nalezy pami¢ta¢, ze AN wystepuje rOwniez w pdzniejszym
wieku [20].

Wedlug przegladu systematycznego Galmiche i wsp. rozpowszechnienia jadtowstretu
psychicznego w ciggu calego zycia wahajg si¢ w granicach od 0,1% do 3,6% u kobiet i od 0%
do 0,3% u me¢zczyzn [21].

Trafno$¢ wielu badan epidemiologicznych nad zaburzeniami odZywiania jest kwestionowana
ze wzgledu na szereg probleméw metodologicznych zwigzanych z doborem badanych

populacji oraz identyfikacja przypadkow [22, 23].



1.4 Etiologia: czynniki predysponujace i wywolujace oraz cechy chorych na anoreksje

Etiologia jadtowstretu psychicznego jest ztozona i wieloczynnikowa [6, 46]. Nie mozna

mowic o gtownej przyczynie jej powstawania. Czynniki predysponujace i wywotujace AN

mozna podzieli¢ na:

czynniki indywidualne (osobowosciowe), takie jak: pte¢ zenska, zaburzona aktywnos¢
uktadu serotoninergicznego, ktéra predysponuje do zachorowania [24]. Objawy
wspotwystepujace to min.: Igk, poczucie kontroli, perfekcjonizm, sztywnos¢
poznawcza czy zaburzenia obsesyjno—kompulsyjne (ang. obsessive—compulsive
disorder, OCD) [25, 26]. Badania szacuja, ze AN bardzo czgsto wspotistnieje z OCD i
odwrotnie. OCD towarzyszy 35-44% pacjentek cierpigcych na AN, natomiast AN
wystepuje u ok. 10% kobiet z OCD [28]. Anankastyczne zaburzenia osobowosci
rozpoczynajace si¢ w dziecinstwie, sa bardzo czg¢sto wymieniane jako czynniki ryzyka
pozniejszej AN [29]. Literatura donosi o roli czynnikow genetycznych (polimorfizm
genéw: CNR1-kodujacego endokanabinoidowy receptor CB1, FAAH-kodujacego
hydrolazg amidowg kwasow tluszczowych oraz 5—HT T—transporter serotoniny), ktore
przyczyniaja si¢ do zaburzenia metabolizmu tluszczu, weglowodanow, a takze
transportu serotoniny [30, 31]. U chorych wystepuja takie cechy jak: niskie poczucie
wlasnej warto$ci, przy rownoczesnym stawianiu sobie wysokich wymagan, duze
przywigzanie do rodzicéw, postuszenstwo wobec nich 1 wypetnianie skrupulatnie ich
polecen, odczuwanie leku przed separacja, trudno$¢ z wyrazaniem wtasnego zdania
oraz ostabienie zdolnosci do rozpoznawania, nazywania 1 okazywania emocji
(aleksytymi), brak wiary we wlasne dzialania i unikanie sytuacji wymagajacych
podejmowania decyzji. Pacjentki z AN obawiajg si¢ dorostosci, nie akceptuja swojej
kobiecosci, lekaja si¢ wyzwan rozwojowych oraz odrzucajg wszelkie potrzeby
seksualne [32, 39].

czynniki biologiczne (genetyczne), takie jak: pokrewienstwo—wystapienie AN u
krewnego pierwszego stopnia zwickszaja 12—krotnie ryzyko zachorowania. Badania
wskazuja, ze w rodzinach os6b chorych na AN obserwuje si¢ 6 razy czesciej
tagodniejsze postacie zaburzen odzywiania [34]. Czesto$¢ wystepowania AN u
blizniakow jednojajowych szacuje si¢ na 35-55%, natomiast u dwujajowych na 14%
[35]. W zwigzku z szerszym rozwojem obszaru genetyki, odnoszacego si¢ do zaburzen

odzywiania wykazano, ze znaczace korelacje genetyczne z zaburzeniami
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psychicznymi, aktywno$cig fizyczng 1 cechami metabolicznymi uzasadniajg
postrzeganie jadlowstretu psychicznego jako ,,zaburzenia metabopsychiatrycznego”
[36]. Czynniki okotoporodowe takie jak: niedokrwisto§¢ u matki, cukrzyca, stan
przedrzucawkowy czy problemy z sercem u noworodkow naleza do znaczacych
predyktorow rozwoju AN. Ryzyko wystgpienia jadtowstrgtu psychicznego wzrastato
wraz z 0g0lng liczba powiktan potozniczych [40].

e czynniki spoteczno—kulturowe, takie jak: kreowania w mediach szczuptej sylwetki czy
konieczno$¢ odgrywania przez kobiet¢ wielu sprzecznych rol. Ryzyko zachorowania
na zaburzenia odzywiania dotyczy takich grup zawodowych jak: tancerki (baletowe),
sportowcy oraz modelki. Obecnie, w dobie wirtualnego $wiata, coraz czgsciej
promowane sg strony internetowe i blogi propagujace AN—-Pro—Ana. Powodem tego sa
tworzace si¢ subkultury, skupiajace dziewczynki w okresie adolescencji.
Zwolenniczki tych ideologii nie postrzegaja zaburzen odzywiania jako choroby, lecz
jako ,,$wiadomy styl zycia”, a obsesyjne dazenie do idealnej masy ciata to dla nich
»dazenie do perfekcji” [41, 44]. Czynnikami, na ktore narazeni sa mezczyzni w
powstawaniu zaburzen odzywiania sg przed wszystkim: uprawianie sportoOw
wymagajacych szczuptej sylwetki oraz niskiej masy ciala, dajagca mozliwos$¢ brania
udzialu w treningach, nadwaga lub otylo$¢ w dziecinstwie oraz niski poped seksualny
badz aseksualnos¢ [45].

e czynniki rodzinne, takie jak: przemoc emocjonalna wobec dzieci, problemy ze
zdrowiem psychicznym rodzicéw, rozwdd rodzicow czy konflikty rodzinne [36-39].
AN moze wystapi¢ rowniez bez istotnych czynnikow wywotujacych w innych, na
pozor dobrze funkcjonujacych rodzinach [39]. Relacje rodzinne skupione na ciaglej
rywalizacji, tendencji do utrzymywania blednego wizerunku rodziny poukladane;,
bezkonfliktowej 1 bezproblemowej, kierowanie do dzieci podwdjnych komunikatow
generujacych u nich silny lek przed opowiedzeniem si¢ za jedng ze stron. Anoreksja

staje si¢ sposobem rywalizacji na pozycje 1 uwage w rodzinie [54].

1.5 Rokowania, objawy i powiklania AN
Wskazniki wyzdrowienia w jadlowstrgcie psychicznym roznig si¢ znacznie w oparciu o

opublikowane dotychczas dane.
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W kryteriach DSM-5 wyrdzniono pojecia czesciowej i pelnej remisji AN.

czeSciowa remisja—gdzie Kryteritum A o niedostatecznej masie ciata nie zostaje
spetnione, jednakze Kryterium B i C pozostaja nadal obecne tj. w dalszym ciagu
wystepuja obawy przed przybraniem na wadze, pojawiajg si¢ zachowania wptywajace
na utrat¢ masy ciata oraz widoczne jest w dalszym ciggu zaburzenie postrzegania
swojej wagi i sylwetki.

pelna remisja—gdzie przed dluzszy okres czasu nie pozostaja widoczne zadne z

kryteriow dla tego rozpoznania [12].

Okazuje si¢, ze dane skupione na osobach dorostych z AN pokazuja, ze catkowity powrdt do

zdrowia osigga az 30-60% badanych, objawy rezydualne wystgpuja u 20% natomiast

przewlektos¢ schorzenia szacuje si¢ na 20% [42]. Inne dane prezentuja kryteria oceny

powrotu do zdrowia w jadlowstrecie psychiczny, ktore pokazuja, ze az 30% pacjentdw nie

powraca do kondycji sprzed choroby, a tym samym staje si¢ ona procesem przewlektym [43].

Jadtowstret psychiczny powoduje liczne zaburzenia funkcjonowania organizmu takie jak:

Sercowo—naczyniowe (w szczegoOlnosci bradykardia zatokowa, zaburzenia rytmu
serca, wypadanie ptatka zastawki mitralnej, niedoci$nienie)

Organiczne (zahamowanie wzrostu, ostabiona sita migsniowa, hipotermia)
Endokrynologiczne (utrata miesigczki, 0Steoporoza)

Dermatologiczne (lanugo, sucha skora)

Gastrologiczne (zaparcia, gastropereza, zapalenie trzustki)

Psychiatryczne (stany depresyjne, brak koncentracji, rozkojarzenie, drazliwos$¢,
bezsennosc)

Hematologiczne (leukopenia, anemia, trombocytopenia)

Neurologiczne (zaniku istoty szarej 1 bialej moézgu, neuropatia z ucisku, zapalenie
nerwoéw obwodowych, zaburzenia uktadu autonomicznego)

Nerkowe i wodno—elektrolitowe—hipokaliemiczna kwasica metaboliczna badz
zasadowica (spowodowane naduzywaniem S$rodkéw przeczyszczajacych, zespot
ponownego odzywienia tj. refeeding syndrome lub niewydolno$¢ nerek

Infekcje bakteryjne, posocznica

[46-53].

Powiktania jadtowstretu psychicznego sa réznorodne: od niewielkich zmian biologicznych 1

fizycznych do cigzkich zagrazajacych zyciu. Wedtug statystyk $miertelnos¢ miodych osob
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cierpigcych z powodu AN wynosi 4-11%, a ryzyko zgonu jest okoto 12 razy wyzsze niz u
0s6b w tym samym przedziale wickowym w populacji ogdlnej [55]. Wedlug innych zrédet
$miertelno$¢ wynosi 15% [5] a nawet 15-25% [56].

Wielu pacjentow z AN zaprzecza powadze ich stanu zagrazajacego zyciu. Leczenie jest

bardzo trudne i1 dlugotrwate, w niektorych przypadkach trwa do konca zycia.

2. Osrodek glodu i sytosSci, jego powiazanie (funkcjonalne) z innymi ukladami mézgowia,
w tym z korg mozgowa oraz sposob oddzialywania na wyzsze czynno$ci mozgowe

Regulacja apetytu u cztowieka jest tematem wielu badan i prac naukowych.

Przewdd pokarmowy jest waznym organem wydzielania wewngetrznego. Uczestniczy on w
syntezie i uwalnianiu licznych peptydow bioracych udzial w regulacji ilo$ci przyjmowanego
pokarmu przez organizm, poprzez wptyw na osrodek glodu i sytosci. Naleza do nich m.in.:
grelina, powodujaca wzrost ilo$ci przyjmowanego pokarmu oraz hamujace pobdr pokarmu:
peptyd YY (PYY), polipeptyd trzustkowy (PP), glukagonopodobny peptyd—-1 (GLP-1),
cholecystokinina (CCK) i oksyntomodulina (OXM). Sygnaty przekazywane z przewodu
pokarmowego poprzez udzial powyzszych peptydow powoduja zmiane aktywnosci
zlokalizowanych w podwzgdrzu neurondw oreksygenicznych, pobudzajacych przyjmowanie
pokarmu, wydzielajacych takie neurotransmitery jak np.: neuropeptyd Y (NPY), produkt genu
AgRP (ang. agouti-related peptide, AgRP) oraz neuronéw anoreksygenicznych, ktore
oslabiaja apetyt wydzielajacych min.: proopiomelanokortyna (POMC) i transkrypt
regulowany przez kokaine 1 amfetamine (CART) [58].

Na podstawie przeprowadzonych badan wykazano, ze AN wptywa na zaburzenia wydzielania
1 stezenia polipeptydow w osrodkowym uktadzie nerwowym przez co ma wplyw na regulacje
o$rodka glodu 1 sytosci. Co wigcej, zmiany w uktadzie hormonalnym u pacjentéw z AN
wplywaja na biologiczny ,,system nagrody” w moézgu, ktoéry odgrywa znaczacg role w
regulacji apetytu [59]. Ograniczone dane sugeruja, ze u pacjentow z zaburzeniami odzywiania
wystepuja zaburzenia stezenia niektorych ukladéw neuropeptydowych [60]. Endogenne
opioidy, hormon uwalniajacy kortykotroping, neuropeptyd Y i1 peptyd Y'Y, cholecystokinina,
leptyna, grelina i wazopresyna sa zaangazowane w profil i przebieg tej choroby [61].
Mechanizmy kontrolowania przyjmowania pokarmu obejmuja wzajemne oddziatywanie
funkcji wydzielniczej przewodu pokarmowego oraz osrodkowego uktadu nerwowego. Do
komunikacji miedzy mozgowym osrodkiem sytosci, glodu a tkanka tluszczowa jelit

wymagane sg uktady przywspotczulne, wspotczulne 1 serotoninergiczne. Rozregulowanie
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neuroendokrynne peptydow osi jelito-mozg i autoprzeciwcial neutralizujgcych moze

skutkowaé rozwojem choroby [62].

Poznanych zostalo kilka petli wptywajacych na regulacje¢ masy ciata, jednak w kazdej
dominujaca role pelni podwzgoérze, gdzie nastgpuje integracja licznych bodzcow
pobudzajacych os$rodek glodu i sytosci. Pierwszy osrodek znajduje si¢ w jadrze pola
podwzgorzowego bocznego, ktorego pobudzenie powoduje zachowania majace na celu
zdobywanie 1 spozywanie pokarmu, a uszkodzenie prowadzi do jadlowstretu. Z kolei drugi
osrodek zlokalizowany jest w jadrze brzuszno—przysrodkowym. Jego zniszczenie moze by¢
przyczyna nadwagi i otylosci, z kolei pobudzenie wywotuje zahamowanie przyjmowania
pokarmu. Podwzgdrze uczestniczy w regulacji iloSci przyjmowanego pokarmu poprzez
informacje otrzymywane przez os$rodkowy uklad nerwowy za posrednictwem czynnikow
hormonalnych np. leptyny, informujacych o stanie odzywienia organizmu oraz sygnatow
zwigzanych z przyjmowaniem pokarmu. W obrebie podwzgorza nastepuje przetwarzanie
otrzymanych sygnatéw i przesylanie informacji zwrotnej do innych cze$ci osrodkowego
uktadu nerwowego i obwodowego uktadu nerwowego. Do srodka docieraja réwniez bodzce
spoza uktadu pokarmowego takie jak np. stan odzywienia czy czynniki psychoemocjonalne.
Osrodek glodu pozostaje w stanie cigglego pobudzenia za posrednictwem wlokien
wstepujacych lub bezposrednio poprzez peptydy oreksygeniczne. Z kolei osrodek sytosci
hamuje przyjmowanie pokarmu ulegajac pobudzeniu poprzez peptydy anoreksygeniczne,
czyli hamujace apetyt. Na funkcjonowanie os$rodka glodu oraz sytosci wplywaja
,krotkoterminowe” sygnaty neurohormonalne, ktére pochodza z przewodu pokarmowego i
dlugoterminowe z tkanki tluszczowej oraz jelit [63]. Rozcigganie S$cian przewodu
pokarmowego przez pokarm pobudza mechanoreceptory, z kolei produkty trawienia
weglowodanéw stymuluja chemoreceptory oraz powoduja uwalniania wielu hormonow.
Informacje z receptorow sa przekazywane z kolei widknami wstepujacymi do osrodkow
czuciowych w pniu mozgu 1 docierajg do jadra tukowatego podwzgorza. W jadrze tukowatym
z kolei obecne sa dwa rodzaje neuronéw pobudzanych lub hamowanych przez sygnaly
nerwowe oraz hormonalne z przewodu pokarmowego. Po przetworzeniu sygnaty z osrodkow
mozgowych sa przekazywane witoknami zstgpujacymi do przewodu pokarmowego
wplywajace na jego funkcje¢ [64]. Funkcjonowanie osrodka glodu 1 sytosci jest zalezne od

neuroprzekaznikdw, ktore dzielimy na dwa uktady:

Uktad  anoreksygeniczny-neurony  proopiomelanokortynowe  (POMC),  kokaino—

amfetaminowe CART, hormon stymulujacy melanocyty a (a MSH, peptyd) pobudzane przez
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hormony anoreksygeniczne pobudzaja osrodek sytosci hamujace taknienie. Spowalniaja
przyjmowanie positkow i zwigkszajg zuzycie energii w czasie jej nadwyzki. W warunkach
fizjologicznych komorki te sg stale hamowane przy udziale GABA, syntetyzowane przez

sasiadujgce z nimi neurony NPY/SgRP, stymulowane przez serotonine za posrednictwem 5—

HT2.

Uktad oreksygeniczny—neurony neuropeptyd Y (NPY) i produkt genu AgRP tzn. agouti—
related peptide (AgRP) w jadrach bocznych podwzgérza pobudzajg osrodek glodu.
Zapoczatkowuja przyjmowanie pokarmu i zmniejszajg zuzycie energii w czasie gtodu. Dzigki
uwalnianiu kwasu y—aminomastowego majg charakter hamujacy i odznaczaja ekspresje

receptorow dla oreksyn [65].

Neurony POMC/CART charakteryzuja si¢ rowniez ekspresja silnie anoreksygennego
neuropeptydu nesfatyny—1, pochodnej biatka nukleobindyny—2 oraz feniksyny, ktora
manifestuje dzialania oreksygenne. Speksyna natomiast charakteryzuje si¢ istotng

aktywno$cig anoreksygenng [66].

W rejonie podwzgorza bardzo wazng role regulatorowg odgrywaja neurony jadra tukowatego.
Dlatego, iz znajduja si¢ one poza barierg krew—mozg, charakteryzuja sie¢ wrazliwo$cig na
szerokie spektrum wydzielanych hormonow, ktére przyjmuja posta¢ docierajacych wraz z
krwig czasteczek neuropeptydow regulatorowych tj. leptyny, insuliny, greliny,
cholecystokininy (CKK) oraz peptydu YY (PYY) [67].

Do regulatorow taknienia syntetyzowanych w OUN naleza: oreksyny oraz oksytocyna.
Oreksyny

Neuropeptydy oreksyna A i oreksyna B (synonim hipokretyny 1 i hipokretyny 2) wytwarzane

sa z czasteczki preprooreksyny produkowanej wytacznie w neuronach podwzgorza [68].

Neurony oreksynowe daja poczatek wysoce rozbieznemu systemowi wypustek widkien, ktory
obejmuje calg o$ nerwowa, w tym unerwienie w korze mozgowej, hipokampie, wzgorzu,

srodmozgowiu 1 rdzeniu krggowym [69].

Istnieja badania na temat zmian st¢zen oreksyny w osoczu pacjentow chorujacych na AN.
Pewne badanie stwierdza zwigkszone poziomy OXA w osoczu u pacjentow pediatrycznych z
Anorexia Nervosa i ich dynamiczny spadek podczas realimentacji. W trakcie leczenia i z
pézniejszym przyrostem masy ciala poziom oreksyny A wykazywat dalszy spadek.

Zmniejszenie poziomu oreksyny A podczas AN stwierdzono roéwniez w literaturze [70].
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Oksytocyna

Jest czynnikiem anoreksygennym, poprzez blokowanie szlakow sygnalizacyjnych uktadu
nagrody, powoduje hamowanie przyjmowania pokarmoéw. U pacjentek z AN sita Ieku,
zaburzen depresyjnych oraz ograniczen w przyjmowaniu pokarmoéw jest dodatnio
skorelowana ze stezeniem oksytocyny w osoczu, ktorych pomiary przeprowadzane sa po
positkach. Z literatury wynika, ze uszkodzenie szlakéw oksytocynowych moze przyczyniac
si¢ do powrotu zaburzen depresyjno—lgkowych po odzyskaniu odpowiedniej masy ciala u
pacjentek z AN [71]. Przypuszcza si¢, ze oksytocyna dziala wraz z innymi neuropeptydami

wzdhuz osi neuroendokrynnej jelito—mozg [72].
Pien mézgu oraz kora mézgowa

Za kluczowy neurobiologiczny czynnik wplywajacy na ludzkie zachowania zywieniowe
uznawana jest kora przedczolowa szczegdlnie jej grzbietowo—boczna czgsé, ktoéra jest
zaangazowana w funkcje wykonawcze, takie jak kontrola procesu przyjmowania pokarmu.
Osoby otyte wykazuja obnizong aktywno$¢ w tym obszarze moézgu, co jest powigzane z
nadmierng konsumpcja i cigglym glodem. W przeciwienstwie do tego, wyzsza aktywnos¢ w
grzbietowo—bocznej korze przedczotowej wigze si¢ ze skuteczng utrata masy ciata i

utrzymaniem wagi ciata [73].

Grzbietowo—-boczna kora przedczotowa jest tez zaangazowana w takie procesy jak: pamiec
robocza, podejmowanie decyzji, rozwigzywanie probleméw, kontrola poznawcza,
samokontrola oraz hamowanie reakcji [74, 75]. Istnieje wigc posredni zwigzek migdzy

pobieraniem pokarmu a wyzszymi czynno$ciami moézgowymi.

Funkcje poznawcze, ze wzgledu na swoja ztozono$¢, zaleza od duzej rozproszonej sieci
moézgowej. Badania neuroobrazowe z uzyciem funkcjonalnego rezonansu magnetycznego
(fMRI) pokazuje, ze w kontrole procesow poznawczych zaangazowane sg takie struktury jak:
przednia kora obrgczy, brzuszno—boczna kora przedczotowa, kora oczodolowo—czotowa,
przysrodkowa kora przedczolowa i1 dolny zakret czolowy. Regiony te sa funkcjonalnie
potaczone z grzbietowo—boczng korg przedczotowa i1 najprawdopodobniej dziatajg wspodlnie,
aby utrzyma¢ zlozone funkcje poznawcze [76]. W konteks$cie zachowan zywieniowych
dowody neuroobrazowe fMRI wskazuja, ze aktywno$¢ grzbietowo-boczna Kkory
przedczotowej 1 funkcjonalne sprzgzenie z brzuszno—przysrodkowa korg przedczolowa

promujg zdrowe wybory zywieniowe i skuteczng samokontrol¢ zywieniowag [77, 78].
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Grzbietowo-boczna kora przedczolowa wraz z aktywnoscig dolnego zakretu czolowego sg

niezbe¢dne do skutecznego thumienia glodu i motywacji do jedzenia [79, 80].

Mamy wigc do czynienia z istotnym powigzaniem anatomiczno—funkcjonalnym mig¢dzy

czynno$ciami poznawczymi, a kontrolg odzywiania.

Glucose
Ketones

Vagal Afferents
G.L Stretch
and Chemoreceptors

Portal vein

Ryc. 2.1 Endokrynne i parakrynne dziatanie hormondéw jelitowych. Sygnaly sytosci
uwalniane z przewodu pokarmowego po spozyciu moga modulowaé zachowania Zywieniowe
w sposob hormonalny lub parakrynny. Na przyktad CCK i GLP-1 moga by¢ uwalniane
bezposrednio do krwioobiegu, umozliwiajagc im krazenie w odleglych miejscach dziatania
(endokrynologicznych) w celu przekazywania informacji dotyczacych stanu odzywienia.
Peptydy te moga réwniez oddziatywaé lokalnie ze specyficznymi receptorami
zlokalizowanymi na doprowadzajacych aksonach nerwu btednego przechodzacych do mozgu

(parakrynnie) [81].
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3. Potencjaly wywolane mozgu

Z weczesniejszych rozwazan wynika¢ moze pewien zwigzek pomigdzy funkcja kory
moézgowej 1 niektérymi wyzszymi czynnosciami moézgu, a regulacja zwigzang z uczuciem
glodu i jego zaspokajaniem. Poniewaz w anoreksji regulacja ta jest zaburzona oraz obserwuje
si¢ zaburzenia behawioralne zwigzane z przyjmowaniem pokarmow istniejg przestanki dla
poszukiwania mechanizmow tych zaburzen w funkcjonalnych badaniach obrazowych i
elektrofizjologicznych  mozgu. W  rozdziale tym zostang omodwione metody

elektrofizjologiczne, wywodzace si¢ z elektroencefalografii (EEG).

EEG jest nieinwazyjna metoda wykorzystywang do badania czynnosci elektrycznej mozgu za
pomoca elektrod umieszczonych na skorze glowy pacjenta, po raz pierwszy zastosowang

przez Bergera, niemieckiego psychiatre [94, 95].

Elektrody rejestruja sygnat elektryczny generowany przez neurony jako zmian¢ rdéznicy
potencjatow elektrycznych z dwoch punktow ciata w funkcji czasu. Krzywa EEG jest
charakteryzowana przez amplitude wychylen rdéznicy potencjalow, czestotliwose
generowanych fal oraz ich fazg. Zapisy EEG cechuje wysoka rozdzielczo$¢ czasowa, a w
pomiarach cyfrowych, takze czestotliwosciowa, co zalezy od czgstosci probkowania sygnatu.
Zmiany czynnosci bioelektrycznej mézgu maja charakter quasi-oscylacyjny, stad nazywane
sg one falami mozgowymi 1 zostaty one podzielone ze wzglgdu na czgstotliwosci oscylacji na
pie¢ zakresow (delta: 0,5—4 Hz; theta: 4—8 Hz; alfa: 8—13 Hz; beta: 13—25 Hz oraz
gamma >30Hz [97, 98].

Analiza EEG jest czesto wykorzystywana w diagnostyce zaburzen w obszarze psychiatrii
dzieci 1 mlodziezy, min. w zaburzeniach aktywnos$ci i uwagi (ADHD) w celu diagnostyki
réznicowej z napadami padaczkowymi [179, 99]. EEG zaleca si¢ rowniez wykonywac
kontrolnie w chorobach, w ktorych padaczka czg¢sto wspdtwystepuje tj. w zaburzeniach ze
spektrum autyzmu czy w zespotach genetycznych (Z. Downa, Angelmana czy Retta) [99—
101]. Z punktu widzenia badania, waznych w psychiatrii, procesow poznawczych, wigksza
warto$¢ od spontanicznego EEG maja pomiary potencjalow wywotanych, polegajace na
rejestracji sygnatow elektroencefalograficznych w czasie stymulacji zewng¢trznymi bodzcami.
Na szczeg6lng uwage zasluguja metody rejestracji potencjatow wywotywanych bodzcami o
charakterze znaczeniowym, czyli tzw. potencjatow zwiazanych ze zdarzeniami (event—related

potentials, ERP) [102].
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Odkrycie potencjatow wywotanych zostato przedstawione w 1939 r. przez Pauline 1 Hallowell
Davis [103]. Mozgowe potencjaly wywotane (evoked potentials, EPs) to potencjaly
elektryczne, bgdace efektem pobudzenia neurondéw zaangazowanych w przewodzenie i
percepcje bodzcow prowadzac od receptoréw czuciowych, przez swoistg droge czuciowa do
kory mozgowej, odpowiadajacej za odbieranie wrazen zmystowych danego typu, a takze
miedzy réznymi osrodkami korowymi umozliwiajgc generowanie proceséOw poznawczych,
podejmowanie decyzji i planowanie czynnos$ci. Ich rejestracja jest nieinwazyjng metoda
badania mo6zgu i dostarcza wielu informacji na temat proceséw toczacych si¢ w mozgowiu,
znajdujgc zastosowanie w neuronaukach i diagnostyce zaburzen psychiatrycznych oraz

chordb neurologicznych [93].

W piSmiennictwie mozna znalez¢ 2 koncepcje powstawania potencjaldow wywotanych w
moézgu. Pierwsza, ,,addytywna” zaktada generowanie pod wptywem stymulacji, niezaleznego
od spontanicznej aktywnosci EEG pradu neuronalnego, ktéry ma wiasne zrddlo i jest
zdeterminowany typem bodzca. Taki potencjal ma znacznie mniejszag amplitude niz
towarzyszaca mu czynno$¢ podstawowa EEG z innych Zrddel, z ktora si¢ sumuje. Druga
teoria generowania potencjalu wywolanego tzw. ,0scylacyjna” zaklada, ze potencjal
wywolany jest w istocie zmiang fazy i/lub amplitudy aktywnosci EEG generowanej tuz przed
bodzcem, ktora zachodzi pod wplywem tego bodzca. Woéwcezas odpowiedz wywotana bedzie
wzmocnieniem/ostabieniem i przesuni¢gciem w fazie fali EEG. W obu przypadkach aktywnos¢
spontaniczna jest znacznie silniejsza niz aktywno$§¢ wywotana i nalezy traktowaé ja jako
szum pomiarowy, w ktérym ukryty jest sygnat uzyteczny. W trakcie pomiaru rejestrowany
jest sygnat elektroencefalograficzny zawierajacy zardwno czynno$¢ wywotang jak 1
spontaniczng. Do wyodrgbnienia potencjalu wywolanego z tta mozna stosowaé wiele metod, z
ktorych najprostsza 1 jednocze$nie najbardziej rozpowszechniona w medycynie (i w zasadzie
jedyna, ktéra ma zastosowania kliniczne), to tzw. metoda usredniania. Polega ona na
wielokrotnej ekspozycji pacjenta na ten sam (potencjaty krétko- 1 §redniolatencyjne) lub rézne
bodzce (potencjaty dlugolatencyjne) i pomiarze sygnatdéw EEG synchronicznie z bodZzcem, a
nastepnie wyliczeniu Sredniej ze wszystkich prob (ang. trials, epochs). Przy zatozeniu, ze
aktywno$¢ wywotana jest zdeterminowana bodzcem, a szum jest losowy 1 sg one ze sobag
nieskorelowane, taka $rednia bedzie estymatorem nieobcigzonym odpowiedzi wywotanej
(poniewaz warto$¢ oczekiwana szumu wynosi 0 zostaje on ostabiony). Uzyskujemy w ten
sposob krzywa pozbawiong zaktocen towarzyszacej aktywnosci EEG. Taka krzywa sktada sie

z wychylen od linii izoelektrycznej/bazowej, tzw. zatamkow. Jezeli wychylenie krzywe;j
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znajduje si¢ powyzej linii izoelektrycznej taki zalamek okreslamy jako dodatni i zaznaczamy
jako P (od possitive). Zalamki spolaryzowane ujemnie przyjmuja w nomenklaturze symbol N
(od negative). Numerowane sa one zgodne z kolejnosci wystapienia jako np. N1-—pierwszy
negatywny, P2—drugi pozytywny, itd.) lub podaje si¢ ich czas utajenia (np. N100 oznacza fale¢
o latencji 100ms) [104].

Poza ksztaltem, ktory moze zaleze¢ od wielu czynnikow, kazdy zatamek cechujg 2

podstawowe parametry, latencja i amplituda.

» latencja (czas utajenia, podawana w ms); to czas opoznienia odpowiedzi w stosunku do
bodzca. Zalezy ona od miejsca przytozenia bodzca, potozenia generatora potencjalu oraz
liczby synaps, przez ktore musi przenikng¢ impuls. W wigkszo$ci zastosowan, zwlaszcza
medycznych, jest najwazniejszym parametrem potencjalu wywolanego, poniewaz jej
wydluzenie w stosunku do normy wigze si¢ z wydtuzeniem czasu propagacji fali na drodze

nerwowej [94].

« amplituda, odzwierciedlajgca ,,site” odpowiedzi neuronalnej, jest okreSlana w puV i
definiowana jako odlegtos¢ od linii izoelektrycznej—okresla rzeczywista roznicg potencjatu.

Jest to parametr zmienny, zalezy mi¢dzy innymi od liczy usrednien [94].
Rodzaje bodzca

Rozpowszechniony jest podzial potencjalow wywotanych na egzogenne oraz endogenne, co
odnosi si¢ do réznic migdzy prostym bodzcem zmystowym stymulujacym swoista droge 1
osrodek korowy a ztozonym bodzcem majagcym pobudzi¢ $ciezki kojarzeniowe. Jesli
potencjaty sag wywolane jako bezposrednia reakcja na prezentowane bodzce 1 powstaja bez
udziatu procesOw poznawczych, to okresla si¢ je jako egzogenne. Te potencjaty zaleza przed
wszystkim od parametrow fizycznych bodZca i charakteryzuja si¢ krotszymi niz endogenne
warto$ciami latencji (z reguty <100ms) oraz maksymalng amplitudg nad pierwotnymi polami
odbiorczymi w korze mozgowej, ktore odbierajg okreslone bodzce. Zalicza si¢ do nich:
somatosensoryczne potencjaly wywotane (ang. somatosensory evoked potentials, SEP)
wywotywane bodZcami czuciowymi, stuchowe potencjaly wywolane pnia mozgu (ang.
brainstem auditory evoked potentials, BAEP) lub kory (ang. auditory evoked potentials, AEP)
wywolywane bodzcami dzwigkowymi oraz wzrokowe potencjaly wywotane (ang. visual
evoked potentials, VEP), wywotywane bodzcami §wietlnymi. Nazywane sa one rowniez
potencjatami o krotkiej latencji, poniewaz generowane sg relatywnie szybko, w osrodkach

podkorowych 1 w pierwotnych osrodkach recepcyjnych kory mézgowej 1 pojawiajg si¢ w
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czasie do 8ms od momentu zadziatania bodzca, a potencjatami stuchowymi o $redniej latencji
okresla si¢ zatamki pojawiajace si¢ migdzy 10 a 50ms od momentu zadziatania bodzca [105].
Do ich wywolania stosuje si¢ sekwencje jednakowych bodzcow danej modalnosci,
prezentowanych wielokrotnie, a krzywa potencjalu wywotanego uzyskuje si¢ usredniajac

sygnaty rejestrowane synchronicznie po kazdym z bodzcow [105].

Endogenne potencjaly wywotane rejestrowane z powierzchni skory glowy sg
odzwierciedleniem bioelektrycznej aktywnosci komorek nerwowych zwigzanych z procesami
przetwarzania informacji [108]. Sa one zwigzane z procesami przetwarzania informacji na
poziomach korowym i podkorowym oraz generowane przez osrodki kojarzeniowe kory
moézgowe] [104, 105]. Nie zalezg bezposrednio od rodzaju bodzca, a w zdecydowanie
wieckszym wymiarze od psychologicznych czynnikéw, na przyklad sa modulowane przez
znaczenie jezykowe 1 zawarto$¢ informacyjng bodzca, co uzyskuje si¢ stosujac stymulacje
réznymi bodzcami. Potencjaty endogenne maja wigksze od egzogennych wartosci okresu
latencji (>100ms), dlatego nazywane sg réwniez bodzcami dhugolatencyjnymi [105].
Lokalizacja miejsca na skorze glowy, w ktérym rejestruje si¢ najwieksza amplitude zalamka
potencjatu endogennego jest tez mniej skorelowana z wlasciwo$ciami bodzca niz ma to
miejsce w przypadku potencjalow endogennych [105]. Krzywa potencjatu endogennego takze
mozna uzyska¢ stosujac metode usredniania, z tym, ze usrednia si¢ sygnal wzgledem

bodZzcoé6w danego typu.

W tym wypadku bodzcem dla uzyskania reakcji mézgu nie jest prosty impuls zmystowy, lecz
np. réznica miedzy bodzcami lub przenoszenie przez bodziec znaczenia logicznego,
pamigciowego itd. Stad odpowiedzi te nazywamy poznawczymi potencjatami wywotanymi
lub potencjatami warunkowanymi zdarzeniami (event—related potentials, ERP). W ich
wygenerowanie zaangazowane sg inne, bardziej ztozone uktady funkcjonalne 1 reprezentuja
one zmiany napigcia elektrycznego wywolane procesami przetwarzania informacji, dlatego
zwykle nie zaleza bezposrednio od modalnosci bodzca, a jesli to w niewielkim stopniu,
zdecydowanie mniejszym niz od czynnikéw psychologicznych [93, 105]. Prezentowany w
tych pomiarach bodzce zwykle r6znig si¢ od siebie lub sg prezentowane w sekwencjach i poza
swoistg modalnos$cig muszg posiada¢ pewien kontekst znaczeniowy, ktérego rozpoznanie lub

klasyfikacja zwigzane sg z powstawaniem odpowiedzi bioelektrycznej w mozgu [93].

Cechy te silnie odrdzniaja ERPs na tle innych pomiaréw elektroencefalograficznych, a ich

badania z biegiem czasu zaczgly pelni¢ coraz wigksza role jako nieinwazyjna metoda w
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identyfikowania charakterystycznych zdarzen motorycznych, sensorycznych pamigciowych i

kognitywnych.

Wyroéznia si¢ kilka podstawowych typow ERP, powstajacych w roéznych mechanizmach
neuronalnych [93].

Z literatury wynika, ze stuchowe potencjaty ERP sg wszechstronnie stosowane w diagnostyce
klinicznej w chorobach neurologicznych tj.: otepienie, choroba Parkinsona, stwardnienie
rozsiane, urazy glowy, udar mézgu, padaczka czy w chorobach psychiatrycznych tj. ADHD,
zaburzenia  obsesyjno—kompulsyjne,  schizofrenia, CHAD  (choroba  afektywna
dwubiegunowa), zaburzenia ze spektrum autyzmu, depresja czy alkoholizm co zostato

opisane ponizej oraz w pi§miennictwie do tejze pracy.

W grupie ERPs, czyli potencjalow dtugolatencyjnych, na ktérych opiera si¢ ta praca mozemy
wyrozni¢: P300 oraz MMN, natomiast wsréd potencjatéw $redniolatencyjnych: AEP

(bramkowanie przedsygnatowe—P50).
Potencjaly poznawcze P300 (P3)

Z literatury wynika, ze fala P3 zostala odkryta w 1965 r. przez Samuela Suttona stajac si¢
glownym obiektem zainteresowan w dziedzinie ERP. Jest uwazana za wskaznik
przetwarzania informacji w odniesieniu do mechanizméw uwagi 1 pamigci [107]. P300 to
najlepiej zbadany komponent ERP [109, 110, 89]. Zaréwno do badan eksperymentalnych, jak
1 w praktyce klinicznej najczesciej wykorzystuje si¢ endogenny potencjal stuchowy, okreslany
wlasnie jako fala P300 [104]. Pomimo rosngcej wiedzy na temat fali P300 nie jest do konca
jasne jej pochodzenie. W wytworzeniu zalamkow P300 bierze udzial wiele korowych i
podkorowych struktur nerwowych 1 zlozona sie¢ polaczen migdzy nimi. P300 jest
endogenicznym poznawczym potencjalem wywotanym odzwierciedlajacym  proces
podejmowania decyzji w korze mozgowej [111]. Jednakze funkcjonalna interpretacja
wszelkich zmian jest ograniczona, poniewaz nie jest znana lokalizacja 1 charakter aktywnosci

neuronowej W ludzkim moézgu podczas pomiaru potencjatlow endogennych [112].

Poczatkowo  wyniki  zapisow przy pomocy elektrod glebokich 1  rezultaty
magnetoencefalografii sugerowaty, ze jedno z mozliwych zrodet jest umiejscowione w
przysrodkowej czesci plata skroniowego [113], aczkolwiek nie ma korelacji czasowej
pomigdzy potencjatem z elektrod glebokich umieszczonych w hipokampie, a potencjatem

zapisywanym przez elektrody powierzchniowe potozone w obszarze ciemieniowym [114].
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Przyjmuje si¢ jednak, ze zasadniczg rol¢ w powstawaniu P300 odgrywaja kora przedczotowa

oraz struktury hipokampa [104].

Z literatury wynika, ze pacjenci, ktorzy przeszli zabieg lobektomii skroniowej lub z

uszkodzeniami tej okolicy nie wykazuja bardzo duzych zmian zatamka P300 [114].

Nadal brakuje jednoznacznych dowodow wskazujgcych, ze struktury uktadu limbicznego sg
aktywnymi zrodtami endogennych potencjatow na skorze gtowy. Poniewaz czasowe zmiany
potencjatu skory gtowy nie przypominaja wigkszosci tych rejestrowanych przez elektrody
wewnatrzczaszkowe, trudno jest okresli¢ udzial struktur limbicznych w potencjale skory

glowy [115].

Potencjal P300 jest wyznaczany jako fala o najwyzszym pozytywny piku wystepujacy
pomiedzy 250 a 500 milisekundami po bodzcu rzadkim, wystepujacy po sktadowej dodatniej
P200 oraz dwoéch sktadowych negatywnych N100 i N200 [116]. Zazwyczaj osigga szczyt

300ms lub dtuzej po wystapieniu rzadkiego bodzca zwigzanego z zadaniem [89].

Wyréznia si¢ dwie sktadowe fali P300: P300a i P300b (P3a i P3b) [117]. Sktadowa P300a
powstaje przy biernym odbiorze bodzcow i jest najwyrazniej widoczna w $rodkowej okolicy
czolowej (Fz) (wedlug systemu 10-20). Przyjmuje si¢, ze jest ona generowana w korze
przedczotowej [104]. Za neuroprzekaznik, dzigki ktoremu powstaje zatamek P3a, uwazana
jest dopamina [118]. Zatamek P3a ulega habituacji z redukcja amplitudy wraz z kolejnymi

bodzcami rzadkimi, przede wszystkim w czasie stymulacji akustycznej [119, 120].

Sktadowa P300b powstaje przy aktywnym odbiorze bodzcoéw (zadanie polegajace na
identyfikacji wiasciwego bodzca) i1 jest najwyrazniej widoczna w s$rodkowej okolicy
ciemieniowej (Pz) (wedtug systemu 10-20). Generowanie tej sktadowej jest prawdopodobnie
zwigzane ze strukturami hipokampa oraz korg skroniowo—ciemieniowg [118]. Uwaza sig, ze
P3b jest zwigzany z prawdopodobienstwem zdarzen i im mniej prawdopodobne jest

zdarzenie, tym wigksza amplitude uzyska wygenerowana fala P3b [121].

Wyznaczenie latencji P3b jest utrudnione, gdy zatamek ma dwuszczytowy ksztatt. Najczesciej
przyczyng takiej morfologii jest nakladanie si¢ zaltamka P3a na zatamek P3b. W przypadku
stwierdzania w odprowadzeniach ciemieniowych zatamka dwuszczytowego Miedzynarodowa

Federacja Neurofizjologii Klinicznej (IFCN) poleca wybranie drugiego z kolei szczytu [122].

Zatamek P300 powszechnie wywotywany jest w paradygmacie oddball, w ktorym

prezentowana jest losowa sekwencja bodzcoéw, a przedstawiony bodziec podstawowy
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przeplatany jest wystepujacym z czestoscig 10-20% bodzcem rzadkim (tzw. dewiantem) o
réznorodnym stopniu trudnosci. W takim paradygmacie bodzce mozna podzieli¢ na jedng z
dwoch kategorii, a zadaniem badanego jest sklasyfikowanie bodZzcoéw poprzez liczenie lub
nacisnigcie przycisku jednej kategorii. Jesli bodzce nalezace do jednej z kategorii pojawiajg

si¢ rzadko (,,0ddballs”), wywotajg P300 [89, 123].

Wyrézniamy 2 warianty paradygmatu oddball. W jednym, nazywanym passive—oddball task,
z wykorzystaniem bodzcéw dzwickowych, uwaga osob badanych jest odwracana (np. poprzez
czytanie ksigzki lub ogladanie niemych filméw) tak, aby uzyskaé brak aktywnej reakcji na
pojawiajace si¢ bodzce. Wowczas celem kognitywnym jest mimowolne wyrdznienie bodzcoéw
rzadkich przez ludzki mozg z zaangazowaniem procesOw pamigci, bez czynnej uwagi. Drugi,
tzw. active—oddball task przeprowadzany jest, gdy osoba badana zwraca uwagg na okreslone
bodZce, ma za zadanie je rozpoznawac i klasyfikowaé, np. przy pojawieniu si¢ dewiantow
raportuje to poprzez wykonanie gestu lub nacis$niecie przycisku joystick’a) [123]. Celem
kognitywnym w tym paradygmacie jest zaangazowanie nie tylko pamigci, ale i czynnej uwagi
w rozpoznanie i klasyfikacje bodzcow. W praktyce paradygmat aktywny moze postuzy¢ do
generowania odpowiedzi P300 nie tylko stuchowych, ale tez wzrokowych czy
somatosensorycznych ERP. Paradygmat pasywny wykorzystywany jest przede wszystkim

przy nizej opisanych badaniach potencjatow niezgodnosci.

Rejestracje odpowiedzi P300 mozna uzyska¢ w wielu odprowadzeniach, ale w praktyce
wystarczy dokona¢ pomiaréw za pomoca elektrod odbiorczych umieszczonych w trzech
punktach Fz, Cz i Pz wedlug migdzynarodowego systemu odprowadzen 10-20, z elektrodami
odniesienia na wyrostkach sutkowatych i elektrodg uziemiajacg na czole. W celu uzyskania
czytelnego zapisu stosuje si¢ zwykle filtr umozliwiajacy zapis w pasmie 0,3-100 Hz.
Procedura usredniania z uzyciem komputera obejmuje 30—60 odpowiedzi. Niniejszy sposob
stymulacji 1 rejestracji EP zostat ustalony przez Miedzynarodowa Federacje Neurofizjologii
Klinicznej (IFCN) w 1994 roku [124].

Wydtuzenie latencji zatamka P300 zaobserwowano u pacjentow z otepieniem w
przebiegu roznych schorzen metabolicznych [125], autoimmunologicznych [126] czy
neurozwyrodnieniowych, w tym w chorobie Parkinsona [127]. Najczg$ciej opisywanymi
zmianami potencjatu P300 w chorobie Alzheimera sg wydtuzenie czasu utajenia oraz redukcja
amplitudy, przy czym stopien wydluzenia latencji zwykle koreluje z glgbokoscig otepienia

[99, 100]. Zatamek P300 znajduje rowniez zastosowanie w chorobach z krggu psychiatrii.
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Zaburzenie aktywnosci i uwagi (ADHD-ang. attention deficit hyperactivity disorder)
dotyka okolo 7% dzieci ponizej 18 roku zycia [196]. Peisch i wsp. [197] w swojej
metaanalizie dokonali przegladu 52 artykutléw obejmujacych dzieci i dorostych z ADHD
(1576 oséb) i bez ADHD (1794 osob). Dla po6znych komponentow ERPs ADHD byto
zwigzane z mniejszymi amplitudami P300 niz u os6b zdrowych. Ponadto odnotowano
mniejszg amplitude P300 podczas zadan zwigzanych z uwaga uczestnikow niz w pozostatych
grupach. Co ciekawe, zastosowanie odpowiedniego leczenia powodowalo normalizacje
analizowanych parametrow. Wzrost amplitudy analizowanego zalamka jest efektem
najprawdopodobniej wigkszej koordynacji neuronalnej szczegdlnie podczas wykonywania
czynno$ci przetwarzania uwagi.

Ciekawym zjawiskiem jest zaburzenie aktywno$ci i uwagi obserwowane u dzieci, ktore w
trakcie cigzy byly narazone na ekspozycj¢ alkoholem. Objawy te sa bardzo podobne do
objawow obserwowanych u pacjentow z ADHD. Burden i wsp. [198] przeprowadzili badanie,
w ktérym postanowili poréwnaé pacjentow z ADHD rozpoznanym w dziecinstwie oraz
pacjentdw z historig ekspozycji na alkohol w czasie cigzy. Zarejestrowano ERP podczas
zadania hamowanego odpowiedzia Go/No—go. Niezaleznie od prenatalnej ekspozycji na
alkohol, uczestnicy z ADHD w dziecinstwie byli mniej doktadni w hamowaniu odpowiedzi.
Jednak tylko grupa oséb z ADHD bez prenatalnej ekspozycji na alkohol wykazata znacznie
zmniejszong réznice P300 migdzy Go i No—go. To badanie dowodzi, ze istnieja rdéznice w
etiologii idiopatycznego ADHD u dzieci i pacjentow z objawami zaburzenia aktywnosci i
uwagi oraz sugeruje potrzeb¢ odpowiedniego podejscia terapeutycznego. Kolejnym
cickawym aspektem sg zaburzenia obsesyjno—kompulsyjne. Charakteryzuje si¢ obsesjami
mysli i/lub zachowaniami kompulsyjnymi. Postanowiono sprawdzi¢ czy w tej grupie
pacjentow zaburzone sg funkcje poznawcze, oceniane w oparciu o ERPs. Stwierdzono, ze
amplituda P300 w regionach Fz, Cz, Pz, C3 i C4 byta istotnie mniejsza w grupie pacjentow z
zaburzeniami w poréwnaniu do zdrowych uczestnikow badania. Nie bylo roéznic istotnych
statystycznie pomiedzy grupa badang i kontrolng biorgc pod uwage amplitude i1 latencje
MMN. Ponadto wykazano staba korelacje pomiedzy wynikami w dziecigcej skali CY-BOCS,
a amplitudami P300 w Cz, Pz i C3 [199]. Podobng obserwacje wykazal Yamamuro i wsp.
[200], jednak w populacji dorostych. Stwierdzit réwniez normalizacj¢ powyzszych
parametrow po roku leczenia farmakologicznego i psychoterapii. Wykazat, ze ERP moga by¢
uzytecznym narzedziem do oceny skutecznosci leczenia u dorostych pacjentow z

zaburzeniami obsesyjno—kompulsyjnymi.
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Kolejnym aspektem pismiennictwa staje si¢ zaburzenie ze spektrum autyzmu, ktore jest
wczesnym zaburzeniem neurorozwojowym [201]. Cui 1 wsp. [201] przeprowadzili
metaanalize, w ktorej przestudiowali wyniki 407 pacjentdw z autyzmem oraz 457 oséb z
grupy kontrolnej. W grupie pacjentéw z autyzmem stwierdzono zmniejszong amplitude P3b w
poréwnaniu z grupa kontrolng. Nie stwierdzono natomiast roznic biorgc pod uwage latencje
sktadowych P3b, P3a, a takze amplitudy P3a zatamka P300, co moze oznaczaé, ze ci pacjenci
majg trudno$ci w obrebie funkcji poznawczych, koncentracji uwagi czy podejmowania
decyzji. Oades i wsp. [202] przeprowadzili badanie, w ktorym wykazali, ze amplituda
zatamka P300 byta mniejsza w grupie osob ze spektrum autyzmu w poroéwnaniu Z grupg
kontrolng. Warto tu réwniez wspomnie¢ o temacie alkoholizmu oraz wplywu alkoholizmu na
funkcje poznawcze ocenione w oparciu 0 ERPs. Liu i wsp. [203] postanowit sprawdzi¢, czy
osoby uzaleznione od alkoholu majg deficyt funkcji poznawczych okre§lany przez zaburzenia
w amplitudzie 1 latencji zatamka P300. Zadanie zostalo podzielone na dwa etapy. W
pierwszym etapie dokonali analizy zalamka P300 tuz po ostatnim spozyciu alkoholu oraz po 4
tygodniach abstynencji. Wyniki poréwnano z grupg kontrolng. Na podstawie przedstawionego
badania wykazano, zZe pacjenci uzaleznieni od alkoholu mieli istotnie mniejsza amplitude P3a
oraz P3b zaro6wno bezposrednio po jak 1 po 4 tygodniach po zakonczeniu spozywania
alkoholu w poréwnaniu z grupa kontrolng. Porownujac jedynie grupe badana, wykazano, ze
amplitudy po 4 tygodniach byly wyzsze niz bezposrednio po zakonczeniu spozywania
alkoholu, jednak nie uzyskano normalizacji. Nie zaobserwowano roznic biora pod uwage
latencje zatamka P300. Badanie to jest przestanka wskazujaca, ze osoby uzaleznione od
alkoholu maja zaburzenia funkcji poznawczych w trakcie spozywania alkoholu, ale
abstynencja nie powoduje catkowitej normalizacji, co moze mie¢ implikacje kliniczne w
zastosowaniu odpowiedniego postepowania. Co wigcej, w innym badaniu postanowiono
sprawdzi¢ wptyw wystepowania alkoholizmu w rodzinie na funkcje poznawcze dzieci osob
uzaleznionych od alkoholu. W tym celu przeanalizowano zatamek P300 w aspekcie
mozliwych deficytow hamowania odpowiedzi za pomoca wizualnego zadania Go/No—go.
Porownano réwniez wyniki tomografii elektromagnetycznej (LORETA). Analiza wykazala,
7ze grupa potomstwa osob uzaleznionych od alkoholu charakteryzowala si¢ mniejsza
amplitudg P300 podczas zadania No—go w pordéwnaniu z grupa kontrolng. Podobnej
obserwacji nie wykazano dla zadania Go. Uwidoczniono rowniez rdéznice w aktywnosci
mozgu w obszarach przedczotowych jedynie podczas przetwarzania zadania No—Qgo
porownujac potomstwo 0sob uzaleznionych oraz grupe kontrolng. Badanie to wskazuje na

mozliwy zwigzek powyzszych zmian z ryzkiem rozwoju uzaleznienia od alkoholu [204].
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Kolejny aspekt to zaburzenia depresyjne. To jedno z najpowazniejszych i najczestszych
zaburzen psychicznych, zwigzanych ze znacznymi upos$ledzeniami zawodowymi,
spotecznymi oraz fizycznymi. Depresja dotyka ponad 300 milionéw ludzi [205, 206].

W ostatnich latach sktadowe zalamka P300 znalazly zastosowanie w ocenie funkcji
poznawczych u pacjentow z depresja [207].

Zhou i wsp. [207] przeprowadzit badanie, do ktérego wiaczono 30 pacjentdw z rozpoznaniem
depresji. Zatamki P300 uzyskano i analizowano w oparciu o klasyczny paradygmat stuchowy.
Polegat na prezentacji dwoch typow réznych bodzcow stuchowych (bodzca docelowego i
standardowego). Badani musieli zachowa¢ cisze, klikng¢ prawym przyciskiem myszy, gdy
ustysza bodziec docelowy i klikng¢ lewym przyciskiem myszy, gdy ustysza bodzce
standardowe, tak szybko, jak to mozliwe. Pacjenci z depresja charakteryzowali si¢ nizsza
amplituda i dtuzszg latencja zatamka P300 w porownaniu do zdrowych uczestnikow badania.
Dla zobrazowania powyzszych zalezno$ci wykazano réwniez zmniejszenie aktywnosci
moézgowia w oparciu o metode tomografii elektromagnetycznej o niskiej rozdzielczosci,
wykazujac, ze u pacjentow z depresja wykazano istotnie nizszg aktywnos$¢ moézgowia
obustronnie ptata przedczotowego, prawego plata ciemieniowego, ptata skroniowego, wyspy i
uktadu limbicznego w poréwnaniu z grupg kontrolng. Rozlegta dysfunkcja prawej potkuli 1
obustronna dysfunkcja ptataja przedczotowego moga mie¢ zwiazek z patofizjologia depresji.
W doniesieniu Santopetra [208] takze wystepuje aspekt zaburzen depresyjnych. W badaniu
tym oceniono zwigzek miedzy amplitudag P300 a objawami depresji na poczatku badania 1
dwa lata pdzniej na probie 199 nastolatek. Na poczatku badania uczestnicy zostali poddani
pomiarowi stopnia depresji, a nastgpnie zmierzony zostal u nich czas rekcji (test Flankera)
wykorzystujac zapis EEG. Dwa lata podzniej uczestnicy przeszli te same procedury
pomiarowe. Osoby, ktoére miatly wyjsciowo mniejsza amplitude P300 mialu wigksze
prawdopodobienstwo utrzymania si¢ stanu depresyjnego po dwoch latach. Badanie to
sugeruje, ze zmniejszona amplituda P300 moze by¢ wykorzystana jako czynniki ryzyka
rozwoju depresji wérdd nastolatkéw. Bruder i wsp. [209] wykazali, ze w literaturze obecne sg
sprzeczne wyniki dotyczace zaleznoSci pomigdzy potencjatem P300 a zaburzeniami
depresyjnymi. W wigkszo$ci przypadkow wykazano, ze pacjenci z depresja charakteryzowali
si¢ zmniejszeniem amplitudy P300 uzyskanych w zadaniach sluchowym odball task, w

zestawieniu z grupa kontrolng.
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W schizofrenii natomiast zostato udowodnione, ze nastepuje obnizenie jego amplitudy [128,
129], a wiaze si¢ to z wystepujacym w tym zaburzeniu charakterystycznym zanikiem

moézgowia [130].

Juz w 1988 roku Farwell i Donchin przedstawili pierwszy paradygmat oparty na interfejsie
mozg—komputer (ang. brain-computer interface, BCI), dotyczacy sktadowej P300. Badanym
przedstawiono matryce ze znakami wyswietlanymi na ekranie komputera. Rzgdy i kolumny
matrycy zostaly podswietlone chwilowymi btyskami swietlnymi. Badanych poproszono o
skupienie si¢ na matrycy i zliczenie ilosci migéw (dla kazdego wiersza i kolumny). Od tego

czasu wiele naukowcoéw bada zjawisko Interfejs moézg—komputer [132, 133].

W Katedrze Fizjologii i Patofizjologii Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu badania

P300 prowadzone sg badania w wigkszo$ci wykorzystujac autorskie scenariusze [134].
MMN

MMN (ang. mismatch negativity) jest tym sktadnikiem potencjatu zwigzanego ze zdarzeniem
ERP, ktory odzwierciedla bardzo wczesny automatyczny indeks procesu wykrywania
odchylen od nieprawidlowosci stuchowych, aczkolwiek nie ogranicza si¢ do reakcji
stuchowych [135]. Badanie odchylen w postaci bodzcow dewiacyjnych od standardowych

mozna analizowac¢ w oparciu o bodzce stuchowe jak i wzrokowe [136, 210].

MMN zostat odkryty przez Risto Néitdnena, A. W. K. Gaillarda i S. Méntysalo w 1978 roku
w Institute for Perception w Holandii przy uzyciu paradygmatu oddballi. Jest to potencjat
wywotany przez mozliwa do rozréznienia dewiacj¢ jakiejkolwiek cechy fizycznej bodzca,
zgromadzonej w pamigci §wiezej i traktowanej bezwiednie jako wzorzec bodzca. Odstepstwo
od tego wzorca stanowi wilasciwy bodziec aktywujacy sie¢ neuronalng zwigzang z
klasyfikacja wrazen, co jest powigzane z licznymi funkcjami poznawczymi i moze ulec
dysfunkcji w przebiegu szeregu zaburzen psychiatrycznych i neurologicznych. Rozpoznanie
dewiacji, tzn. bodzca rdznego od czesto prezentowanego bodzca (np. gdy czesto powtarzajacy
si¢ bodziec akustyczny jest sporadycznie/losowo zastepowany dzwigkiem o innym czasie
trwania lub czestotliwosci), sprowadza si¢ do generacji pobudzenia endogennego, ktore nie
wystepuje, gdy mozg percepuje bodzce juz wezesniej rozpoznane [137-139]. Jest to zmiennie
specyficzna sktadowa ERP, ktora jest niezalezna od podmiotu lub uwagi pacjenta lub zadania
behawioralnego [140]. Innymi stowy MMN to roznica w zapisach krzywej potencjatu
wywotanego bodZcem czestym oraz krzywej wytworzonej po zadaniu bodZca rzadkiego

[138]. Doniesiono, ze w MMN posrednicza receptory kwasu N-metylo—D-asparaginowego
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(NMDA) [141, 212], a antagonisci receptorow NMDA mogg nasladowaé zaréwno
uposledzone MMN, jak i objawy pozytywne i negatywne u pacjentow ze schizofrenig [142].
Odkrycia te wzbudzity zainteresowanie klinicznym zastosowaniem MMN i doprowadzity do
jednej z glownych hipotez schizofrenii, hipotezy glutaminianowej, ktoéra uznaje
niedoczynnos$¢ receptorow NMDA za glowng przyczyne procesu chorobowego schizofrenii

[143].

MMN uwidacznia si¢ po okoto 130ms od zadania bodZca a czas jego trwania wynosi
ok. 150ms [138]. Podczas badania potencjatdéw odwraca si¢ uwage badanego od zadawanych
bodzcoéw. Zazwyczaj badanemu zaleca si¢ ogladanie filmu (niemego, przy stymulacji
dzwickowej) lub czytanie (np. ksiazki, gazety), gdy do uzyskania MMN stosuje si¢ bodzce
stuchowe [123]. W wigkszosci przypadkow wystarczy uzy¢ 5-10 aktywnych elektrod do
zarejestrowania MMN, ktore zawsze obejmuja lokalizacj¢ Fz, Cz, C3, C4 i elektrode
znajdujaca si¢ na wyrostku sutkowatym. Preferowanym odniesieniem jest nos, poniewaz ta
metoda umozliwia wizualizacj¢ i pomiar zaréwno przednich ujemnych, jak i dodatnich
aspektow sygnatu wyrostka sutkowatego. Zalecane jest pasmo przepustowe nagrywania 0,1—
30 Hz (przynajmniej w stanie czuwania) wraz z szybko$cig digitalizacji nie mniejsza niz 200
Hz. Dalsze cyfrowe filtrowanie danych moze by¢ wymagane w celu uzyskania pasma
przepustowego 1-20 Hz. MMN jest zwykle wyodrgbniany w postaci fali réznicowej
uzyskanej przez odjecie $redniego ERP do bodZzca standardowego od $redniego ERP do
bodzca nieprawidtowego [89]. Istniejg pewne dowody na udziat aktywnosci ptata czotowego
w generacji MMN, co moze by¢ zwigzane z mimowolnym przelaczaniem uwagi na zmiang
bodzca wystepujaca poza ogniskiem skupienia uwagi. Ponadto, wewnatrzczaszkowe zapisy
MMN u zwierzat sugeruja, ze przynajmniej u niektérych gatunkow podkomponenty MMN
moga by¢ generowane rowniez we wzgorzu i hipokampie [144, 211]. W piSmiennictwie
przedstawiane sg dwie teorie ttumaczace mechanizm powstawania MMN. Pierwsza teoria
dotyczy tzw. pamieci sensorycznej, zgodnej z ktorg standardowe bodzce tworzg Slad w
pamiegci, a MMN wywotywany jest przez bodziec dewiacyjny, traktowany jako naruszenie
regularnosci [210]. Druga teoria wskazuje na adaptacj¢ neuronalng. Zgodnie z nig
powtarzajace si¢ bodzce prowadza do adaptacji i atenuacji neuronowej, podczas gdy bodzce
dewiacyjne traktowane sg jako nowe 1 neurony sg mniej przystosowane do przetwarzania
takiej informacji [213].

Parametry krzywej MMN zmieniajg si¢ w przebiegu rozmaitych choréb min. schizofrenii

(opisane powyzej) [142, 143, 145], stwardnieniu rozsianym (ang. sclerosis multiplex, SM),
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gdzie dochodzi do zmniejszenia amplitudy, a MMN pomaga w obiektywizacji zaburzen
funkcji poznawczych w chorobach neurologicznych [146] czy w alkoholizmie, gdzie rowniez

nastepuje zmniejszenie ich amplitudy [33].

Przeprowadzono niewiele badan dotyczacych MMN w innych zaburzeniach
neuropsychiatrycznych [145]. U pacjentow z choroba Parkinsona zglaszano zar6wno
prawidtlowy MMN [148] jak i obnizony MMN [149]. U pacjentow z chorobg Alzheimera
stwierdzono obnizenie amplitudy postepujace wraz z wiekiem pacjenta [150]. Kolejne z
badan donosi o zmniejszonej amplitudzie w poréwnaniu do grupy kontrolnej u pacjentow z
zaburzeniami obsesyjno—kompulsyjnymi [151]. Wedlug najnowszej wiedzy zadne badanie nie
prezentowalo dotychczas MMN u pacjentéw z duzg depresja [145]. Inne badanie MMN
odzwierciedlajaca uwazng dyskryminacje stuchowg i procesy wykrywania zmian, wykazujac
zmniejszong MMN u dzieci w wieku szkolnym z dysleksja w poréwnaniu z dzie¢mi z grupy

kontrolnej w ERP [152].

Warto tu wspomnie¢ tez o pamigci echoicznej. Wykorzystuje ona anatomi¢ ucha srodkowego.
Zachodzi w nim zmiana fal dzwigkowych w drgania mechaniczne, co doprowadza do
wzmocnienia sygnatu i moze by¢ on styszalny przez krotki czas po tym jak zaniknie zrodto
dzwiecku [153]. Za pomocg pamigci echoicznej zachodzi rozpoznawanie i1 kodowanie
bodzcoéw stuchowych ktoére nastepnie przechodza do pamigci krotkotrwalej. Pamieé¢ echoiczna

nazywana jest rowniez stuichowym magazynem pamigci [154].

W Katedrze Fizjologii i Patofizjologii Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu badania
niezgodno$ci prowadzone sg badania w wigkszo$ci wykorzystujac autorskie scenariusze

[134].
Pomiar bramkowania shuchowych potencjalow wywolanych

Bramkowanie przedsygnalowe (ang. sensory gating) jest zjawiskiem zwigzanym z badaniami
potencjatow moézgu wywotanych zdarzeniami, poniewaz warunkuje wstepna percepcje
wybranych bodZzcoéw, co moze hamowaé generowanie potencjalow poznawczych w mysl
zasady, Ze to co jest znane nie wymaga rozpoznania. Jest ono fizjologicznym mechanizmem
obronnym, ktory zabezpiecza wyzsze o$rodki korowe przed przetadowaniem nadmierng
iloscig informacji (powtarzanymi lub uznanymi jako zbyteczne). W badaniu ERPs
bramkowanie charakteryzuje si¢ zmniejszeniem amplitudy i zatarciem morfologii zatamkow
potencjatu bramkowanego w pordwnaniu z odpowiedzig mdézgu na bodziec bramkujacy [155].

Bramkowanie odnosi si¢ do pierwotnej cechy ukladu nerwowego polegajacej na
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dostosowywaniu jego odpowiedzi na kolejne bodzce. W trybie bramkowania (gating—
outmode) system nerwowy selektywnie thumi swoje reakcje na nieistotne lub powtarzajace si¢
bodzce, podczas gdy w trybie bramkowania (gating—in mode) system nerwowy wzmacnia

swoje reakcje na bodzce istotne dla zadania lub nowe [156].

Zachodzacy proces odbywa si¢ mimowolnie, jednakze zalezy od stanu uwagi. Udzial w nim
biorg: wzgorze, kora przedczotowa, stluchowa, wechowa, hipokamp (drogi czotowo—
limbiczne) i inne struktury moézgowia tj. cialo migdatowate, prazkowie, przysrodkowa kora
przedczolowa 1 obszar komorek dopaminy w $rodkowym mozgu (tylko neurony
GABAergiczne) [93]. Informacje z receptorow czuciowych trafiaja do moézgu poprzez
neurony i synaps¢ we wzgoérzu. Poduszka (tylne jadro wzgdrza) odgrywa glowna role w
skupieniu uwagi 1 filtrowaniu niepotrzebnych informacji co ma bezposredni zwigzek z
bramkowaniem sensorycznym. W klasycznym ujeciu bodZzcem stosowanym w badaniach
zjawiska bramkowania nie jest pojedynczy bodziec, lecz para bodzcoéOw. Pierwszy z nich (S1)
—bramkujacy ma za zadanie uruchomic proces ostabienia odpowiedzi na bodziec drugi (S2),
porownywany z bodzcem pierwszym 1 przez identyfikacje jako taki sam, bramkowany.
Strukturg przechowujaca $lad pamiegci pierwszego bodzca jest hipokamp a poduszka pelni rolg
straznika decydujac, ktére informacje powinny zosta¢ zahamowane, a ktére przestane do
dalszych obszaréw kory [157]. Badania nad bramkowaniem sensorycznym prowadzono
gtownie w obszarach kory moézgowej, gdzie bodziec jest identyfikowany $wiadomie,
poniewaz jest to mniej inwazyjny sposob badania bramkowania sensorycznego. Badania na
szczurach wykazaly réwniez, ze pien mézgu, wzgdrze 1 pierwotna kora stuchowa odgrywaja

role w bramkowaniu sensorycznym bodzcow stuchowych [158].

Do badania nad bramkowaniem wykorzystywany jest zazwyczaj paradygmat stuchowy z
uzyciem dwoch identycznych bodzcow tonalnych lub szerokopasmowych (typu ,klik™), ktore
sg prezentowane krdotko po sobie — typowo w odstepie S00ms migdzy dzwigkami oraz kilka-
kilkunastu sekund miedzy parami. Najlepiej zostalo opisane zjawisko bramkowania zatamka
P50 AEP i jego badania znalazty do tej pory najwigcej zastosowan. Obecnie mozliwy jest opis
bramkowania potencjalow wywotanych w oparciu o parametry elektrofizjologiczne
opracowane dla danych usrednionych. Komponent P50 identyfikuje si¢ jako druga
wystepujaca po zatamku P30 wychylong ku gorze fale krzywej zapisu usrednionego, ktora
znajduje sie miedzy 30ms do 80ms po zadaniu bodzca stuchowego [159]. Do parametryzacji

zapisOw wykorzysta¢c mozna jedng z dwoch metod: bezwzglednej roznicy lub ilorazu
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amplitud zatamka P50 po bodzcu bramkujacym i bramkowanym. Mimo niedoskonatosci,

czesciej wykorzystuje si¢ pierwszy z wariantow [93].

Zaburzenia bramkowania przedsygnalowego moga wystepowa¢ min. w chorobach
psychicznych tj. w schizofrenii [160], CHADzie [161, 162] czy w zespole stresu
pourazowego (ang. PTSD). Badania nad wptywem PTSD na bramkowanie P50 przyniosty
mieszane wyniki, przy czym niektore wykazaly podobienstwo do schizofrenii [163], niektore
stwierdzily, ze ograniczalo si¢ to wylacznie do stymulacji stuchowej [164], a inne nie
wykazaty zadnych roznic [165, 166]. Zmiany w bramkowaniu wystepuja réwniez w
chorobach neurobiologicznych tj. w padaczce [167], chorobie Alzheimera [168], urazach
glowy [169] oraz chorobie Huntingtona [170], gdzie nastgpuje zmniejszenie amplitudy P50, a

takze we wszystkich zaburzeniach, ktére moga mie¢ podtoze psychotyczne [157].

4. Cel pracy i pytania badawcze

Przedmiotem badania byta ocena zmian w funkcjonowaniu moézgu u oséb chorujacych na
Anorexia Nervosa na podstawie badan poznawczych potencjaléow wywotanych mozgu,
poglebienie wiedzy na temat zaburzen wyzszych czynnos$ci mézgowych w anoreksji oraz
czynnikow, ktére moga je modulowac.

Postawiono hipotez¢ badawcza, ze osoby chore na anoreksje w sytuacji przyjecia glukozy
uruchomig zmienione mechanizmy neuronalne w porownaniu do 0s6b zdrowych, co znajdzie
odzwierciedlenie w pomiarach poznawczych potencjalow wywolanych mézgu. W tym celu
zaprojektowano i przeprowadzono eksperyment pomiarowy opisany w punkcie 5.7.2.

W pracy dokonano analizy danych na podstawie kwestionariusza EDE-Q pomigdzy
pacjentkami, a grupg kontrolng. Ma to na celu poréwnanie sposobu myslenia i postrzegania u

0sOb z zaburzeniami odzywiania 1 zwyklej, niechorujacej grupy.
Sformulowano nastepujace pytania badawcze:

1. Czy anoreksja wywotuje zmiany w funkcjonowaniu moézgu, ktéore mozna wykaza¢ w
badaniach elektrofizjologicznych?

2. Czy stopien nasilenia anoreksji, zgodny z klasyfikacja DSM—5 w zaleznosci od BMI, ma
wplyw na czynno$¢ bioelektryczng moézgu zwiazang z przetwarzaniem zewnetrznych
bodzcow?

3. Czy dhuzszy czas trwania jadlowstretu psychicznego przed podjeciem leczenia moze miec

negatywne konsekwencje odzwierciedlajgce si¢ w zaburzeniach funkcjonowania mozgu?
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4. Czy nasilenie objawdw anoreksji w oparciu o kwestionariusz EDE-Q jest powigzane ze

zmianami funkcji bioelektrycznych mézgu?

5. Metodyka badan
5.1. Ogolna charakterystyka grupy badanej

W niniejszym badaniu wziglty udziat 33 dziewczgta/kobiety z rozpoznaniem Anorexia
Nervosa-F50.0 (wedlug klasyfikacji ICD-10 [11]), 31 (93,94% badanych) o typie
restrykcyjnym i 2 (6,06% badanych) o typie bulimicznym.

U kazdej z nich utrata masy ciata byla zachowaniem celowym. Badane w wickszosci
prezentowaly nieprawidlowy obraz wlasnego ciata. U 16 (48,48% badanych) stwierdzono
zaburzenia osi przysadkowo—gonadalnej, przejawiajace si¢ brakiem miesigczki. Pozostale
miesigczkowaly regularnie. Przedzial wiekowy wynosit od 13 do 30 roku zycia ($rednia
wieku-19,0).

Byly leczone w trybie ambulatoryjnym (n=11) (pacjentki te kwalifikowano przez badacza na
podstawie dotychczasowej dokumentacji medycznej z leczenia, ogdlnego wywiadu [Zat.1]
oraz kryteriow diagnostycznych zaburzen psychicznych ICD-10 [11] i DSM-V [12]) lub
hospitalizowane na XII Oddziale Psychiatrycznym dla Dzieci 1 Mtodziezy w Wojewddzkim
Szpitalu Specjalistycznym im. J. Gromkowskiego we Wroctawiu (n=22).

Czas trwania choroby (tzn. okres od ustalenia rozpoznania do przeprowadzenia badan)
wynosit od 0,5 roku do 13 lat, ze $Srednim czasem trwania 4,18 lat.

Badania realizowano w okresie od X 2020—VI 2023. Na poczatku projektu przebadano grupe
kontrolng, sktadajaca si¢ z 30 chetnych, zdrowych dziewczat w przedziale wiekowym od 10
do 25 roku zycia.

Dla pacjentek, ktore byly w przesztosci hospitalizowane w trybie stacjonarnym na Oddziale
Psychiatrycznym dla Dzieci 1 Mtodziezy zostat stworzony program leczenia anoreksji oparty
na 5-fazowym kontrakcie terapeutycznym, ktory zawierat reguly dotyczace leczenia, min.
uczestniczenie w terapii indywidualnej oraz rodzinnej, zebraniach spolecznosci czy
obowigzku spozywania pelnych porcji positkow zaleconych przez lekarza prowadzacego.
Pacjentki mialy zakaz spozywania wilasnych produktow zywno$ciowych, ale zgodnie z
przejsciem do kolejnej fazy wiaczane byty kolejne przywileje w postaci, min. fizjoterapii,
masazu czy spacerow z grupa. U niektorych pacjentek istniata konieczno$¢ rozpoczecia

leczenia farmakologicznego tzn. Olanzaping w dawce od 2.5mg—5mg/dobg/wieczorem czy
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Mianserynag w dawce 30 mg/dobe/wieczorem. Po odzyskaniu apetytu i stabilizacji masy ciata
stopniowo wilaczano leki z grupy SSRI (przeciwdepresyjne): Fluoksetyng w dawce 20—60
mg/dobe¢/rano czy Sertraling w dawce 25mg—100mg/dobe/rano.

Dotyczyto to rowniez dziewczat leczacych sie w trybie ambulatoryjnym.

W badaniu wzigto udzial 11 pacjentek (33,33%) wolnych od lekdéw, natomiast leczenie
farmakologicznie byto utrzymane u 20 z nich (60,60%).

W Tab.5.1 przedstawiono leki, ktore byly stosowane przez pacjentki na co dzien, zgodne z

zaleceniami lekarza psychiatry/psychiatry dzieci i mtodziezy.

Nazwa leku Fluoksetyna Sertralina Mianseryna Pregabalina Paroksetyna Escitalopram Citalopram
Ilosé
pacjentek
. 8 6 2 2 1 1 1
stosujacych
dany lek

Tab. 5.1 Ilos¢ pacjentek leczonych danymi srodkami farmakologicznymi.

W niniejsze] pracy pacjenci przyjmowali nastgpujace leki: Fluoksetyne, Sertraling,
Mianseryne, Pregabaling, Paroksetyne, Escitalopram oraz Citalopram, ktoére nie wywieraja
znacznego wplywu i nie zmieniajg zapisu EEG i potencjalow wywotanych [82—84]. Pacjentki
nie byty leczone tymi lekami przewlekle. Grupa kontrolna pozostawata wolna od lekow.
Wszystkie dziewczeta, jak 1 rodzice/opiekunowie prawni (w przypadku pacjentek
niepetnoletnich) wyrazili pisemng zgode na udzial w badaniu.

W  eksperymencie nie brali udzialu chlopcy/mezczyzni z powodu zbyt malej ilosci
przypadkow AN. Wedtug literatury najczesciej stwierdza si¢ u nich bulimi¢ psychiczng oraz
zespot gwattownego objadania si¢ [85].

Grupa pacjentek jest zroznicowana wiekowo, gdyz na Anorexi¢ Nervosa zapadaja dziewczeta
oraz kobiety w r6znym wieku (oméwione to zostato w rozdziale wstep—1.3 Epidemiologia), a
rozwoj choroby 1 jej remisja rowniez uwarunkowane sg wieloma czynnikami.

Praca ta uzyskata zgode Komisji Bioetycznej Nr 686/2020 z dnia 10.11.2020, dziatajacej przy

Uniwersytecie Medycznym im. Piastow Slaskich we Wroclawiu.
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5.2. Kryteria wlaczenia i wylaczenia

Przy rekrutacji pacjentek do grupy badanej zastosowano nastepujace kryteria wigczenia:
1. Diagnoza Anorexia Nervosa wedtug kryteriow ICD-10 oraz DSM-V.

2. Dziewczeta 1 kobiety w przedziale wiekowym 13-30 rok zycia.

3. Poprawnie uzupetniony kwestionariusz EDE-Q.

4. Dobrowolna, pisemna zgoda na udziat w badaniu, zgoda na udzial w badaniu co najmnie;j

jednego opiekuna prawnego (w przypadku pacjentek niepetnoletnich).

Zastosowano nastepujace kryteria wyltaczenia:

1. Leczenie farmakologiczne stosowane przewlekle tzn. lekami przeciwpsychotycznymi (min.
Haloperidolem, Olanzaping, Aripiprazolem, Risperionem), stymulantami, lekami
przeciwpadaczkowymi czy silnymi lekami przeciwbdolowymi.

2. Inne choroby psychiatryczne (min. schizofrenia, zaburzenia psychotyczne o rdznym
nasileniu, CHAD, epizod depresyjny ci¢zki), ogdlnoustrojowe—mozliwie wptywajace na
czynno$¢ bioelektryczna moézgu, ktéore w ocenie naukowca miatyby wptyw na ocene funkcji
poznawczych; wspotistnienie innej choroby mogacej wptynaé na nieprawidtowy wynik ERP
(np. istotnych schorzen metabolicznych).

3. Zdiagnozowane upos$ledzenie narzagdow zmystéw oraz przebyte urazy i ich konsekwencje
uniemozliwiajagce wykonywanie zaplanowanych badan (np. ghluchota bez protezowania
stuchu).

4. Brak wspotpracy pacjenta ze wzgledu na jego stan medyczny.

5. Istotne ogniskowe uszkodzenie médzgu o dowolnej etiologii w przypadku pacjentéw
psychiatrycznych.

6. Wystepowanie zmian skornych na glowie uniemozliwiajacych bezpieczne wykonanie
pomiarow elektroencefalograficznych.

7. Brak §wiadomej, pisemnej zgody na udziat w badaniu badz brak zgody opiekuna prawnego

na udzial w badaniu.
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5.3. Narzedzia badawcze
5.3.1. Wywiad z pacjentkami i grupa kontrolng
Przed badaniem przeprowadzono rutynowy wywiad z pacjentkami [Zat. 1] oraz wywiad z

grupg kontrolna.

5.3.2 Kwestionariusz EDE-Q
Kwestionariusz EDE-Q (Eating Disorder Examination) jest kwestionariuszem sktadajgcym

si¢ z dwudziestu o$miu pytan zamknigtych 1 pieciu pytan otwartych z cze$ciowo
ustrukturyzowanego wywiadu Eating Disorder Examination (EDE) [86] i zostal przeznaczony
do oceny zakresu oraz nasilenia cech zwigzanych z diagnoza zaburzen odzywiania oraz
psychopatologii za pomocg czterech podskal: restrykcyjne jedzenie i diety, niepokodj o
jedzenie, niepokoj o wage, niepokoj o sylwetke oraz globalny wynik.

Kwestionariusz EDE-Q ocenia si¢ za pomocg 7—punktowej skali ocen z koniecznym
wyborem (0-6). Podskale i wynik globalny odzwierciedlaja nasilenie psychopatologii
zaburzen odzywiania. Dotyczy on tylko i wylacznie ostatnich 28 dni [87]. Pozwolit on na
stworzenie bazy danych do badania. Wypetniany byl samodzielnie w domu. W razie
niejasnos$ci pacjentki mialy mozliwos¢ konsultacji niezrozumiatych zagadnien.

Co wazne, kwestionariusz wypetniany byl takze przez grupe kontrolng w celu dokonania
analizy porownawcze;.

EDE-Q jest objety prawami autorskimi. Jest on dostgpny bezptatnie wyltacznie do uzytku

badawczego, w celach niekomercyjnym i nie wymaga uzyskania pozwolenia [226].

5.4. Ocena Wskaznika Masy Ciala (BMI)
U wszystkich pacjentek oraz u grupy kontrolnej obliczono Wskaznik Masy Ciala (BMI-

Body Mass Index) zgodnie z nast¢gpujagcym wzorem:

BMI=masa ciala (kg) / wzrost (m) [88]
Aktualna waga 1 wzrost byly mierzone tuz przed badaniem w pracowni.
Pacjentki zostaty podzielono na stopnie nasilenia choroby: grupa 1 oraz 2 i wigcej na
podstawie kryteriow DSM-V (wartosci BMI). Do grupy 1 zakwalifikowano pacjentki z BMI:
tagodnym, do grupy 2 i wigcej: umiarkowanym, ci¢zkim i bardzo ci¢zkim [12].
Podziatlu takiego dokonano ze wzgledu na zbyt matg liczno$¢ grupy badanej co zwigzane jest

ze stosunkowo matym rozpowszechnieniem choroby.

5.5. Brakujace dane
Badania byly w pelni kompletne. Braki w elementach w arkuszu EDE-Q wykryto u dwoch

pacjentek (nie wypeily kwestionariusza z powodu towarzyszacego lgku).
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Jedna z pacjentek nie wypita glukozy (nie miata wykonanego badania—drugiej tury). Zostata

odrzucona z analiz.

5.6. Zarys badan

Badanie EEG 1 potencjatow mozgowych zostato przeprowadzone po wypisie pacjentek ze
szpitala 1 normalizacji wynikow badan laboratoryjnych. W przypadku kobiet leczacych si¢ w
trybie ambulatoryjnym  przeprowadzono wnikliwy wywiad. Badane wypelniaty
kwestionariusz EDE-Q przed badaniem. U pacjentek oceniono zaburzenie psychiczne na

podstawie kryteriow diagnostycznych zaburzen psychicznych w ICD-10 [11].

5.7. Sesja pomiarowa

5.7.1. Wykonanie pomiardow elektrofizjologicznych

Pomiary EEG i potencjalow wywolanych zostaly wykonane w pracowni neurologiczne;j
Zaktadu Patofizjologii Uniwersytetu Medycznego im Piastow Slaskich we Wroctawiu. W
badaniach wykorzystano system pomiarowy ASA firmy A.N.T. Jest on przeznaczony dla
pomiarow  ERP 1 mappingu  mozgu. Wykorzystany ~ jest ~ wzmacniacz
elektroencefalograficznym TSMI Refa—8. Uzywano stuchawki nauszne (odstgpy wynosity
500 ms), monitor do stymulacji wzrokowej (rozdzielczo$¢ 16,14 cala) i joystick. W badaniu
niezbedne bylo uzycie 30 posrebrzanych elektrod miseczkowych, ktore zamocowano
naskalpowo, spetniaty standard odprowadzen 10-20 z dodatkowymi elektrodami AFz, FC3,
FC1, FCz, FC2, FC4, C1 i C2. S3g one skonfigurowane w ukladzie jednobiegunowym, z
uziemieniem na czole oraz elektrodg odniesienia umieszczong na obu wyrostkach
sutkowatych. Zachowano impedancj¢ pomiaréw miedzy skorg a elektrodg <5 kQ. Do
przymocowania elektrod uzyto zelu elektrodowego.

Czgstotliwos¢ probkowania rowna byla 625 Hz. W analizie danych stosuje si¢ filtracje
srodkowoprzepustowa filtrem Butterwortha 0,6-40 Hz, artefakty eliminowane sa w sposob
automatyczny spoza zakresu amplitudy 150—150uV oraz okna czasowe analizy wlasciwe dla

mierzonych wielkos$ci z uwzglednieniem 100ms poprzedzajacych podanie bodzca [89].

5.7.2 Eksperyment badawczy

W analogii do eksperymentu przedstawionego u Imperatori i wsp. [90] zaprojektowano

autorski eksperyment badawczy sktadajacy si¢ z 3 etapow.

37



Etap I-pomiary encefalograficzne na czczo
Etap Il-zaspokojenie gtodu
Etap Ill-pomiary encefalograficzne tozsame z etapem | po zaspokojeniu gtodu.

W ramach etapéw pomiarowych (I-I1I) dokonywano nast¢pujacych pomiaréw:

Rejestracja spoczynkowego EEG

Badanie zostato wykonane na izolowanej lezance w 100% drewniane;.

Badana ktadta si¢ i w takiej pozycji spedzata ok. 10 min. W czasie badania wykonywane bytly
proby z zamykaniem i1 otwieraniem oczu, btyskami §wietlnymi oraz glebokim oddechem, ale
przez wickszo$¢ czasu badana lezata nieruchomo z zamknigtymi oczami.

EEG zostalo ocenione przez wykwalifikowanego encefalografist¢. Nie doszukano si¢ zadnych

zmian w EEG, nie wykryto zmian ogniskowych ani napadowych.

Pomiar potencjalow poznawczych P300 (P3)

Jest to pomiar w paradygmacie wzrokowym. Badana siedziala w zaciemnionym
pomieszczeniu na krzesle izolowanym galwanicznie. Wykorzystywane byly 2 obrazy o
odmiennej znaczeniowo tresci (kota 1 kwadraty). Wyswietlanie obrazéw nastgpowato w
sposob losowy na monitorze kineskopowym rozdzielczosci 16,14 cala w proporcji bodzcow
czestych do rzadkich (4:1). Czas przerwy pomigdzy kolejnymi bodzcami byta przypadkowa i
miescila si¢ w przedziale 1000—1100ms. Zmienng stala paradygmatu byt czas wyswietlania
bodzca—250 ms. Badanie odbywalo si¢ z wykorzystaniem serii 500 bodZzcéw, badana za$
sygnalizowata pojawienie si¢ bodZca rzadkiego wcisnigciem przycisku joysticka—tzw active—
oddball task (jak opisano w rozdziale 3) dla bodzca wyrdzniajacego si¢ zgodnie z wytycznymi

[89]. Sygnat zostal usredniony ze 100 prob dla bodZzcow.

Pomiar potencjalow niezgodnosci MMN (ang. mismatch negativity)

Pomiar potencjatow niezgodnosci MMN (ang. mismatch negativity) prowadzony jest w
paradygmacie z uzyciem tonalnych bodzcow stuchowych. Badanie obejmowato seri¢ 500
bodZzcoéHw o stalym interwale czasowym réwnym 500ms, gdzie bodzce podstawowe to tony o
czestotliwosci 5S00Hz a rzadkie 1000Hz i wystepuja one w proporcji 9:1. Uwaga badanego
odwracana byla przez czytanie kolorowych czasopism, begdacych stalym elementem

wyposazenia pracowni—tzw. passive—oddball task wedlug wytycznych [89]. Sygnat
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uzyskiwany byt jako roéznica miedzy krzywa usredniong po wyswietleniu bodzca czgstego, a

zapisem potencjatow w odpowiedzi na bodziec rzadki.
Pomiar bramkowania shuchowych potencjalow wywolanych

Pomiar bramkowania stluchowych potencjaléw wywotanych odzwierciedla fizjologiczny
mechanizm obronny moézgu chroniacy wyzsze osrodki korowe przed przetadowaniem
nadmiarowymi bodzcami. W badaniach nad bramkowaniem przedsygnatlowym
wykorzystywany byl paradygmat stuchowy z uzyciem dwoch identycznych bodzcow
tonalnych, zadawanych krotko po sobie. Zmniejszenie amplitudy i zatarcie morfologii
zatamkow po prezentacji drugiego z pary bodzcoéw §wiadczyt o ostabionej odpowiedzi méozgu

na bodziec bramkowany pod wplywem bodzca bramkujacego.

Stosowany paradygmat badania bramkowania AEP jest zgodny z badaniami
przeprowadzonymi przez innych autorow i opiera si¢ na zastosowaniu stymulacji parg takich
samych bodzcow dzwigkowych typu “klik” (ang. paired—click paradigm) [91-92]. Pomiar
prowadzony byt w warunkach 100-krotnej stymulacji parami identycznych bodzcow
tonalnych 1kHz podawanych obuusznie w stalym odstepie 500ms i przedzielonych losowym

interwalem z zakresu 8—12s.

5.8 Analiza sygnalow
5.8.1 P300:
Do analizy fal poznawczej P300 zastosowano nastepujace metody:
a) Preprocessing:
Okno czasowe—od 15ms przed bodzcem do 85ms po danym bodzcu, odrzucono
artefakty.
Filtracja—filtr dolnozaporowy ,,Low Cut’’-0,3Hz, filtr gornozaporowy ,,High Cut’’—
30Hz.
Usrednienie-wzgledem bodzcow czgstych 1 wzgledem bodzcow rzadkich.
b) Parametryzacja
Zgodnie z wytycznymi P300 analizowano w odprowadzeniach: Cz, Fz, Pz. Zatamka
P300 poszukiwano w przedziale czasowym 280-500ms jako najwyzszy zatamek
dodatni.
Dla znalezionego zalamka wyznaczono nastgpujace parametry: szczyt zatamka P300 i

poprzedzajacego go zalamka N200, latencje P300 wyrazong w milisekundach (ms)
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oraz amplitude P300 wyrazong w mikrovoltach (uV) wyznaczang dwoma sposobami:
jako amplituda bezwzgledna (A) i warto$§¢ migdzyszczytowa (peak—peak, A’).
Z uwagi na to, ze u wickszos$ci pacjentow nie wyksztalcily sie 2 szczyty zatamkow

(P3a, P3b) brano do analizy wyzszy z nich.

Ryc. 5.1 P300—zapis usrednionego ERP (zmiana potencjatu p[uV] w funkcji czasu
tfms]) zarejestrowanego w tym obrazku w elektrodzie Cz wzgledem usrednionego
potencjatu z elektrod umieszczonych na obu wyrostkach sutkowatych od osoby
zdrowej. Zaznaczono szczyt zatamka P300 i poprzedzajgcego go zatamka N200, L—
latencja P300, A i A’—amplituda P300 wyznaczana dwoma sposobami: jako amplituda
bezwzgledna (A) i warto$¢ migedzyszczytowa (peak—peak, A’).

Zatamka P300 poszukuje si¢ w przedziale 280-500 ms.

Z uwagi na to, ze u wickszos$ci pacjentow nie wyksztalcily sie 2 szczyty zatamkow

(P3a, P3b) brano do analizy wyzszy z nich.

plavl [
Cz0 A V i \I 500 t[r’::s]
5 s
| 4]
N200 334

5.8.2 MMN:
Do analizy potencjatow niezgodnosci MMN zastosowano nastepujace metody:
a) Preprocessing:
Okno czasowe—od 50ms przed bodzcem do 45ms po danym bodzcu, odrzucono
artefakty.
Filtracja—filtr dolnozaporowy ,,Low Cut’’—0,3Hz, filtr gérnozaporowy ,,High Cut’’—
30Hz.
Usrednienie-wzgledem bodzcow czgstych 1 wzgledem bodzcoOw rzadkich.

b) Parametryzacja
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Zgodnie z wytycznymi MMN analizowano w odprowadzeniach: Cz, Fz, C3, C4, FC3,
FC1, FCz, FC4, FC2. Zalamka MMN poszukiwano w przedziale czasowym 100—
500ms.
Dla znalezionego zatamka wyznaczono nastepujace parametry: latencja, okreslana jako czas
od poczatku prezentacji bodzca do szczytu zatamka, wyrazona w milisekundach (ms) oraz
amplituda wyrazona w mikrovoltach (uV), wyznaczana na 3 sposoby: bezwzgledna A,
mierzona wzgledem linii izoelektrycznej, wzgledna A’ mierzona od miejsca narastania
zatamka i miedzyszczytowa A’ (peak—peak).
Spowodowane to bylo obecnoscig wolnozmiennych artefaktow niedajacych si¢ usungé za
pomocy filtrow cyfrowych bez spowodowania przesunigcia fazowego oraz brakiem korekcji
linii bazowej.
Ryc. 5.2 MMN-zapis usrednionego AEP (zmiana potencjatu p[uV] w funkcji czasu t[ms])
zarejestrowanego w elektrodzie Cz wzglegdem usrednionego potencjalu z elektrod
umieszczonych na obu wyrostkach sutkowatych od osoby zdrowej. Linia szara—krzywa ERP
w odpowiedzi na bodziec czgsty, linia czarna—krzywa ERP wywotanego bodzcem rzadkim,
linia czarna pogrubiona—r6znica (wtasciwy potencjat MMN). Zaznaczono MMN, L—latencja i
3 sposoby odczytu jego amplitudy: A-warto$¢ szczytowa mierzona wzgledem linii
izoelektrycznej, A’—amplituda zatamka mierzona od miejsca jego narastania, A” —warto$¢

miedzyszczytowa (peak—peak).

pluv]

Cz0

5.8.3 P50:

Do analizy bramkowania stuchowego zatamka P50 zastosowano nastepujace metody:
a) Preprocessing:
Okno czasowe—od 50ms przed bodzcem do 550ms po danym bodzcu, odrzucono

artefakty.
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Filtracja—filtr dolnozaporowy ,,Low Cut’’-0,3Hz, filtr goérnozaporowy ,,High Cut’’—
30Hz.
Usrednienie—wzgledem bodzcow czestych 1 wzgledem bodzcéw rzadkich.
b) Parametryzacja
Zgodnie z wytycznymi P50 analizowano w odprowadzeniu Cz. Zalamek P50
rozpoznajemy jako drugi dodatni zatamek po komponencie P30 stuchowej odpowiedzi
wywolanej przedziale 30—80ms od bodzca albo jako najwicksze dodatnie wychylenie
w zakresie 40—-80ms w przypadku, gdy zatamek P30 moze by¢ zidentyfikowany.
Dla znalezionego zatamka wyznaczono nastgpujace parametry: latencja, okreslana jako czas
od poczatku prezentacji bodzca do szczytu zatamka, wyrazona w milisekundach (ms) oraz
amplituda wyrazona w mikrovoltach (uV), wyznaczana na 3 sposoby: Al-warto$¢ szczytowa
mierzona wzgledem linii izoelektrycznej, A1°’—amplituda zatamka mierzona od miejsca jego
narastania, Al1” —warto$¢ miedzyszczytowa (peak—peak). Analogicznie wyznacza si¢
amplitude P50 dla sygnalu bramkowanego (A2, A2’, A2”).
Poréwnanie bramkowania—Kilka razy przeliczane byto ,,to samo’” wyznaczone réznymi

sposobami (oznaczenia jak na Ryc. 6.3):
a) R=Al1-A2 | = A2/Al
b)R’=A1"—A2’, TI'=A2/AT1’
c)R”=A1"-A2", I”’=A2"/Al”

Lp. | Parametr Objasnienie
1 Al amplituda P50 odpowiedzi na bodziec 1
2 A2 amplituda P50 odpowiedzi na bodziec 2
3 L1 latencja zatamka P50 po 1-wszym bodzcu
4 L2 latencja zatamka P50 po 2—gim bodzcu

miara bramkowania wyznaczana jako rdznica
wartosci amplitudy P50 odpowiedzi na bodziec
bramkujacy, a odpowiedzi na  bodziec
bramkowany

miara bramkowania wyznaczana jako iloraz
6 I warto$ci amplitudy P50 odpowiedzi na bodziec
bramkowany i odpowiedzi na bodziec bramkujacy
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Tab. 5.2 Objasnienie skrotow w P50. Indeks *’1 ” dotyczy sposobu wyznaczania zatamka jak

na Ryc.5.3.

Ryc. 5.3 P50—zapis usrednionego AEP (zmiana potencjatu p[uV] w funkcji czasu t[ms])
zarejestrowanego w elektrodzie Cz wzgledem usrednionego potencjalu z elektrod
umieszczonych na obu wyrostkach sutkowatych od osoby zdrowej: linia czarna S1-
odpowiedz na bodziec nr 1-bramkujgcy, linia szara S2—odpowiedz na bodziec nr 2—
bramkowany. Zaznaczono zalamek P50 sygnatu bramkujacego, L1, L2-latencja P50 w
odpowiedzi na 1 (bramkujacy) i 2 (bramkowany) bodziec i 3 sposoby odczytu jego amplitudy:
Al-warto$¢ szczytowa mierzona wzgledem linii izoelektrycznej, Al’—amplituda zatamka
mierzona od miejsca jego narastania, Al” —warto§¢ migdzy szczytowa (peak—peak).

Analogicznie wyznacza si¢ amplitude P50 dla sygnalu bramkowanego (A2, A2’, A2”).

-81

A V) 5
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Po tym czasie podawano 20 g glukozy o smaku cytrynowym rozpuszczonej w 150 ml wodly.

Nastepnie cala rejestracja zostala powtérzona wedtug powyzszego schematu [90].

INION

Ryc. 5.4 Lokalizacja elektrod 10-20 na jednowymiarowym rzucie glowy [93]
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6. Wyniki

6.1. Ogolne omowienie

Na podstawie przeprowadzonego badania uzyskano dane stanowigce material statystyczny,
ktorych zmienne losowe zwane cechami scharakteryzowano w postaci $rednich
arytmetycznych z podaniem odchylenia standardowego i liczebno$ci proby, zakresu ich
warto$ci oraz median wraz z kwartylami Q1 i Q3, po pominigciu warto$ci odstajacych. Za
warto$ci odstajace w ustalonej zmiennej uznano te warto$ci, ktore nie miescity si¢ w
standardowym przedziale (Q1-1,5-(Q3 — Q1), Q3+1,5-(Q3 — Q1)). W przypadku matej liczby

obserwacji nie usuwano obserwacji odstajacych.

W celu poréwnania uzyskanych wynikéw badan pomig¢dzy sobag, a takze pomigdzy grupa
badang oraz kontrolna, zweryfikowano rozklady badanych cech ze wzgledu na zgodno$¢ z
rozkladem normalnym z wykorzystaniem testu Shapiro—Wilka. Dla cech o rozkladzie
normalnym do weryfikacji réznic dla préb niezaleznych oraz dla prob zaleznych
wykorzystano odpowiedni dla tych prob test t-Studenta. W przypadku braku rozktadu
normalnego badanych cech w badanych grupach, do weryfikacji réznic pomiedzy nimi
zastosowano nieparametryczny test U Manna—Whitney’a. Dla poroéwnania badanych cech
przed i po przyjeciu glukozy wykorzystano test Wilcoxona. Przy weryfikacji hipotez

statystycznych przyjeto poziom istotnosci a = 0,05.

Nastepnym krokiem analizy bylo okreslenie powigzan pomiedzy badanymi cechami
w badanych podgrupach. W tym celu przeprowadzono analize korelacji w oparciu o

wspotczynnik r Pearsona, jesli charakter zwigzku byt liniowy.

Do oceny skuteczno$ci wykrywania anoreksji na podstawie badanych cech diagnostycznych,
w przypadku pojedynczych cech zastosowano metode krzywej ROC, za$ dla kilku cech

wystepujacych w modelu jednoczesnie, metode regres;ji logistyczne;.

Obliczenia wykonano wykorzystujac pakiet statystyczny STATISTICA v.13.2. StatSoft, Inc.
(2016) oraz pakiet Matlab R2022b.

6.2. Analiza kwestionariusza EDE-Q.

Przeprowadzono analiz¢ zalezno$ci globalnego wyniku kwestionariusza EDE-Q a innymi
parametrami charakteryzujacymi przebieg choroby tj. wartoscig wskaznika BMI, dtugos$cia
trwania choroby od czasu rozpoznania oraz dlugoscig trwania choroby przed podjeciem

leczenia. Wyniki przedstawiono w Tab. 6.1
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Wykazano istotno$¢ statystyczng korelacji pomiedzy dlugoscig trwania choroby po

postawieniu rozpoznania a dtugos$cia trwania choroby przed podj¢ciem leczenia

Diugose | DIugosc
. trwania
trwania choroby
Cecha Globa_lny BMI chorob_y po przed
wynik postawieniu S
. | podjeciem
rozpoznania | * .
(lata) eczenia
(miesigce)
Global 0,065 0,130 0,154
\A‘,’yri"(‘y N= 31 N= 31 N= 28
p<0,729 | p<0,485 | p<0,434
0,065 0,168 -0,159
BMI N=31 N=33 N= 30
p<0,729 p<0351 | p<0,402
Diugos¢ 0,130 0,168 0,443
trwania | N=31 | N=33 N= 30
choroby po
postawieniu
rozpoznania | P <0,485 | p<0,351 p<0,014
(lata)
Dhugos¢ 0,154 -0,159 0,443
trwania | N=28 | N=30 N= 30
choroby
przed
podjeciem | < 0,434 | p<0,402 | p<0,014
leczenia
(miesiace)

Tab.6.1 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomigdzy globalnym wynikiem, BMI,
dlugos$ciami trwania choroby po rozpoznaniu oraz przed podjeciem leczenia w grupie

badanej. Wyrdzniono kolorem czerwonym korelacje istotnie r6zne od warto$ci zerowe;.

Na podstawie kwestionariusza EDE—Q wyodr¢bniono 5 poszczegdlnych kategorii, ktore maja
istotne znaczenie w diagnostyce 1 okresleniu stopnia nasilenia anoreksji. Sg to: 1. restrykcyjne
odzywianie 1 dieta, 2. niepokdj zwigzany z jedzeniem, 3. niepokdj o wage, 4. niepokdj o
sylwetke oraz 5. globalny wynik. Nastgpnie porownano ze sobg §rednie warto$ci uzyskane w
grupie kontrolnej i badanej, a takze oceniono, czy ci¢zko§¢ choroby ma wptyw na uzyskane

wyniki w poszczegdlnych kategoriach.

6.2.1 Porownanie wynikow EDE—Q mie¢dzy grupa badang i kontrolna.

Poréwnano ze sobg grupe badang (31 osob—2 osoby nie wypelnily kwestionariusza) 1 grupg

kontrolng (30 0s6b). Uzyskane rezultaty przedstawiono w Ryc. 7.1 oraz Tab. 6.2.
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Biorac pod uwage sktadowa dotyczaca ,,restrykcyjnego odzywiania i diety” $rednia warto$¢
uzyskiwanych punktéw w grupie kontrolnej wynosita 1,66 £1,78, a w grupie badanej
wynosita 2,54+1,86 Nie wykazano réznic istotnych statystycznie pomig¢dzy badanymi
grupami (p <0,07). Oceniajac sktadowsg ,,niepokdj zwigzany z jedzeniem” wykazano, ze
osoby w grupie badanej uzyskiwaly znamiennie wyzszy wynik: 3,32 + 1,94 vs. 1,00 £1,44
(p<0,001) niz w grupie kontrolnej. Takze dla ,,niepokoju o wage” oraz ,,niepokoju o
sylwetke” uzyskano réznice istotne statystycznie, kolejno: 4,20 +£2,08 vs. 2,09 +£1,81
(p<0.01) oraz 3,85+ 1.86 vs. 2,30 + 1,79 (p < 0.003). Analizujac ,,globalny wynik” bedacy
pochodng kategorii skltadowych kwestionariusza EDE—-Q takze stwierdzono istotne
statystycznie réznice pomiedzy grupa badang i kontrolng: 3,09 + 1,74 vs. 1,76 + 1,57,
(p <0.003).

Poréwnanie wartosci srednich cech kwestionariusza EDEQ
5 00 w grupach kontrolneji badanej
4,50 11- kontrolna M 2-badana T p <0,003
94,00 p<0,001 1
& , p <0,003
E"?"SO 1 p= 0
< - E)
23}00 p 0,070
22,50 T
32,00
8
51,50 +——
1,00 +——
0,50
0,00 - | |
Restrykcyjne Niepokdj o Niepokdj o wage Niepokdj o Globalny wynik
jedzenie i diety jedzenie sylwetke

Ryc.6.1 Wartosci srednie 1 btad standardowy poszczegdlnych cech kwestionariusza EDE-Q w

grupie kontrolnej i badanej [badanie wlasne].

O grupie badanej 1 kontrolnej mozemy stwierdzié, ze jest jednorodna ze wzgledu na wiek.

R&7nig si¢ one istotnie warto$ciami srednimi BMI (vide Tab.6.2).
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Grupa kontrolna Grupa badana Wartoéé
Cecha statystyki
n| u+SD | M@QLQ3) |n| u+sD | m@QLQ3 | p
Restrykcyjne jedzenie 1,66 + 2,54 +
i diety 301 jgg | 110224 1311 Trgg | 26(L4) | 479
Niepoksj o jedzenic | 30 1,102 S| 03010 |3 3’13§4i 26(L8.5) | (001
Nicpokoj owage |30 | ot | 14(06,34) |31| Soo | 36226 | .0
Niepokej o sylwetke | 30 | 7o |175(075,338) [ 31| 1o | 4% (52)’25’ 0,003
. 1,76 + 309 | 3,16 (1,09,
Globalny wynik | 30 | /e | 122(069,28) |31| %, 267 0,003
Wiek* 30 [198+3,7| 20(18,23) |33|19+455| 18(1522) | 0,264
2226+ | 21.45 (19,88, 181+ | 17,87 (166,
BMI 30 | 399 2438) | 33| 227 19,86) 0,001

Tab.6.2 Statystyki opisowe i wyniki testow statystycznych przedstawiajacych poréwnanie
badanych cech z kwestionariusza EDE-Q, wieku i wskaznika BMI mig¢dzy grupa chorych z
anoreksja a zdrowa kontrolg. Warto$ci $rednie podano wraz z odchyleniem standardowym
(SD), a mediany (m) z kwartylami Q1 i Q3. Cecha z gwiazdka ma rozktad normalny. Wynik

testu istotny statystycznie oznaczono czcionka pogrubiong, na czerwono.

6.2.2 Porownanie wynikow EDE-Q wzgledem BMI

W nastepnym kroku analizy statystycznej porownano warto$ci uzyskiwane przez uczestnikow
badania w poszczegolnych kategoriach kwestionariusza EDE—Q, bioragc pod uwage cigzkos¢
choroby, przypisang do dwoch kategorii: I-lekkiej oraz I1-co najmniej $redniej, na podstawie

wskaznika BMI (patrz rozdziat 1 str. 6). Wyniki zaprezentowane sg w Tab.6.3.

Na podstawie analizy pojedynczych cech nie wykazano znamiennych réznic w zadnej z
kategorii kwestionariusza migdzy pacjentami o lekkim a pacjentami o co najmniej Srednim
nasileniu choroby. Podobnie podziat anoreksji ze wzgledu na jej stopien nasilenia dla dtugosci
trwania choroby po postawieniu rozpoznania oraz dtugosci trwania choroby przed podjeciem

leczenia nie wykazal znamiennych r6éznic pomig¢dzy parametrami ich rozktadu.
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Stopien nasilenia anoreksji: Stopief nasilenia
P | I anoreks;ji: Wartosé
Cecha 11 i wigcej statystyki
N |utsD|m@QLQ3)| n | utsD mQ(S‘?)l' P
L o 2,67+ | 3,1(1,2, 20+ | 1,5(0,
Restrykcyjne jedzenie i diety 22 1,73 3.8) 10 2.2 4) 0,366
. e . 3,38+ 2,88+ | 2,5(1,
Niepokdj o jedzenie 22 184 3,1(2,4,8) |10 2.33 5) 0,535
. . 425+ | 4,1(2,2, 3,76+ | 3,5(2,
Niepokoj o wage 22 1,09 5.8) 10 2.48 6) 0,646
. - 3,96+ | 4,44 (2,38, 33+ 3,51
Niepokoj o sylwetke 22 166 5.38) 10 241 | (0,75, 6) 0,704
2,39
. 32+ | 3,22 (1,94, 2,6 + '
Globalny wynik 22 163 4.67) 10 2,08 (L:)5459) 0,411
. 19,45+ | 18,5 (15 17,42+ | 18(15
* ) ) 1 D) I
Wiek 22 5,02 22) 12 4,03 19,5) 0,220
18,86 16,01
BMI 22 191’273; 17,87, |12 151’717; (1532, | 0,001
' 20,09) ' 16,55)

Dtugos¢ trwania choroby po 4,36 + 3,82+ 2 (2,
postawieniu rozpoznania (lata) 22 3,88 3.25(1,6) | 11 3,40 7,5) 0,836
Dhugosc¢ trwania choroby przed 6,34 + 16,91 + )
podjeciem leczenia (miesiace) 19 7,83 5(2.6) |11 30,39 3G7) 0,899

Tab.6.3 Statystyki opisowe i wyniki testow statystycznych przedstawiajacych poréwnanie
badanych cech z kwestionariusza EDE—Q, wieku i wskaznika BMI, a takze dlugos$ci trwania
choroby po postawieniu rozpoznania (lata) i dtugos¢ trwania choroby przed podjeciem
leczenia (miesigce) miedzy roznymi stopniami nasilenia anoreksji. Wartosci $rednie podano
wraz z odchyleniem standardowym (SD), a mediany (m) z kwartylami Q1 i Q3. Cecha z
gwiazdka ma rozktad normalny. Wynik testu istotny statystycznie oznaczono czcionkg

pogrubiong, na czerwono.

6.2.3 Analiza korelacji dla miedzy skladowymi kwestionariusza EDE—Q
W celu okreslenia powigzan pomiedzy poszczegdlnym sktadowymi kwestionariusza EDE—Q

w grupie badanych oraz w grupie kontrolnej przeprowadzono analize¢ korelacji
parametrycznej 1 nieparametrycznej. Wykazano dodatnie znamiennie wspotczynniki korelacji
pomiedzy wszystkimi sktadowymi wynikami kwestionariusza EDE-Q w obu grupach.
Szczegotowe dane zawarte s3 w Tab.6.4 i 6.5. Zaden z wynikow kwestionariusza okazat sie

nie by¢ istotnie skorelowany ani z wiekiem, ani z wynikiem BMI.
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Restrykcyjne

Niepokdj

Cecha jedz_enie i ;\ijg;;oié I\Zis:ggj 0 G\IA?;);IE Y1 Wiek BMI
diety sylwetke
Restrykcyjne 0,778 0,714 0,700 0,864 -0,032 0,007
jedzenie i n= 30 n= 30 n= 30 n= 30 n=30 n=30
diety p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,001 | p<0,868 | p<0,971
o 0,778 0,849 0,829 0,928 -0,196 -0,273
I\ng;ekn"l{a 0 n=130 n=30 | n=30 | n=30 | n=30 | n=30
p < 0,001 p<0,001 [ p<0,001 [ p<0,001 | p<0,299 | p<0,144
o 0,714 0,849 0,961 0,956 -0,176 -0,072
Nl‘;‘;;’ggj 0 n= 30 n=30 =30 | n=30 | n=30 | n=30
p<0,001 |p<0,001 p<0,001 | p<0,001 | p<0,352 | p<0,704
o 0,700 0,829 0,961 0,948 -0,122 -0,047
I\?;R(V’;‘l’g@o n=30 n=30 | n=30 n=30 | n=30 | n=30
p<0,001 |p<0,001|p<0,001 p<0,001 | p<0,522 | p<0,806
0,864 0,928 0,956 0,948 -0,139 -0,095
G\l&t’r?i'{(‘y n=30 n=30 | n=30 | n=30 n=30 | n=30
p<0,001 |p<0,001|p<0,001|p<0,001 p<0,463 | p<0,618
-0,032 -0,196 -0,176 -0,122 -0,139 0,327
Wiek n= 30 n= 30 n= 30 n= 30 n= 30 n= 30
p<0,868 |p<0,299 |p<0,352|p<0,522 | p<0,463 p<0,078
0,007 -0,273 -0,072 -0,047 -0,095 0,327
BMI n= 30 n= 30 n= 30 n= 30 n=30 n=30
p<0,971 |p<0,144 | p<0,704 | p<0,806 | p<0,618 | p<0,078

Tab.6.4 Wartosci wspotczynnikoéw korelacji pomiedzy cechami kwestionariusza EDE-Q oraz

wiekiem 1 BMI w grupie kontrolnej. Wyrdzniono kolorem korelacje istotnie r6zne od wartosci

Zerowej.

W nastepnym etapie analizy skorelowano wyniki kwestionariusza EDE-Q w obrebie grupy

badanej, uwzgledniajac dlugosci trwania choroby. Wykazano brak znamiennych korelacji

pomiedzy dlugo$ciami trwania choroby, a kategoriami kwestionariusza EDE—-Q oraz BMI.

Zaobserwowano jednak istotny statystycznie dodatni wspolczynnik korelacji pomiedzy

dhlugoscig trwania choroby po postawieniu rozpoznania oraz wiekiem, a takze dlugosScig

trwania choroby przed podjg¢ciem leczenia a wiekiem (odpowiednio r=0.832, p <0.001oraz

r=0.416 p <0.0022). Takie powigzanie wydaje si¢ by¢ naturalne, cho¢ nie jest to zwigzek

przyczynowo—skutkowy. Szczegdtowe dane zostaty przedstawione w Tab.6.5.
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2 o o A .
> 2 5 ) S 258§ 225
D 2 Z ] o A ol A o)
o 2 z - =
. 0,944 0,892 0,733 0,878 0,106 0,108 0,210 0,239
Restrykcyj
ne jedzenie n=31 n=31 n=31 n=31 n=31 n=31 n=31 n= 28
i diety p= p= p= p= p= p= p= <
0,001 0,001 0,001 0,001 0,569 0,562 0,257 0,221
0,944 0,990 0,776 0,899 0,132 0,133 0,204 0,266
Niepokdj | n=31 n=31 | n=31 | n=31 | n=31 | n=31 | n=31 | n=28
0 jedzenie [ < p< p< p< p< p< p< p<
0,001 0,001 0,001 0,001 0,481 0,475 0,272 0,171
0,892 0,990 0,779 0,882 0,120 0,142 0,176 0,265
Niepokéj | n=31 | n=31 n=31 | n=31 | n=31 | n=31 | n=31 | n=28
owage | ps ps ps ps p< p< p< p<
0,001 0,001 0,001 0,001 0,522 0,448 0,344 0,173
0,733 0,776 0,779 0,942 -0,109 0,036 0,007 0,095
Niepokoj n=31 n=31 n=31 n=31 n=31 N=31 n=31 n= 28
osylwetke | p< ps< p< p< p< p< p< p<
0,001 0,001 0,001 0,001 0,559 0,849 0,971 0,630
0,878 0,899 0,882 0,942 0,000 0,065 0,130 0,154
Globalny | n=31 | n=31 | n=31 | n=31 n=31 | n=31 | n=31 | n=28
wynik p=< p=< p=< p=< p< p< p< p<
0,001 0,001 0,001 0,001 1,000 0,729 0,485 0,434
0,106 0,132 0,120 -0,109 0,000 0,294 0,832 0,416
Wiek n=31 n=31 n=31 n=31 n=31 n=33 n=33 n= 30
p= p= p= p= p= p= p= p=
0,569 0,481 0,522 0,559 1,000 0,097 0,001 0,022
0,108 0,133 0,142 0,036 0,065 0,294 0,168 | -0,159
BMI n=31 n=31 n=31 n=31 n=31 n= 33 n= 33 n=30
p= p= p= p= p= p= p= p=
0,562 0,475 0,448 0,849 0,729 0,097 0,351 0,402
Dhlgo_éé 0,210 0,204 0,176 0,007 0,130 0,832 0,168 0,443
twania | n-31 [ n=31 | n=31 | n=31 | n=31 | n=33 | n=33 n= 30
choroby po
postawieniu | - p< | p< | p< | p< | p< | ps | p< p<
fOZF(’;ZtQ;I“'a 0,257 | 0272 | 0344 | 0971 | 0,485 | 0,000 | 0,351 0,014
Dhugos¢ 0,239 0,266 0,265 0,095 0,154 0,416 | -0,159 | 0,443
trwania n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=30 | n=30 | n=30
choroby
przed
podjgciem ps ps ps ps p= ps p= ps
leczenia 0,221 0,171 0,173 0,630 0,434 0,022 0,402 0,014
(msc)
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Tab.6.5 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomigdzy cechami kwestionariusza EDE—Q oraz
wiekiem i BMI, a takze dlugosci trwania choroby po rozpoznaniu oraz przed podjeciem

leczenia w grupie badanej. Wyrdzniono kolorem korelacje istotnie r6zne od wartosci zerowe;.

Warto zwr6ci¢ uwage na bardzo silny zwigzek pomiedzy globalnym wynikiem
kwestionariusza EDE—Q, a jego czterema sktadowymi. Zatem ceche¢ globalny wynik mozemy
uzna¢ jako pomiar anoreksji, na ktory kazda ze skladowych ma swoéj udziat okreslony
wspotczynnikiem korelacji pomiedzy ustalong sktadowsa, a globalnym wynikiem. Warto$ci

tych korelacji przedstawia Tab.6.6.

R(_estryk(zyj_ne Niepokdj Niepokoj Niepokdj Globalny
Cecha jedzenie i 0 o wa 0 nik
diety jedzenie £¢ sylwetke Wy
Restrvkevine 0,832 0,806 0,734 0,874
Jedzyenl)éjl n= 61 n= 61 n= 61 n= 61
diety ps ps ps< ps<
0,001 0,001 0,001 0,001
0,832 0,947 0,823 0,905
Niepokdj o n=61 n=61 n=61 n=61
jedzenie p< p< p<
p=0,001 0,001 | 0001 | 0,001
0,806 0,947 0,882 0,923
Niepokoj o n=61 n= 61 n= 61 n= 61
wage p=< p< p=
p=0,001 | 5y 0,001 | 0,001
0,734 0,823 0,882 0,952
Niepokdj o n=61 n=61 n=61 n=61
sylwetke p< p< p<
P=0001 ' 501 | 0001 0,001
0,874 0,905 0,923 0,952
Globalny n=61 n=61 n=61 n=61
wynik p< p< p<
P=0001 | 551 | 0001 | 0001

Tab.6.6 Wartosci wspotczynnikéw korelacji pomigdzy cechami kwestionariusza EDE-Q w
polaczonej grupie badanej i kontrolnej. Wyrdzniono kolorem korelacje istotnie rézne od

warto$ci zerowe.

Naturalnym pytaniem jest, z jaka skuteczno$cia, dysponujac pomiarami globalnego wyniku,
mozemy wykrywac osoby z anoreksj3. Poniewaz grupa badana to osoby ze zdiagnozowang

anoreksja, mozemy w tym celu wykorzysta¢ metode krzywej ROC, ktora pozwala na
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ustalenie wartos$ci progowej zmiennej globalny wynik w EDE—-Q, poczawszy od ktorej osobe
badang nalezy uzna¢ za osobe¢ z anoreksja. W naszym przypadku jest to warto$¢ 1,92
(Ryc.6.2). Oczywiscie nie nalezy oczekiwaé, ze w ten sposdéb wykryjemy wszystkich
badanych z tg choroba. T¢ cze$¢ wykryta prawidlowo sposrod wszystkich osob z anoreksja
nazywamy czutoscig metody. Zas§ t¢ cz¢s¢ uznanych jako zdrowych sposrod wszystkich
zdrowych nazywamy specyficzno$cig metody. Wyznaczona warto§¢ progowa nazywana takze
punktem odcigcia zapewnia najlepiej zrOwnowazong parg czutosci i specyficznosci metody, o
czym $wiadczy indeks Youdena. Wartosci takiej czulosci i specyficznosci dla zmiennej
globalny wynik wyznaczone w Tab.6.7. Klasyfikacja przypadkéw wynosi odpowiednio 0,742

10,733 1 okreslaja z jaka skutecznoscig mozemy wykrywac osoby chore.

Wykres ROC
dla zmiennej Globalny w ynik
Indeks Youdena =0,48
Proponow any punkt odciecia: 1,92

1,0

0,8

0,6

Czutos¢

0,4

0,2

0,0

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznos¢

Ryc.7.2 Wykres ROC dla globalnego wyniku kwestionariusza EDE—Q wyznaczajacy warto$é

progowa dla maksymalnej wartosci indeksu Youdena.

Jednakze w literaturze przedmiotu miarg dobroci metody przyjeto pole powierzchni pod
krzywa ROC oznaczane przez AUC, ktore dla zmiennej globalny wynik wynosi 0,721. Im
wyzszg warto$cig AUC charakteryzuje si¢ metoda tym jest lepsza. Dla AUC=50% odpowiada
czerwona ,,przekatna” na wykresie ROC, ktorej klasyfikacja przypadkéw jest losowa [106].

W zestawieniu klasyfikacji przypadkow w Tab.6.7 mozemy wyznaczy¢ iloraz szans OR jako
stosunek iloczynu prawidtowo sklasyfikowanych przypadkéw do iloczynu nieprawidtowo
sklasyfikowanych, tj. OR =(23-22) / (8-8) = 7,91, co oznacza, ze ta klasyfikacja jest lepsza

niz mozna byloby oczekiwac przez czysty przypadek. *
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Przewidywane Procent
Obserwowane .
Chory Zdrowy prawidtowych
Chory 23 8 74,2%
Zdrowy 8 22 73,3%

Tab.6.7 Zestawienie prawidtowych i nieprawidtowych klasyfikacji dla zmiennej ,,globalny

wynik” pochodzacej z kwestionariusza EDE-Q.

Skoro do okreslenia stopnia nasilenia anoreksji postugujemy si¢ warto$ciami zmiennej BMI,
rownie dobrze mozemy wykorzysta¢ ta zmienng do wykrywania os6b z anoreksj3.
Zastosowanie metody krzywej ROC pozwolito wyznaczy¢ dla zmiennej BMI warto$é
progowa wynoszaca 18,55, dla ktorej czuto$¢ i specyficzno$¢ przedstawione w Tab.6.8
wynoszg odpowiednio 0,636 i 0,933 o dobroci AUC =0,836. Wyliczony z klasyfikacji

przypadkéw przedstawionej w Tab.6.8 iloraz szans wynosi OR = 24,5,

Wykres ROC
dla zmiennej BMI
Indeks Youdena =0,57
Proponowany punkt odciecia: 18,55

10

08

0,6

Czutosc

04 r

0.2}

0,0t
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznos¢

Ryc.6.3 Wykres ROC zmiennej BMI wyznaczajacy warto$¢ progowsg dla maksymalnej

wartosci indeksu Youdena.

Poréwnujagc obydwa sposoby wykrywania o0s6b z anoreksja formalnie sposob z
wykorzystaniem zmiennej BMI jest lepszy, bowiem AUC oraz OR majg warto$ci
odpowiednio wigksze niz w sposobie dla zmiennej globalny wynik (AUC: 0,836 > 0,721 oraz
OR: 24,5>7091). Wigksza warto§¢ indeksu Youdena pokazuje, ze para czulos$ci i1
specyficznosci zmiennej BMI jest lepiej zrbwnowazona. W praktyce oznacza to, ze w tym

sposobie skuteczniej wykrywa osoby zdrowe, mimo, ze stabiej wykrywa chorych.
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Przewidywane Procent
Obserwowane
Chory | zdrowy | poprawnych
Chory 21 12 63,6%
Zdrowy 2 28 93,3%

Tab.6.8 Zestawienie prawidtowych i nieprawidtowych klasyfikacji dla zmiennej BMI.

6.2.4 Analiza regresji logistycznej

Do oceny wptywu obu cech na ryzyko rozumiane jako szansa na wystgpienie anoreksji
zastosowano model analizy wieloczynnikowej zwany regresja logistyczng, w ktorej wartosci
zmiennej dychotomicznej mozemy przeksztatci¢c w posta¢ prawdopodobienstwa wystgpienia
badanego zdarzenia, ktére przyjmuje wartosci pomigdzy 01i 1. Gdy zastosuje si¢
transformacje logit mozliwe jest zlinearyzowanie modelu regresji logistycznej
i przedstawienie go w postaci regresji liniowej.

Zgodnie z wynikami przedstawionymi w Tab.6.9 logit mozemy wyrazi¢ funkcja:

logit(chory) = 8,085 + 0,448-EDE—Q- 0,457-BMI, gdzie EDE—Q oznacza wartos$¢

kategorii globalny wynik EDE—Q (D)
za$ prawdopodobienstwo wystapienia badanego zdarzenia jest okreslone wzorem
f(z) = e?/(1+€?) (2)

gdzie z =logit(chory).

Tak wyliczone prawdopodobienstwa wystgpienia anoreksji moga postuzy¢ do wyznaczenia
wartosci progowej w metodzie krzywej ROC, ktora wynosi 0,516 (Ryc. 6.4) oraz do
okreslenia skutecznosci tej metody wyrazonej czutos$cig 1 specyficznosciag o warto$ciach

odpowiednio 90,3% i 73,3% (Tab.6.9), w ktorej iloraz szans wynosi OR = 25,67.

sta]r?;zdr do Statystyka | Dolny przedziat | Gorny przedziat B llora Ufn Ufnosé
Lp. | Esyma Walda ufnosci ufnosci Wartos¢ z | 08¢ | " op
Effect ' ta wy statystyki p | szans | OR - 950
95,00% 95,00% OR | 95% 0
Interc 3245, | 14,1 | 744892,
ept 1 | 8,085 2,774 8,498 2,649 13,521 0,004 15 38 048
Globa 105
Iny 2 0,448 0,200 5,004 0,055 0,840 0,025 1,565 ’7 2,316
wynik
BMI | 3 | -0,457 0,142 10,422 -0,735 -0,180 0,001 0,633 0’618 0,836

Tab.6.9 Wynik modelu regresji logistycznej dla diagnozy chory, okreslajacy wartosci
estymatoréw regresji liniowej logitu 1 ich istotnos¢ statystycznag.

Podsumowujac, model regresji logistycznej okazal si¢ najlepszym (o najwyzszym indeksie

Youdena, 1Y = 0,70) sposobem wykrywania oso6b z anoreksjg, bowiem o najwyzszej czutosci,
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lecz 0 ok. 20% gorszym w wykrywaniu zdrowych w grupie osob zdrowych niz w sposobie

wykrywania  anoreksji na  podstawie  obserwacji  warto$ci  zmiennej BMIL

Wykres ROC

Indeks Youdena = 0,70
Proponowany punkt odciecia: 0,52

1.0F
0,516 |—|

0.8

0,6

Czulosc

04

0.2

AUC=0,874 (0,780

0.0 N . s . 3
0.0 0,2 04 0,6 0.8 1,0

1-Specyficznosé

Ryc.6.4 Krzywa ROC do szacowania prawdopodobienstwa wystgpienia anoreksji na
podstawie modelu logistycznego, warto$¢ progowa oraz pole powierzchni pod krzywa ROC

(AUC z 95% przedziatem ufnosci).

Analizujac regresj¢ logistyczng, mozemy ponadto okresli¢ iloraz szans dla danej zmiennej
postaci OR = e gdzie bj jest estymatorem tej zmiennej w réwnaniu (1). Czyli dla zmiennej
globalny wynik OR =e%%®=1,565. Na jego podstawie oceniamy, czy wzrost wartosci

badanej zmiennej powoduje spadek czy wzrost szansy wystgpienia analizowanego zdarzenia.

Przewidywane Procent
Obserwowane
Chory Zdrowy | poprawnych
Chory 28 3 90,3%
Zdrowy 8 22 73,3%

Tab.6.10 Zestawienie prawidlowych 1 nieprawidlowych klasyfikacji w modelu regres;ji

logistycznej.

Jak pokazano w Tab.6.9 llorazy szans OR dla badanych zmiennych sg istotnie rézne od
wartosci 1. I tak iloraz szans OR dla globalnego wyniku EDE-Q wskazuje, ze zwigkszenie
wartosci tej zmiennej o 1 zwigksza ryzyko wystgpienia anoreksji srednio o ok. 1,57 razy, za$
zwiekszenie BMI o 1 powoduje zmniejszenie wystapienia anoreksji srednio o ok. 1,58 razy.

lloraz szans dla dwu rozwazanych zmiennych wyrazamy wzorem:

55



OR g = 6 PL*(A-B) + b2*(AB) 3)
gdzie A oznacza warto$¢ referencyjng, zas B warto$¢ porownywana.
Zatem przy zwickszeniu warto$ci zmiennej globalny wynik np. z 2,4 do 3,4 o 1 oraz

zmniejszeniu wskaznika BMI np. z 18,0 do 17,0 o 1 bedziemy mieli:

ORaxg = e 048%(3:4-24) ~0457(17.0 -18,0) = 0,095 = » 477 (4)
Czyli ryzyko anoreksji u takich 0s6b wzros$nie prawie 2,5-Krotnie.
6.3 Analiza stuchowych zalamkéw poznawczych P300
W nastepnym kroku przeprowadzono analize¢ statystyczng zatamka P300 pod wzgledem jego
amplitud i latencji w lokalizacji centralnej reprezentowane przez pomiary w
odprowadzeniach: Cz, Fz oraz Pz. Uzyskane wyniki poréwnano pomig¢dzy grupa kontrolng
oraz badang, a takze w obrgbie grupy badanej, biorgc pod uwage stopien nasilenia anoreks;ji.

Badano réwniez wplyw zaspokojenia glodu poprzez przyjecie glukozy, na parametry zatamka

P300 u tych badanych.

Fala P300 jest najlepiej poznanym ERP a jej amplituda jest mniej istotnym elementem w
interpretacji zatamka niz latencja [89, 122]. Ze wszystkich badanych ERP fala P300 cechuje
si¢ zdecydowanie najwyzszg amplituda, zawsze wyraznie dodatnio spolaryzowana, przez co
wpltyw potozenia linii bazowej sygnatu lub obecnosci ewentualnych dryfow jest na nig
relatywnie najmniejszy. tatwo sparametryzowa¢ P300 za pomoca odleglosci
miedzyszczytowe] postugujac si¢ szczytem poprzedzajacego P300 zatamka N200, ktory jest
dobrze widoczny w sygnale. O wiele trudniej zidentyfikowa¢ minimum na krzywej
znajdujace si¢ za P300, ktore czesto lokalizuje sie powyzej linii izoelektrycznej lub jest
daleko odsunigty od szczytu P300, wigc jego jednoznaczna identyfikacja, a w zwigzku z tym
ewentualne obciagzenie wyniku, moga by¢ znaczace. Z tego wzgledu do parametryzacji
amplitudy uzyto dwoch sposobdw jej wyznaczania: A odczytywane jako wartos¢

bezwzgledna oraz A’ odczytywane jako warto$¢ wzgledna miedzyszczytowa, jak na Ryc.5.1.

6.3.1 Porownanie parametréow P300 mi¢dzy pacjentami z anoreksja a grupa kontrolna

Przeprowadzajac analize pordwnawcza zalamkéw P300 zebranych od grupy badanej
wzgledem grupy kontrolnej wykazano istotnie statystycznie roznice pomigdzy amplitudami
zalamka wyznaczanego tylko metoda bezwzgledna, ale znamienne rdznice wykazano dla
wszystkich analizowanych lokalizacji, uzyskujac wyzsze amplitudy P300 w grupie kontrolne;j
niz w grupie badanej: dla Cz: 17.45 £ 13.79 vs. 9.76 + 21.10 (p < 0.002), dla Fz: 12.76 +
10.6 vs. 6.26 = 14.38 (p < 0.045) oraz elektrody Pz: 11.31 + 6.40 vs. 4,95 £10,87 (p = 0.009).
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Nie obserwowano rozni¢ istotnych statystycznie dla amplitudy wyznaczanej] w sposob

migdzyszczytowy (A’) ani dla latencji. Po przyjeciu glukozy réznice w bezwzglednej

amplitudzie A zatamka P300 zaniknely, a dla pozostatych parametrow w dalszym ciggu nie

byly obserwowane. Wszystkie wyniki zaprezentowane sg w Tab. 6.11.

Grupa kontrolna Grupa badana Warto$é
Pomiar | ekroda | Cecha statystyki
n u£SD m (Q1, Q3) n u=SD m (Q1, Q3) p
1745+ | 15,575 (10,29, 9,76 =
A 30| 20.56) 3| %y |953(087,1414)| 0,002
381,23 378,12+
Cz| L |30| 355" | ssL@s2305) | 33| S)poT | 378(360,387) | 0875
, 1584+ | 14815 (10,97, 1336+ | 12,49 (9,33,
* > ’
A 130 793 19,94) 31 709 16,47) 0,189
12,76 £ 6,26 = ]
. A 30| 10T 13254152032 | 33 | G0 | 8(168,1L76) | 0045
S 38037 373,36
2 Fz| L [0 | Gt | 3sa(0,308) | 33| ST3O0F | 374(352,387) | 0423
zZ
A | 30 9ézf | 928(5.21,1316) | 33 | 98449 |895(648,1264)| 0,746
131 = 495+ 6,83 (:0,23,
A 0| MO0 lneaatese) | 33| T 12.76) 0,009
336,63 = 378,88 =
Pz| L |30 | PG| 389357400 | 33 | TLrnT | 381(355,408) | 0717
1134 = 9,57 +
93k s s
A a0 | 1T (1ess 710,157 | 33 | Pl |8.09(607,1245)| 0184
132+ | 12,935 (7,37, 927 =
A 30| o7 31| Tro7 |1093(231865) | 0418
376,13 = 380,20 =
cz| L |a0| T | aese 305 | 3| P00 | 342,402 | 0652
) 13,42 £ 1181+ | 11,72 (822,
. A fso | R s e 1875 | a1 | g La5) 0,46
o
g 12+ 436+ | 5735(-049,
Z A 30| o0 10042581892 | 30 | oG o) 0,177
z . 367+ 3828+
2 Fz| L* |30 | 300, | 355(338,387) |30 | 7O | 366(349,406) | 018
N
B A |30 |94+669|7855 (4,75, 13,23) | 30 7{55 8,075 (4,47,9.64) | 0,644
o ’
(a9}
811 = 8,63 = 10,27 (4,89,
A 30| Tl | 9705@9. 1599 [ 31| o 1597 0,869
3752+ 384,48 =
Pz| L |30 | Yjoae | 372(340,400) | 31 | PLRT | 374(352,408) | 0533
) 1075+ | 11,305 (7,57,
A fso| 1G5 1475 31 | 10+4,73 | 885(7,1,11,79) | 0,23

Tab.6.11 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych poréwnujacych cechy zalmP300

u grupy kontrolnej oraz badanej na czczo 1 po przyjeciu glukozy. Oznaczenia: n — liczno$¢

grupy, 4 — warto$ci $rednie, SD — odchylenia standardowe, m—mediany, Q1 i Q3 — kwartyle.

Cecha z gwiazdka* ma rozkltad normalny. Wynik testu istotny statystycznie oznaczono

czcionkg pogrubiona, na czerwono.
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6.3.2 Analiza P300 wzgledem stopnia nasilenia anoreksji

Nastepnie porownano ze sobg parametry odpowiedzi P300 w grupie badanej biorac

pod uwage stopien nasilenia choroby. Zestawiono ze sobg I stopien nasilenia anoreksji oraz

jej ciezszy przebieg (I 1 wigcej). Jedyna istotnie statystycznie rdéznice wykazano dla

amplitudy bezwzglednej (A) w lokalizacji centralnej (Cz) u chorych po przyjeciu glukozy —

wowczas nieistotnie statystycznie rdznica amplitud na korzys$¢ ciezej chorych wzrosta do

roznicy statystycznie istotnej: u osob na czczo 7,48 £ 20,9 vs 14,33 + 21,76 (p < 0,336) oraz
po przyjeciu glukozy 5,06 = 14,24 vs 19,54 + 19,84 (p <0,029).

Nie wykazano réznic istotnych statystycznie dla pozostatych lokalizacji elektrody pomiarowe;j

ani innych analizowanych parametrow P300. R6znicy nie znaleziono rowniez ze wzgledu na:

poczatek zachorowania, dlugos$¢ trwania choroby po postawieniu rozpoznania oraz dtugosé

trwania choroby przed podjeciem leczenia. Szczegdtowe dane zostaty zaprezentowane w Tab.

6.12.
Stopien nasilenia anoreksji: Stopien nasilenia anoreksji: L
Pomiar | Elektroda | Cecha ! Il wigeej :E;ts?ticl
n| 4+SD | m@Q1,Q3) | n| xu+SD | m(QL Q3) P
T R ] T e
Cz L | 22 32757,: 372é§’;35’ 11 382%i 378 (363,398)| 0,665
S PR a0 | PR | oo
_ Az | e | M0 1] e | Clasy | 048
3 Fz L | 22 37322’,5; 37gé$;’2’ 11 3253’? 381(360,392)| 0,665
: w2 T | I |
2 S R n] | AT | o
Pz L | 22 383%,5# 38621%&355’ 11 31%’1* 381 (352, 406)| 0,866
w2 TR [u | e | oms
| S R s T
?:D Cz L | 22 38355’,7; 3794%8‘63’ 9 33607; 360 (346,381) | 0,113
| T e T e
L A n s R e e | e
L*| 21 | 3874+ | 370(355, | 9 | 372+ |355(349,387)| 046
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55,6 406) 40,5
, 707+ | 592 (4,37, 9,19+ | 8,28 (8,08,
AT 2L 37 064 | 2| 45 8,54) 0.226
9,11+ | 9,855 (4,89, 7,46 + 12,54 (5,42,
Al 22 21,22 15,97) 9 13,23 14,3) 0,716
391,7+ 384 (366, 366,8 +
Pz L | 22 405 410) 9 317 360 (346, 378) 0,086
, 10,16 = | 8,525 (7,1, 9,61+ | 8,92 (7,16,
A1 22 gay 11,79) | 2| 205 11,75) 0,848
Poczatek 14.48 +
zachorowania 22 2’ 66 14 (12,16) | 11| 1427+2 | 14,5(12,16) 0,985
(wiek) ’
Dhugos$¢ trwania
choroby po
postawieniu | 22 453865 3,25(1,6) |11 3’51* 2(2,7.5) 0,836
rozpoznania ’ ’
(lata)
Dhugos¢ trwania
choroby przed
podigciem | 19 6;3;‘; 52,6 |11 1569§9i 3(2,7) 0,899
leczenia ’ ’
(miesigce)

Tab.6.12 Statystyki opisowe i wyniki testow statystycznych poréwnujacych cechy
elektrofizjologicznego badania P300, a takze poczatkiem zachorowania (wiek), diugosci
trwania choroby po postawieniu rozpoznania (lata) oraz przed podjeciem leczenia (miesigce)
w grupie badanej w grupach w podziale na stopien nasilenia anoreksji. Oznaczenia: n —
liczno$¢ grupy, u — wartosci $rednie, SD — odchylenia standardowe, m—mediany, Q1 i Q3 —
kwartyle. Cecha z gwiazdka®* ma rozklad normalny. Wynik testu istotny statystycznie

oznaczono czcionkg pogrubiong, na czerwono.

6.3.3 Analiza wplywu podania glukozy na parametry P300

Wykonano poréwnanie zmian parametréw zatamka P300 zachodzacych miedzy
stanem glodu a jego zaspokojeniem poprzez podanie glukozy. Analizy wykonano osobno dla
grupy badanej i dla grupy kontrolnej. W grupie badanej zaobserwowano, ze podanie glukozy
wplywa na wartos$ci amplitudy wzglednej A’ zatamka P300 zarejestrowang przez elektrode
Fz: 9,80 + 4,90 vs. 7,71 £ 4,01 (p <0,027), natomiast w obrgbie grupy kontrolnej znamienne
réznice wystgpowaty pomiedzy amplitudg zatamka P300 w obrebie elektrody Cz: 17,45 +
13,79 vs. 13,2 £ 17,23 (p < 0.041). Nie wykazano wptywu proby zaspokajania gtodu na

pozostate parametry zarowno w grupie badanej i kontrolnej—Tab. 6.13 oraz Tab. 6.14.
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Grupa badana Na czczo Po przyjeciu glukozy Wartosc
n statystyki
Elektroda | Cecha i +SD m (Q1, Q3) 1+ SD m (Q1, Q3) D
A | 33]976+21.1| 9,53 (0,87, 14,14) 91%7* 10,93 (2.3, 18,65) | 0,433
3781 = 3803 <
Cz L 33| ey 378 (360, 387) iy 374 (352,402) | 0,695
: 1336+ 12,49 (9,33, 1181 1172 (8.22,
AT 1331 709 16,47) 4,98 13,51) 0,065
6,26 436+ 5,735 (-0,49,
Als3| Go | scaes1uTe) | TR0 o) 0,877
- 3734+ 3828+
L 33| O 374 (352, 387) S 366 (349, 406) | 0,658
A | 33] 9.8+49 |895(648 12,64) | 7,71+4,01 | 8,075 (4,47, 9.64) | 0,027
495+ ] 8,63+ 10,27 (4,89,
Alss| T 6830231279 oo oo 0,112
Pz L | 33|3780+36 | 381 384,5 £
, (355, 406) ) 374 (352, 406) | 0,754
A | 33] 957465809 (607,1245) | 10+473 | 8.85(7.1,11,79) | 0953

Tab.6.13 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych porownujacych cechy
elektrofizjologicznego badania P300 w grupie badanej na czczo i po przyjeciu glukozy.
Oznaczenia: n — liczno$¢ grupy, u — wartosci $rednie, SD — odchylenia standardowe, m-—
mediany, Q1 i Q3 — kwartyle. Cecha z gwiazdka * ma rozktad normalny. Wynik testu istotny

statystycznie oznaczono czcionkg pogrubiong, na czerwono.

Grupa kontrolna Na czczo Po przyjeciu glukozy Wartos¢
n statystyki
Elektroda | Cecha u=+SD m (Q1, Q3) u=+SD m (Q1, Q3) p
17,45 + 15,58 (10,29, 32+ 12,94 (7,37,
A 1301 4379 20,86) 17,23 18,73) 0,041
3812+ 376,1
Cz L 30| 55 381 (352, 395) 4 | 68(346,305) | 0574
: 15,84 & 14.82 (10,97, 11,39 (8.14,
afso| 135 19,60 1342462 18.75) 0,074
12,76 + 12+ 10,04 (2,58,
Also| 10eT (182515203 | L 18,99 0,082
Fz L |30 3%%%* 384 (349,398) | 367+37.9 | 355(338,387) | 0,084
A 30]926+8,14 | 9,28 (521, 13,16) | 9.4+ 6,69 7?% (243;;5' 0,766
A [30] 113164 | 11,64 (7,74, 16,58) 8111 lj 9,71 (2.9, 1594) | 0,072
386,6 %
Pz L (30| % 389 (357,402) | 3752440 | 372(349,402) | 0,156
) 1134+ 1075+ | 1131 (757,
atfso| TRt | neseas s | 17 0,478
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Tab.6.14 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych poréwnujacych cechy
elektrofizjologicznego badania P300 w grupie kontrolnej na czczo i po przyjeciu glukozy.
Oznaczenia: n — liczno$¢ grupy, u — wartosci $rednie, SD — odchylenia standardowe, m—
mediany, Q1 i Q3 — kwartyle. Cecha z gwiazdka * ma rozktad normalny. Wynik testu istotny

statystycznie oznaczono czcionka pogrubiong, na czerwono.

6.3.4 Analiza korelacji w badaniach P300

W  kolejnym etapie analizy statycznej sprawdzono istotno$¢ powigzan pomigdzy
analizowanymi parametrami zatamka P300 a parametrami charakteryzujacymi przebieg
choroby. Postanowiono sprawdzi¢ istotno$¢ wspotczynnikow korelacji zardéwno na czczo jak i

po przyjeciu glukozy zar6wno w obrgbie grupy badanej jak i kontrolne;.
Wyniki analizy zostaly przedstawione w Tab.6.15.

W pomiarach wyjsciowych, u o0sdb na czczo, nie obserwowano zalezno$ci pomigdzy
amplitudami i latencjami zatamka P300 zarejestrowanymi przez elektrody Cz, Fz i Pz a
warto$cig globalnego wyniku EDE-Q, BMI, dlugos$cia choroby po postawieniu rozpoznania i
dhugos$cig trwania choroby przed podjeciem leczenia. Tymczasem po przyjeciu glukozy
obserwowano istotne wspolczynniki korelacji pomigdzy globalnym wynikiem EDE-Q, a
amplituda Cz (r = -0,469 p < 0,009), amplituda A’ Cz (r = - 0,453 p < 0,012), amplitudg A’ Fz
(r=-0,425 p <0,019), amplituda Pz (r = -0,522 p < 0,003) oraz amplitudag A’ Pz (r = -0,457 p
< 0,011). Podobnych zaleznosci nie wykazano postugujac si¢ wskaznikiem BMIL
Zaobserwowano rowniez istotny statystycznie wspotczynnik korelacji pomiedzy dlugoscia
trwania choroby przed podjeciem leczenia a bezwzgledng amplitudga w odprowadzeniu Cz (r

= 0,516 p <0,005), jednak brak takiej korelacji dla pozostatych odprowadzen.
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Dhugosé

Dhugosé .
trwania trwania
. Cechq W Globalny choroby po choroby
Pomiar Elektroda grupie - BMI s przed
badanej wynik postawieniu podieciem
rOZF(’f;Ztg;‘”'a leczenia
(miesiagce)
-0,067 -0,229 0,043 0,297
A n=31 n=33 n= 33 n=30
p<0,722 | p<0,200 | p<0,814 p<0,111
0,167 -0,168 -0,216 -0,181
Cz L n=31 n=33 n=33 n=30
p<0370 | p<0351 | p<0,227 | p<0339
-0,031 0,018 0,022 0,213
n=31 n= 33 n= 33 n=30
A
p<0,.867 | p<0,920 | p<0,903 p <0,259
0,182 -0,159 0,015 -0,147
A n=31 n=33 n= 33 n= 30
o p<0326 | p<0,377 | p=<0,935 p <0,440
ﬁ 0,019 -0,077 -0,131 -0,177
s Fz L n=31 n= 33 n=33 n= 30
p<0919 | p<0,670 | p<0,468 | p<02349
0,262 -0,015 -0,013 0,248
A’ n=31 n= 33 n= 33 n=30
p<0,154 | p<0936 | p<0,944 | p<0,186
0,125 -0,25 -0,112 -0,16
A n=31 n= 33 n= 33 n=30
p<0502 | p<0,161 | p<0,535 p <0,397
0,251 0,055 0,014 -0,195
Py L n=31 n= 33 n=33 n=30
p<0,174 | p<0,762 | p<0,940 p<0,303
0,168 0,061 0,117 0,139
A’ n=31 n= 33 n=33 n=30
p<0366 | p<0,736 | p<0515 | p<0,463
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-0,469 -0,15 0,152 0,516
A n= 30 n=30 n=31 n=28
p<0,009 | p<0430 | p<0414 | p<0,005
0,119 -0,104 0,096 0,291
Cz L n=30 n=30 n=31 n=28
p<0,532 | p<0,585 | p=<0,607 p<0,133
-0,453 -0,141 0,182 0,18
A’ n= 30 n=30 n=31 n=28
p<0,012 | p<0457 | p<0327 | p<0,358
-0,324 -0,05 0,004 -0,146
> A n=30 n=30 n=30 n=27
S p<0081 | p<0,792 | p<0,985 | p<0467
"eh 0,137 -0,097 0,058 0,166
£ . L n=30 n=30 n=30 n=27
§ p<0471 | p<0,612 | p<0,759 | p<0,409
g -0,425 -0,239 0,102 -0,026
- A n= 30 n=30 n=30 n=27
p<0,019 | p<0203 | p<0591 | p<0,899
-0,522 -0,042 -0,322 -0,242
A n= 30 n=30 n=31 n=28
p<0,003 | p<0824 | p<0,078 | p<0214
0,151 0,054 0,165 0,182
Pz L n=30 n=30 n=31 n=28
p<0/426 | p<0,777 | p<0376 | p<0354
-0,457 -0,26 -0,137 -0,083
A’ n= 30 n=30 n=31 n=28
p<0011 | p<0,166 | p<0463 | p<0,676
Tab.6.15 Warto$ci wspolczynnikéw  korelacji  pomigdzy latencjami amplitudami

elektrofizjologicznego badania P300, a globalnym wynikiem, BMI, a takze dtugo$ciami
trwania choroby po rozpoznaniu oraz przed podjeciem leczenia w grupie badanej na czczo i
po przyjeciu glukozy. Wyrdézniono kolorem pomaranczowym korelacje istotnie rézne od

wartosci zerowe;.

6.3.5 Podsumowanie wynikow dotyczacych P300

W Tab.6.16 przedstawiono podsumowanie istotnych statystycznie ro6znic pomiedzy
analizowanymi parametrami ztamka P300. Dla ulatwienia w tabeli zostaly wyrdznione
wszystkie znamienne rdéznice, przedstawione wczesniej. Roznice dotyczace zardéwno analizy
przed jak i po przyjeciu glukozy. Z kolei w Tab.6.17 dla ulatwienia analizy zostaly
przedstawione znamienne statystycznie wspotczynniki korelacji. W przypadku pojawienia sig¢

znamienny réznic pojawia si¢ 1 odpowiednio przy grupie badanej i/lub kontrolnej. 0 oznacza
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w danej grupie brak istotnej zaleznosci. Wyniki zaprezentowane powyzej przekatnej

oznaczaja wyniki po przyjeciu glukozy, zas ponizej na czczo.

Grupa kontrolna Grupa badana o i
Elektroda | Cecha 1 Wartose Statysty :
n| utSD| m@LQ3) | n | x=sD mcg% :
< a0 | 17455 | 1558(1029, | oo | 976+ (g'fg 0 002
13,79 20,86) 21,1 14.14)
8 (-
12,76 + 13,25 (4,15 6,26 +
Fz A 30 ’ ’ v 33 ’ 1,68, 0,045
10,6 20,32) 14,38 11,76)
6,83 (-
11,31 + 11,64 (7,74 495+ !
Pz 30 ; ' v 33 ’ 0,23, 0,009
6,4 16,58) 10,87 12,76)
Stopien nasilenia anoreksji: Sto;;félrélsssjlillema
Elektroda | Cecha 111 wigee Wartos¢ StatyStykl
n| u+SD | m(QL Q3) n | u+SD mQ(%l’
17,47
5,06 + 9,005 (1,96 19,54 + '
Cz AGL | 22 ’ ' N 9 ’ (14,77, 0,029
14,24 13,71) 19,84 20.28)
Po przyjeciu
Grupa badana N Na czczo 0 glukozy Wartos¢ statystyki
m (Q1, P
Elektroda | Cecha u+SD m (Q1, Q3) u+SD Q3)
771+ | 8075
Fz A 33]9,8+4,98,95(648,1264) | 33| " (4,47, 0,027
4,01
9,64)
Po przyjeciu
Grupa kontrolna ) Na czczo i glukozy Wartosé statystyki
m (Q1, Y
Elektroda | Cecha u+SD m (Q1, Q3) u+SD Q3)
12,94
17,45+ 15,58 (10,29, 132+ ;
Cz 1 A 130 4379 20,86) 0 173 g% 0,041

Tab.6.16 Zestawienie zbiorcze wartosci $rednich z odchyleniem standardowym (SD) oraz
median (m) z kwartylami Q1 i Q3 cech elektrofizjologicznego badania P300 réznigcych sig
istotnie statystycznie na poziomie p <0,05 w grupach kontrolnej i badanej, przed i po
przyjeciu glukozy oraz w grupie badanej w podziale na stopien nasilenia anoreksji. Wynik

testu istotny statystycznie oznaczono czcionka pogrubiong, na czerwono.
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Cecha
Globalny
wynik
BMI
CzA
CzL
CzA
FzA
FzL
Fz A
PzA
Pz L
Pz A

Global

ny GL: GL: GL: GL: GL: GL: GL:
. K1B0O | KOB1 KO0B1 | K1B0 KO0B1 | KOB1 KO0B1
wynik
BMI K1 GL: GL: GL: GL:
BO K1B0 | K1B0 K1BO K1BO0

Tab.6.17 Zestawienie zbiorcze zmian istotno$ci korelacji cech badania P300 i cech
klinicznych anoreksji: globalny wynik wedlug kwestionariusza EDE—Q oraz BMI w grupie
kontrolnej wzgledem grupy badanej - przed oraz po przyjeciu glukozy. Oznaczenia: np. dla
cech 1 vs 2 zapis K1BO0 ozn., ze w grupie kontrolnej warto$¢ korelacji byta istotnie r6zna od
wartosci zerowej, za§ w grupie badanej nie roznila si¢ od wartosci zerowej; zapis GL: K1B0
ozn. jak powyzej dla cech po przyjeciu glukozy. Oznaczenia: K: grupa kontrolna, B: grupa

badana, GL: po przyj¢ciu glukozy.

6.4 Wyniki dotyczace MMN

W niniejszym rozdziale przedstawiono analizy dotyczace potencjatéw niezgodnosci (MMN),
wywolywanych w paradygmacie stuchowym, zebranych od 0so6b z anoreksjg oraz od osob
zdrowych zgodnie z eksperymentem badawczym. W analizie uwzgledniono cechy
charakteryzujace przebieg choroby tj. kwestionariusz EDE-Q, dlugo$¢ trwania choroby po
postawieniu rozpoznania (lata), dtugo$¢ trwania choroby przed podjgciem leczenia (miesiace)
oraz nastgpujace miary elektrofizjologiczne odczytywane z usrednionych krzywych MMN:
latencja L, amplituda bezwzgledna potencjatu niezgodnosci A oraz jego amplitudy wzgledne
A’ 1 A” wyznaczane jak na Ryc.5.2 zgodnie z wytycznymi [89] u kazdego pacjenta analiz
dokonano dla wymaganej, wigkszej liczby elektrod Cz, Fz, C3, C4, FC3, FCI1, FCz, FC4 i
FC2.

6.4.1 Porownanie parametrow MMN miedzy pacjentami z anoreksja a grupa kontrolna
Analiza przeprowadzona dla latencji wykazuje brak jakichkolwiek istotnie statystycznie

réznic migdzy grupa badang a grupa kontrolng niezaleznie od etapu eksperymentu ani
lokalizacji elektrody pomiarowej. Roznic nie wykazano takze dla miar okreslajacych
amplitude MMN, z wyjatkiem dwoch analiz reprezentujacych pomiary na czczo. Dla
odprowadzenia Fz, postugujac si¢ miarg amplitudy wzglednej wyznaczonej jako roznica
amplitud miedzy szczytem zalamka a podstawa jego narastania (A’), uzyskano istotnie

statystycznie wicksza wartos$¢ tej amplitudy w grupie badanej w pordwnaniu do grupy
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kontrolnej (4,15 + 1,98 vs. 2,96 + 1,82 (p < 0,044)). Natomiast postugujac si¢ amplituda
wzgledng A” istotng statystycznie roznice uzyskano w odprowadzeniu FC4, przy czym w tym
wypadku amplituda miata mniejszg warto§¢ w grupie badanej niz kontrolnej 2,72 + 1,19 vs.
4,23 + 1,84. Po przyjeciu glukozy nie zaobserwowano rdznic istotnych statycznie pomiedzy

grupg badang i kontrolng. Szczegdtowe wyniki zostaly zaprezentowane w Tab.6.18.

Grupa kontrolna Grupa badana Wartodé
Pomiar | Elektroda VS statystyki
Cecha| - D m (QL, Q3) q [u£SD m (Q1, "
Q3)
. 172+ | 1635 (1475 163.7+ | 160 (146
L* 120 537 1193) 181 og1 | 18a) 0,416
, 289%| 2235 (L4T75 407+ | 3,64 (L7,
. AT 12017 99 '3,56) 181 967 | 5.46) 0,149
. 427+ _ 487+ | 427 (354
Ax 19|05 aaese) 7] L o 0,451
. 404 1 _ 411+ 385 (254
A 20|00 8T8 221512 | 17| Y0 [P IS 0,798
166,2 1628+ | 160
L 17| 192 | 162 (146:171) |20 10% (140,5 0,869
1297 279 | ©
184)
, 2.06 ¢ 232 415+ | 412 (23
., A 116178 | 8953485 |10 198 | 5.91) 0,044
N 501+ _ 541+ | 491 (264
Ax |17 %0 499336634 | 19] e, | M7 00 0,677
3,605
A (17 404 405 22:532) [20] 377F |(271548| 0,685
2,01 1,97
55)
9 161,7 1615+ | 166
N L 12| 1987 | 156 (139:1635) [ 16| 101 (146,5 0,568
S £343 329 | {7
CU 3
2 , 232+ 2,265 338+ | 2,72 (2,02
O 1217766 | (14352835 |°| 205 | 362) 0.2
4,49 + _ 4,01 £ |3,57 (2,62
A lu Y anzenese 15| Y P 0,443
3,12
296+| 1,015 (1,325; 329+ :
A [12]2% 915 (1,325, 1 46| 3, (2,135 0,478
2,38 4,42) 161 | Gen
156,8 , 1568+ | 153 (136
L | 18] 505 | 1sessites) |16] eit | i 0,851
: 327+ _ 348+ | 283 (223
A 18| 387 @aasaan) 15| | 200 0,817
c4 425+ sapx | 418
A 18|42 F| 420283:61) |16] (323558 0422
2,23 2,95
45)
3,19
A 18] 3% |367(138:473)| 16| 0F |(235:419| 0932
2 178 )
157.3 1650+ | 168 (150
* H . )
res | Lt |15] 005 | 15 deites) | 21| (0 | 00T 0,356
A" |14 |2.54+ | 2,34 (158 .2.78) | 19| 2.85% | 2.5 (L6 0,843
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133 184 | 470
502+ _ 395+ | 3,71 (249
A |15|%)00 4o s imez) | 10] 0" |2 0,06
278+ 286 | 2.9 (219
9935k s . s ’ '
e 13| 2as ez 3ea) 18| %107 | 2000 0,845
172,7 _ 1570+ | 1545
L | 15| 005 1621467209 | 22| 0T | (ghag | 043
2,75 + 200+ | 249
A |15 |50 235148 273) |20 0T | (1,095 0,856
FC1 : : 4.24)
439+ , 43+ | 391 (337
A |15 a5@es 8 21| Th | P 0,776
346+ 304+ | 318 (137
”* b . b ) i)
e 13| e 208 @atiass) |21 ] CEE 1P 0,574
167,4 61,1+ | 157 (146
* 1 . i)
L* | 18| 355 1625 144 174 | 21| 000 | I 0,523
A |15 2i7g1i 246 (15:2,67) |17 350561 2'5,;2 (()%27 0,911
FCz 4,475
A |18 |*80% ] 48224612 |20 %18F | (338608 0784
247 2,31 )
32+ 335+ | 337 (222
’,* b . b ) i)
A (15| T, | 31722397 18] P P 0,772
157.1 1552+ | 158 (141
* ’ N )
L* | 14| 505 | 60 (e 165) |17 | 1xe* | S 0,831
A 13318 % 336 154:512) | 16| 202*F (2080991 0p
el 2,02 23 :2,93)
498 £| 4,785 (4,57 528+ |5.12(2.79
* > >
AT 114516 :6,34) 171 "313 | "7.48) 0,759
4,23 4 272+ | 29(L.72
993k ’ . 5 ’ '
A 13| 5, s eeoen) |17) T | 25 0,011
165,4 , 159.0% | 155 (144
L 21| (55| sz asouro) 22] it | 0,674
1,705
, 316+| 2,805 (1,84 257+ | b
A 11817 88 '359) 201 {04 (,}1%2? 0,186
FC2 i,
4781 _ 481+ |3.95 (2,99
A |2 s @seis | aa| it PR 0,881
3,18+ 327+ (312 (2,36
29% s . s ' )
e (18| %10 311 @4 a00) | 10| PPTE 1PIE 0,813
1595
L |27 | Y781 | 170 (146 221y |28 V722 | (1435 0,542
1412 49 | Sove)
>’ J )
S , 2,6 + . 2,42 + 2,055
s A 27| T |207(028:347) 26| Yo | (Geng| 0970
oy 333+ 342+ |, 316
2 A* | 253335311 (166:464) | 28| (250541 0869
3 2,01 1,67 )
>
N
S 279+ 3.2+ | 3,36 (L45
(o8 9 %k s . s ’ ’
s v |25 |70 2ms eeias) 27| 0 SR ED 0,444
178.4 1739+ | 162
Fz | L |27 1% 170 g6 :219) | 28| 17> (1435 0,622
1425 47 | Soes
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) 226+ 2,045 219+ |161(0.77
A2 60 | 0053205 27| 17 3.2) 0,844
372+ 3,28 354+ |3.36 (2,29
* b 1 b 1 1
AT 1217508 | (2.345:4.955) |27| 164 | 424) 0,732
. 275+ _ 289+ | 2,36 (148
A |2 |2 lamss e 2o 21| 2T |2 0,881
159,5
L |27 | 1898 | 171 (1461202 |24 | TTT0F | (1415 0,729
1407 459 | \
219)
1,965
A |27 Zﬁ; 2,58 (1,59 :3,09) | 24 2i2;9i (1,125 0,344
C3 ’ ' :3,47)
326+ 289+ |2.73 (168
* b . b 1 1
A (28| 00t sass g 23| T | AT 0,426
2,605
A |27 |33 F 3 15,71:473) (24| 28 F | (1245 0,454
1,82 171 | ¢
4.14)
185,9 _ 1690+ | 151 (141
L |27 | 1957 | wsqeei2en (28] 10" | 100 0,193
) 248+ _ 282+ |2.47(1.35
N A |2r |2 [Lesas2iae) 25| 2L |20 0 0,501
288+ 32+ | 292
A 27288 056 112:406) | 27| > (2,04 0,269
219 150 | |
:378)
3x | 2685 (194 272+ | 3.4 (169
29 * 1 1 b i) )
AT 126 45 4.17) 251 106 | 328 0,443
172.9 _ 1734+ | 162 (141
L |25 | 1055 | 162090) |25 1T 202 0,939
2,54+ 208+ | 188
A |22 |0 23as1i273) | 24| S| (1405 0,549
FC3 : : 2.84)
395+| 3735 (221 329+ | 2,69 (1.86
A 1221708 :5.62) 251 197 | "a18) 0,248
. 269 2,295 (1,62 246 | 213 (1,29
AT 1241 '3.28) 25 164 | 319) 0,433
177 < _ 1738+ | 158 (144
L |26 o | 170549200 |25 AT | 0 0,62
, 2021 _ 218+ | 2,09 (0,89
R 23 |2, | 178079 249) | 25| 2 200 0,553
334+ 353+ |3.35 (207
* ’ . s ’ ]
Ac 23|00 | 380 (1e4152) |25 Pt | 0,724
. 271+ 2.39 296 | 2,85 (1,66
AT 12417 6 | (1565:3495) |22 15 | 4.08) 0,454
177.2 _ 169.1 < | 158 (146
L |26 0% | 1705 @50 200) |27 | 1GLTF | 0TS 0,401
) 213+| 1,835 (0,955 249+ |239 (1,23
AT 12417 58 2.98) 261 159 | .3.65) 0,391
Fcz | . 328+ _ 3,63+ |3.25 (2,64
A |23 0 (a0 asy 27| 23T P00 0,518
2,945
y 307+| 2,83 (1915; 282+ |, 29
A oa 300 S5 |2 ios (1,42055),3,6 0,589
FC4 | L | 25| 1782 | 170 (149;200) | 22| 168.6% | 165(139 | _ 0,335
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+ 38,8 41 ;187)
) 2,60+ _ 338+ | 2,82 (1,84
A 23 |2 2ssasan 2] g | P06 0,233
377%| 2,955 (2,24 421+ 371273
* b 5
AT 12417 48 5,14) 221 19 | 541) 0,508
2675
A7 | 23]305% 3100158:38) |22 PLF | (218 0,884
1,55 164 | |
:3,81)
175,5 _ 168.0+ | 158 (149
L |25| 1] | troe 200 23] 1900 | L0 0,526
) 238+ _ 269+ | 2,58 (1,19
a2 sasen 2| 00 PR 0,597
FC2 - 341+ . 4,06+ | 3,7(3,13
A |25 (323 ar a5 | 23| Yo | TG 0,324
o7 s 261
A7 * 23| 30751391 (200:373) (20| 3+ 1,16 | (2195:3.9| 0,844
1,25 5

Tab.6.18 Statystyki opisowe i wyniki testow statystycznych porownujacych cechy
potencjatow niezgodnosci MMN w grupie badanej 1 grupy kontrolnej na czczo 1 po przyjeciu
glukozy. Oznaczenia: n — liczno$¢ grupy, u — wartosci $rednie, SD — odchylenia standardowe,
m-mediany, Q1 i Q3 — kwartyle. Cecha z gwiazdka * ma rozktad normalny. Wynik testu

istotny statystycznie oznaczono czcionkg pogrubiong, na czerwono.

6.4.2 Analiza MMN wzgledem stopnia nasilenia anoreksji

W kolejnym kroku sprawdzono wptyw stopnia nasilenia choroby na analizowane parametry
MMN. Nie wykazano zadnych istotnych statystycznie rdéznic latencji wzgledem stopnia
nasilenia jadlowstretu psychicznego. Poréwnujac amplitudy, wiekszo$¢ przeprowadzonych
analiz nie wykazata istotnych statystycznie rdznic pomiedzy pacjentami z niewielkim
nasileniem anoreksji a pozostatymi chorymi. RézZnice istotne statycznie w badaniu na czczo
stwierdzono tylko dla amplitudy bezwzglednej A zarejestrowanej w pojedynczym
odprowadzeniu C3 i byta ona i tak na granicy istotnosci statystycznej (2,83 + 1,2 vs. 4,79 +
2,21 (p < 0,05)). Po przyjeciu glukozy jedynie istotnie statystycznie roznice zaobserwowano
postugujac si¢ miara wzgledna A’ dla elektrody C4, gdzie amplituda byta nizsza dla chorych
o wiekszym nasileniu anoreksji (1,77 £ 1,82 vs. 3,31 = 1,62 (p <0,023) oraz amplitudg A” dla
odprowadzenia FC2 (2,19 + 0,88 (p< 0,018)), gdzie uzyskano podobng zaleznos¢ (Tab.6.19).
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Stopien nasilenia anoreksji:

Stopien nasilenia

. | an(')rel.<sji:. Wartos¢
Pomiar | Elektroda | Cecha 11 i wiecej statystyki
n [MED1 m@QuQ3) || BESP Im@Q1 Q9 P
e R o T | o
N A |12 4’32* 4’335?5225’;_’75’ 63.1+2.54 2'2%?0%'29 0,25
A* |11 5’22’56? 4,05 (3,14,7,91) |6 4f§4i (3;&;"“}563) 0,418
A” |11 3’367* 3,85 (2,27, 4,98) |6 4é5’762i 3’3’(723';34' 0,808
L |13 i52173 146 (139, 176) |7 1%? 17‘118(2)50' 0,311
e e R
A* |12 61,?2* 5,3 (3,57, 8,595) |7 413,86; 4'4;%63’ 0,226
A |13 31‘(‘5 35 (2,68,5,14) |7 45"‘37; 4'025’)75’ 0,255
L |10 i53?:181 157,5 (126, 174) |6 172‘:3’21 16_?8(2)50' 0,368
L 3’2615: 272 (2,19,3,62) |6 2fjj 2'6;5’)02’ 0,776
A |9 4571311 3,86 (3,27,56) |6]2,83=1,2 2'53?,55%'9’ 0,05
S A" |10 3’1?;8i 2,69 (2,04,338) |6]3,7% 132 (35’51?33) 0,181
g L |11 i52353 154 (139, 174) |5 15472’21 1328(2)36' 0,913
y o |10 3561]?11 2,99‘)55(52),26, - 35?3; 2,7;&,)23, 0504
A |11 Sé?ﬁf 5,15 (3,23, 8,51) |5/ 4,31+0,9 4'7j,é‘21’)45’ 0,51
A” |11 31’1‘23* 3,18 (2,55, 4,17) |5 45(,)56; 3'265,(%’)88’ 0,827
L* |14 igolg 165 (146, 187) |7 172%,77i 17‘118(2)54' 0,259
- A |13 3’1115: 258 (1,79, 471) |6 23 + 1,95 (0,9?%?13) 0,282
A |12 ‘;’;j 3,92 (3.65,5,7) |7 fof 2'63?,%’)47’ 0,068
AT 12 267,3; 2’64;%)225’ 6 3i(,)211i (1,353?%?73) 0,676
L |14 i52293é 147,5 (138, 174) |8 16371”%* 16‘1‘8(11,553’5' 0,267
v |1 3,10984i 2,982 2(}1,)275, g 25625 (11807; 0.473
FC1 ’ ’ ’ 4,315)
A |13 ngf 4,98 (3,44, 8,08) |8 3527* 3'825(3’)84’ 0,336
Avx |14 3’1?767i 2’91?5(11)’18’ 7133+ 1,61 4'02’%)37’ 0,767
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156.6 170.1< | 171 (149
* 1 ’ l
L 14] 220 | 150 (139, 176) o T8n 0,302
A 11| %0 285 (149, 407) (6] 32283 | 2% (066, | (501
FCz T 2 457’?2)75
547+ 457+ | 447 (375,
A |13]7507 ] 448327, 7,76 i s 0,757
325+ 417 (2.46
993k > ' ’ ’
ave |13 22| 312222, 444) |5 36+ 156 M) 0,693
153,1 1592+ | 1545 (136
* 1 ” ] l
L 1] 2550 | 18 4t 169) e 176 0,658
: 256+ | 2,045 (0,89, 272+ | 2,385 (L7,
s L2 1017 59 2.93) 1,93 2.93) 0,713
N 58+ 434+ | 485 (351,
A 1] Y5 | 512278 88 o - 63 0,375
Ave 11| 200 | 3,05 (243,359) 6] 23+ 1.26 a 2521825 g | 0306
1583 163.1+ | 166 (126,
L 15| 1537 | 152144178 e 1o 0,783
: 2,56+ 259+ | 1,28 (1,18,
- A 13| %05 198 (115,362) Ses 473 0,817
& |qa| 4025 3575 (2%, 458+ 452336, | oo
294 5,72) 1,46 6,29) :
30+ 347+ | 3.45 (2,89
993k s 9 ' ’ )
A | 14| 755 | 3.08(2:36,389) e S50 0,653
179,7 | 1685 (1435, 1534+ | 1535 (140,
L 120] [ysg 230,5) 227 162,5) 0,237
, 264+ | 2,055 (1,34, 1,92+ | 1,905
A 1185 4,28) 142 |(©058,312)| 019
Cz
3.715
A* | 20 3’13; 3’03 (225575’ 367é8i (3,085, 0,57
! ! ! 4,145)
304+ | 3,295 (1,435, 337 | 3.7 (149,
2 % ) s
AT 120179, 3,76) 181 3,82) 0,665
181,2 | 1715 (1435, 1555+ | 1555 (141,
> L 120 (s 230) 229 169,5) 0,281
= 204+ 2,08 + 1,19
Z A 19| 224 =] 183 (0,94, 2,94) : (0,495, 0,549
= 1161 2,02
2 3,56+ 348+ | 337 (278
) * s s y y y
< Ax | 19|70, | 336 (195,482) o 69 0,902
o 206 | 246 (153, 268+ | 2,25 (0,84,
m 2 b 2
A7 12007 g 4,035) 2,08 4,84) 0,646
1884 1569+ | 1505 (134,
L |18] 15% | 175 (1465, 230) 3 1765 0,106
1525
, 257+ | 2,475 (1,245, 1,68 + :
AT 1161 739 3,915) 0,85 %’%5' 0,136
C3 ,35)
3,08 + 2,54+ 2,63
A |15| %05 278 (1,62,39) Da | wess, 0,366
: : 3,135)
201 | 2,605 (1,55, 274+ | 2,72 (LOL,
29 * b 2
A7 11617 69 4,14) 1,84 3,865) 0,824
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176,3

155,6 +

1475 (128,

L |18 05| 157144, 229) 5 1725, 0,238
114
A 1733 F 301w, 477 L77% 1 (0,705, 0,023
162 1,82
- 2.265)
2,465
A 18|02 3'0;57(82)'04’ 285+1.7| (191, 0,495
: : 3,915)
263+ 295+ | 31(28
9 % 5 5 ' 1O,
avx | 18| %00 | 3,09 (168,328) e 360 0,514
179 = 1614+ | 157 (1355,
L | e | 1esan 229 61 o) 0,315
) 2,59+ | 2,485 (1,08, 1.67< | 1,55 (146,
A 11617 g7 3.22) 0,72 1,88) 0,32
FC3 2,245
A 17383 % 1 315197, 464 |8] 27F | (@525, 0,215
218 123
353)
. 260+ 1,99 (111,
A |17 | 200 28120, am2) (820114 PO 0,588
181 < 1554+ | 152 (133,
L | 18] Ly | 1695 (144, 227) g In) 0,141
) 236+ .72+ | 1.21(08,
- A 18| 55| 228 (103, 2.97) o 500 0,389
nv |1g|363%| 3275207, 327+ | 335 (192, 0o
1,62 4,64) 1,59 4,86) !
. 304+ 232+ | 255 (2,18,
A 18| e sas s, 410 o > 65 0,325
175,5 1541+ |154,5 (140,
L 19| 175 | 162146, 222) g o 0,307
) 2,57+ 227+ | 247 (0.73,
. A |19 205 | 2:38 (128, 391) i 2 65 0,735
N 355+ 382+ | 3,66 (3,06,
A 19| %205 313 257,462) o A28 0,682
277+ 295+ | 2,903 (116
2 % ) 5 ) y1 U,
s |17 | 30| 296 (152,3,66) he 351 0,802
1745 1559+ | 150 (128,
L 15| 1752 | 165 (146, 219) e 170) 0,368
, 337+ 341 | 28822,
N A |15 %005 | 282164,539 5'0a 169) 0,91
N 429 1 3,75 (2,73,
A* |15 |00 | 367 2a3,572) |7) 40416 P12 10 0,778
. 333+ 262+ | 218 (1.22,
A 18 |20 287 2.41,380) O 09 0,162
179.7 148.6+ | 153,5 (137,
L |15 | 1005 | 165 (149, 230) il o) 0,115
) 282+ 2.47 (0.53,
A |15 | 37| 260 w22,49) |7)245196| 24 G 0,535
FC2 3.465
A* |15 4’11981i 4,16 (3,13, 5,08) 3i8i°’9i 3,07, 0,643
: ! 4,205)
343+ 200% | 224 (172
2 % B 5 ) &y
v | 13| 00| 345 2.47,4.26) 65 2 4 0,018
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Tab.6.19 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych poréwnujacych cechy
potencjatow niezgodnosci MMN w grupie badanej w zalezno$ci od stopnia nasilenia
anoreksji, na czczo i po przyjeciu glukozy. Oznaczenia: n — licznos¢ grupy, u — wartosci
$rednie, SD — odchylenia standardowe, m—mediany, Q1 i Q3 — kwartyle. Cecha z gwiazdkg *
ma rozktad normalny. Wynik testu istotny statystycznie oznaczono czcionkg pogrubiong, na

czerwono.

6.4.3 Analiza wplywu przyjecia glukozy na parametry MMN

Nastepnym etapem analiz bylo sprawdzenie czy spozycie glukozy przez osoby z
anoreksjg pozostajagce wczesniej na czczo zmieni wynik badania MMN. W tym wypadku
roOwniez nie znaleziono istotnie statystycznie réznic w latencji zatamkow. W ponad potowie
rozpatrywanych lokalizacji elektrod wykazano istotnie statystycznie roznice bezwzglednej
wartosci MMN (A), przy czym jej warto$¢ po przyjeciu glukozy byta za kazdym razem nizsza
niz w badaniu na czczo. Wyniki te uzyskano dla odprowadzen: Cz (3,62 + 1,67 vs. 5,29 +
2,29) (p <0,003)), Fz (3,84 + 1,7 vs. 5,87 + 2,830 (p < 0,006)), C4 (3,7 = 1,56 vs. 5,63 + 3,07
(p<0,041)), FC1 (3,97 £ 1,52 vs. 5,37 £2,34 (p <0,049)), FCz (3,93 £ 1,61 vs. 5,6 £ 2,38 (p
< 0,007)). Postugujac si¢ miarami amplitudy wzglednej, roznice istotnie statystycznie
uzyskano dla parametru A’ w odprowadzeniu Cz (2,5 £ 1,51 vs. 4,6 + 2,8 (p < 0,007)), Fz
(1,78 = 1,47 vs. 4,54 £ 1,9 (p < 0,003)). Szczegétowe wyniki zostaly przedstawione w
Tab.6.20.

Grupa Na czczo Po przyjeciu glukozy Wartos¢
badana .
Cecha +SD +SD m (Q1 statystyki
Elektroda n| H m (Q1, Q3) H 03) ’ P
L 162,77+ 169,7 £ 157 (141
15| 354 150 (142 ,187) 301 200) 0,638
A 13| 4,6+28 | 4,34(2,45,546) | 2,5+1,51 1’92 (71)’34 0,007
CZ ) )
A 5,29 + 3,55 (2,52
1] Vo9 | 4625(397.62) | 3,621,677 0 0,003
A”’ 3,93+ 3,38 (2,12
13 147 3,85(3,62 ,4,72) |2,91+1,22 3.71) 0,055
L 161,7 + 169,7 £ 155 (139
17| g 150 (139 ,184) 208 200) 0,535
A" l15|454+19| 4,18 (307 647) | 1,78+ 1,47 1’05’ 52368 0,003
Fz —
A 587+ 3,56 (2,86
16| g3 53(418,73) | 38417 |77 g0 0,006
A 16 13,5+ 1,56| 3,61(2,56,4,86) |2,99+1,71 2’4835()2 0,408
L 164 £ 1659 + 152 (138
C3 11| 354 166 (144 ,195) 301 208) 0,541
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A 383+ 2,58 (1,25
10| e | 308202552 |259+138| 2% 1 0,169
A 3,29
10476221 | 403(327,58) | 353216 | 520, o 0,114
A 2,53
111351,79| 311(223,372) |321£1,93| (138, 0,328
4,69)
L 1535+ 1628+ | 1475
14| 15557 | 149136, 17) s | 126 1 0,754
A ogs 2.88
12| % 3,09 (27,509 |325+193| (152, 0,480
1,95
5,21)
C4 A 5,63+ 3,34
14| > 478(324,64) | 37156 | (283, 0,041
3,07
4.41)
A 120t 3,13
13| > 307 (2,15,3,51) |3.05+1,05| (281, 0,972
1,63
3,62)
L 1693 1682= | 162 (141,
17| 19557 | 17152, 187) e e 0,758
A 17e 2,49
14| > 2,54 (1,75,4,93) |2.89+1,77| (L6, 0,433
1,92
3,55)
FC3 A 430+ 3,15
5 % 376 (2,69, 4,91) |3.85+221| (2.25, 0,394
241
4,75)
A 2,86+ 2,25
14 29(226,329) |239+1,59| (1.25, 0,331
0,92
3,19)
L 1598 1672+ | 157 (142,
17| 19055 | 149139, 179) e 190) 0,501
A i17e 2,09
15 %17 | 261(114,501) |213+113] (089, 0,069
o1 : 3,08)
A 537+ 4,0 (2,8,
16| gy |50% (359, 7.165) | 397 152 | *)EH 0,049
A 10ss 285
15| 3 3,68 (1,37, 451) |2.95+1,64| (124, 0,776
172
4,08)
L 1604+ 157 (146,
17| G | 149139,181) | 1662371 | P10 0,776
A" 1131356423 2,85(1,49,464) |2,11+129 2’1216(31)'2' 0,064
Fcz [ A 3,66
165.6+238 | 492 (4015,7.39) 393 161 | 50’y 0,007
A7 als 3,09
14| 3 3,895 (16, 4,44) |296+122| (2.65, 0,363
1,69
3,66)
L 1575
12| 1338+ | 151 (131, 1695) | 1961* | (131, 0,351
20,8 435
195,5)
FC4 :
A 2,82+ 2,56
1| % 1,94 (1,09,2,93) [2.99+ 188 | (142, 0,328
259 o,

74




A <352 .27
12| > 48(3,15,67) |441=1,64| (3.8, 0,308
317
5,31)
A S sas 2,94
12| % 294 (1,59,342) [335+1.64| (237, 0,239
125
4,68)
L 1602+ 1669+ | 158 (149,
15| 195" | 152128, 18 o o) 0,460
A 2o 234
13| 1% | 198(128,473) | 227517 | (087, 0,422
FC2 ' 3,53)
A 498+ 4,05 (3,
14] ey | 404@s8.629) [4t6=181] 0o 0,074
A s 3,31
12| > 343(2,63,395) [322+123| (233, 0,638
126 4.2)

Tab.6.20 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych porownujacych cechy
potencjatow niezgodnosci MMN u pacjentéw chorych na anoreksj¢ na czczo i po przyjgciu
glukozy. Oznaczenia: n — liczno$¢ grupy, u — wartosci $rednie, SD — odchylenia standardowe,
m-mediany, Q1 i Q3 — kwartyle. Cecha z gwiazdkg * ma rozklad normalny. Wynik testu

istotny statystycznie oznaczono czcionkg pogrubiong, na czerwono.

Podobng analiz¢ wykonano w obrgbie grupy kontrolnej, ktéra wykazala, ze amplituda
bezwzgledna A byla istotnie nizsza po przyjeciu glukozy niz na czczo w nastepujacych
odprowadzeniach Fz (3,72 + 2,15 vs. 5,45 + 2,09 (p < 0,026)), FCz (3,46 + 2,24 vs. 5,21 +
2,19 (p <£0.039)), FC2 (3,5 £ 2,83 vs. 5,06 + 2,53 (p < 0,020)). Takich zmian nie wykazano
dla A’ 1 A” za wyjatkiem A’ w C4. (2,5 = 1,64 vs. 3,46 = 1,77 (p < 0,013)). Istotnie
statystycznie roznic dla latencji nie wykazano. Pozostale szczegotowe dane zostaty

zaprezentowane w Tab.6.21.

Grupa Na czczo Po przyjeciu glukozy Wartos¢
kontrolna i
Cecha m (Ol statystyki
Elektroda n | u+SD m (Q1, Q3) u=+SD Q3) ' p
L 170,3 + 170,1 £ | 158 (139,
17 306 165 (149, 189) 42,4 197) 0,865
A’ 2,99 + 2,98 £ 2,3 (1,34,
. 17 208 2,3(1,45,3,73) 208 4,27) 0,831
z
A 3,35
4,52+ 4,705 (2,27 3,68+ ’
16 ) ’ v ) (1,845, 0,125
2,44 5,925) 2,13 5.14)
A” 15| 4,14+ | 3,33(1,92,5,09) 2,98 £ 2,75 (2,3, 0,363
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27 1.26 3.8)
L 1627+ 1784+ | 1615
14| 19507 | w0 ary | ST | et 0,255
A 3,03+ 278+ | 2.47 (137,
1| P 2sarsaz) | A 456 1,000
Fz 3,28
A |12 5543; 5,35 (3,97, 7,12) 3é7f5i (2,345, 0,026
: : 4,955)
A 388+ 303+ | 295 (2,58,
13| 07 | sese2s3) | Yl 560 0,388
L 1552+ 1672+ | 162 (138,
9 | 1557 | saer) | ' o 0,484
A 277+ 215+ | 2,06 (159,
. o | His | 2402529 | Al 262 0,314
A 510+ 3,84 (2,55,
9| g | 5046759 |38204 70 0,214
A 364+ 304+ 342 (L71,
9 | Yy | a4weLas) | Gl e 0,953
L 171
16| POLE T 156(139,165) | 1822F | (1425, 0,098
2738 45,9
237)
A 16| 340 339 (2,32, 4755) | 2.5+ 1,64 | 172 (152, 0,013
177 3,08)
c4 A 2.715
16| 431% | 4s35@2ms, | 306+ | i 0078
236 6,36) 241 4 525)
A 3241 338+ | 3,5 (2,26,
15| e | 366(138,439) | P n) 0,609
L 1578+ 1811+ | 174 (157,
13| 19557 | 1ss s 69 | oy 21 0,158
2,58 + 2,295
A 10| B0 1221 88,278) | 264221 | (147, 0,959
: 3,36)
FC3 4,515
544+ | 5335 (458 447+ ’
A |12] > 335 (4,58, : 2,61, 0,084
232 6,255) 2.6 509
A 257% 239t |25 (L77,
10| 205" | 237 we2 29 | 0 323 0,333
L | 1703+ | 1585 (148, 1673 = %ﬂf’ 0433
38,2 184,5) 403 136.5)
A 208+ 260+ |2.19 (153,
o1 1| e | 247 @ansen | A 31) 0,594
A 365+ | 4,08 (156,
11[5,1422| 559 (322,687) | 55 5 65) 0,110
A 339+ 342+ | 287523,
10| 257 | 294aLass) | e 0,721
L 1645+ 168,4< | 154 (138,
15| 19677 | w31y | 104 200) 0,955
2,395
FCz A |10 2587 = | 238(14,267) | 272F | @22 0,878
15 177
3,02)
A 521 % 346 | 35 (L85,
13] %51y | 563(396,612) | % ne) 0,039
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A 12| s 3’2§ 55'52)35’ 32136 (22,53?5, 0,530

! ! 3.72)
Lo 15262=zi 160 (142,5, 165) ”%,27* 12‘2511;)6' 0,170
IOy AETee Ak
11 % | aro@stean | 0 E | 2RI 0,110
A7 110 4i1’986i 4,245 (2,51, 6,2) 2f266i 2'6;&’)37’ 0,059
SR 1621713’5* 158 (146, 170) 12125’,;* 156250%)38' 0,619
- ’: 13 }zg 41 2.85 (1,77, 3,59) 2f778i 31’1%’(4(15177' 0,116
18| %oy |5335(299,638) | 35283 | P [t 0,020
A7 s 3i1’§7i 2.96 (2,54, 4,09) 312,fsi 3’53’(72?;?4' 0,394

Tab.6.21 Statystyki opisowe i wyniki testow statystycznych poréwnujacych cechy
potencjatow niezgodnosci MMN u grupy kontrolnej na czczo i po przyjeciu glukozy.
Oznaczenia: n — liczno$¢ grupy, u — wartosci $rednie, SD — odchylenia standardowe, m—
mediany, Q1 i Q3 — kwartyle. Cecha z gwiazdka * ma rozktad normalny. Wynik testu istotny

statystycznie oznaczono czcionkg pogrubiong, na czerwono.

6.4.4 Analiza korelacji MMN w anoreksji

Ostatnim etapem analizy statystycznej uzyskanych wynikéw badan bylo
przeprowadzenie analizy korelacyjnej. Sprawdzono powigzania pomigdzy cechami
klinicznymi anoreksji, takimi jak: globalny wynik kwestionariusza EDE-Q, wartos$cia
wskaznika BMI, dlugo$cig trwania choroby po postawieniu rozpoznania oraz dlugos$cia
trwania choroby przed podjeciem leczenia oraz korelacje pomiedzy wynikami badania
potencjatdbw MMN a tymi parametrami. Wszystkie analizy wykonano zardwno na czczo jak i

po zaspokojeniu gtodu.

Analiza korelacji parametrow klinicznych anoreksji nie wykazuje zalezno$ci pomigdzy
wartosciami wskaznika BMI ani ci¢zko$cig choroby wyrazong globalnym wynikiem
kwestionariusza EDE-Q, a pozostatymi parametrami. Natomiast dlugo$¢ trwania choroby
przed podjeciem leczenia oraz dtugo$¢ trwania choroby po postawieniu rozpoznania s3 ze
sobg dodatnio skorelowane (r=0,443, p < 0,014). Wyniki tej cze$ci analiz przedstawia
Tab.6.22.
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Dhugos¢ trwania

Dhugos¢ trwania

Cecha Globalny wynik BMI choroby PO chorp by przed .
postawieniu podjeciem leczenia
rozpoznania (lata) (miesiace)
0,065 0,130 0,154
Globalny wynik N= 31 N=31 N= 28
p<0,729 p <0,485 p<0,434
0,065 0,168 -0,159
BMI N=31 N= 33 N= 30
p<0,729 p<0,351 p <0,402
Dhugoéé trwania 0,130 0,168 0,443
choroby po N= 31 N= 33 N= 30
postawieniu
rozpoznania (lata) p < 0,485 p <0351 p<0,014
Dhugo$¢ trwania 0,154 -0,159 0,443
choroby przed N= 28 N= 30 N= 30
podjeciem leczenia
(miesigce) p <0434 p < 0,402 p<0,014

Tab.6.22 Analiza korelacji migdzy parametrami klinicznymi jadtowstretu psychicznego.

W kolejnych dwodch tabelach przedstawiono warto$ci korelacji pomigdzy latencjg a tymi

samymi parametrami klinicznymi zaréwno przed (Tab.6.23) i po (Tab.6.24) przyjeciu

glukozy. Nie wykazano znamiennych wspdiczynnikow korelacji pomiedzy powyzej

wymienionymi parametrami na czczo. Po przyjeciu glukozy uwidocznita si¢ istotno$é

statystyczna korelacji pomiedzy latencja zatamka MMN a warto$cig wskaznika BMI dla

wszystkich trzech odprowadzeni lewopotkulowych. W odprowadzeniach z linii posrodkowe;j

oraz elektrodach prawostronnych takiej zaleznosci nie zaobserwowano. Wszystkie inne z

wyliczonych wspotczynnikow korelacji takze nie byly istotne statystycznie na poziomie

a=0,05.
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Dhugos¢ trwania Dhugos¢ trwania
Elektroda Globalny wynik BMI choroby PO chorp by przed .
postawieniu podjeciem leczenia

rozpoznania (lata) (miesiace)

0,090 -0,039 -0,406 -0,488

Cz N= 17 N=18 N=18 N=16
p <0,732 p=<0,878 p <0,094 p <0,055

0,062 -0,114 -0,345 -0,441

Fz N=19 N=20 N=20 N=18
p <0,800 p <0,632 p <0,137 p < 0,067

0,058 -0,225 -0,245 -0,268

C3 N=15 N=16 N=16 N= 14
p<0,836 p 0,402 p <0,360 p<0,354

0,344 0,109 -0,350 -0,403

C4 N=15 N=16 N= 16 N= 14
p=<0,210 p <0,687 p<0,184 p=<0,153

-0,068 -0,272 -0,292 -0,258

FC3 N= 20 N=21 N=21 N=19
p<0,777 p <0,232 p=<0,198 p<0,286

-0,053 -0,209 -0,289 -0,329

FC1 N=20 N=22 N= 22 N=20
p <0,824 p <0,351 p<0,192 p<0,157

0,027 -0,104 -0,298 -0,393

FCz N= 20 N=21 N=21 N=19
p <0911 p <0,653 p<0,190 p <0,096

0,378 -0,158 -0,345 -0,356

FC4 N=16 N=17 N=17 N=16
p=<0,149 p <0,545 p=<0,176 p=<0,176

0,117 0,017 -0,242 -0,300

FC2 N=21 N=22 N= 22 N=21
p<0,614 p <0,940 p <0,278 p<0,187

Tab.6.23 Wartosci wspotczynnikéw korelacji pomiedzy latencjami L potencjaltu MMN w
grupie badanej na czczo oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE—Q, warto$cia
wskaznika BMI, a takze dlugos$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania i przed
podjeciem leczenia. Korelacje istotnie rézne od wartosci zerowej wyrdzniono kolorem

pomaranczowym.

79




Dhugos¢ trwania Dhugos¢ trwania
Elektroda Globalny wynik BMI choroby PO chorp by przed .
postawieniu podjeciem leczenia

rozpoznania (lata) (miesiace)

0,164 0,368 -0,317 -0,057

Cz N= 27 N=28 N= 28 N=25
p=<0,413 p <0,054 p=<0,101 p=<0,788

0,098 0,318 -0,361 -0,077

Fz N= 27 N=28 N= 28 N=25
p <0,626 p <0,099 p <0,059 p<0,714

0,267 0,358 -0,211 0,063

C3 N=23 N= 24 N=24 N=21
p=<0,218 p <0,086 p=<0,323 p=<0,786

0,314 0,412 -0,145 0,226

C4 N=25 N= 26 N= 26 N=23
p<0,127 p <0,036 p<0,479 p <0,300

0,208 0,187 -0,253 0,078

FC3 N= 24 N= 25 N= 25 N= 22
p <0,329 p <0,370 p <0,223 p <0,729

0,206 0,246 -0,309 -0,100

FC1 N= 24 N= 25 N= 25 N= 22
p<0,334 p<0,237 p=<0,133 p <0,659

0,222 0,337 -0,361 -0,151

FCz N= 26 N= 27 N= 27 N=24
p <0,275 p <0,086 p < 0,064 p <0,482

0,100 0,457 -0,220 -0,179

FC4 N=21 N= 22 N= 22 N=19
p <0,665 p <0,032 p=<0,326 p<0,463

0,178 0,524 -0,262 -0,185

FC2 N=22 N=23 N=23 N=20
p <0,427 p <0,010 p<0,228 p <0,435

Tab.6.24 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomiedzy latencjami L potencjatu MMN w
grupie badanej po przyjeciu glukozy oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q,
warto$cig wskaznika BMI, a takze dtugos$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania
1 przed podjeciem leczenia. Korelacje istotnie rozne od warto$ci zerowej wyrozniono kolorem

pomaranczowym.

Kolejne szesc¢ tabel (6.25-6.30) prezentujg podobne obliczenia, ale dla miar opisujacych
amplitude MMN. Na czczo zaobserwowano istotne umiarkowane wspotczynniki korelacji
pomiedzy dlugos$cia trwania choroby po postawieniu rozpoznania, a miarg bezwzgledna
amplitudy A potencjatu MMN zarejestrowanego w odprowadzeniach Fz (r = 0,461, p <
0,047), FC1 (r= 0,499, p <0,021) oraz FCz (r = 0,457, p < 0,043) — Tab.6.25. Jedyna inng
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zalezno$¢ zaobserwowano tu pomiedzy BMI a amplitudg A w odprowadzeniu FC3. Po

zaspokojeniu gltodu jedyna statystycznie istotng korelacje z amplitudg bezwzgledna A

wykazano dla odprowadzenia FC2, z dtugo$cig trwania choroby po postawieniu rozpoznania

(r = 0,473, p<0,023) — Tab.6.26.

Dlugos$¢ trwania Dhugos$¢ trwania
Elektroda Globalny wynik BMI chorob_y PO chorp by przed .
postawieniu podjeciem leczenia

rozpoznania (lata) (miesigce)

0,107 0,071 0,474 0,011

Cz N=16 N= 17 N= 17 N= 16
p<0,693 p=<0,786 p <0,054 p <0,967

-0,026 0,307 0,461 0,002

Fz N=18 N=19 N=19 N=18
p=<0,918 p<0,200 p < 0,047 p<0,992

-0,133 0,374 0,268 0,165

C3 N=14 N=15 N= 15 N=14
p <0,650 p<0,170 p <0,335 p <0,573

-0,055 0,273 0,053 -0,004

C4 N=15 N=16 N=16 N=14
p<0,845 p <0,307 p=<0,846 p <0,989

-0,216 0,533 0,261 0,105

FC3 N=18 N=19 N=19 N=18
p <0,389 p=<0,019 p <0,281 p <0,677

-0,069 0,228 0,499 -0,039

FC1 N=19 N=21 N=21 N= 20
p<0,778 p <0,320 p <0,021 p <0,870

-0,027 0,085 0,457 0,039

FCz N=19 N=20 N=20 N=19
p=<0,914 p=<0,723 p < 0,043 p=<0,874

-0,129 0,247 0,230 -0,087

FC4 N=16 N=17 N=17 N=16
p <0,634 p <0,339 p<0,375 p <0,749

-0,109 -0,015 0,338 -0,252

FC2 N=20 N=21 N=21 N=21
p<0,647 p <0,948 p<0,134 p=<0,271

Tab.6.25 Warto$ci wspotczynnikow korelacji pomigdzy amplitudami A potencjatu MMN w
grupie badanej na czczo oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE—Q, warto$cig
wskaznika BMI, a takze dlugos$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania i przed
podjeciem leczenia. Korelacje istotnie rézne od wartosci zerowej wyrdzniono kolorem

pomaranczowym.
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Dhugos¢ trwania

Dhugos¢ trwania

Elektroda Globalny wynik BMI choroby PO chorp by przed .
postawieniu podjeciem leczenia

rozpoznania (lata) (miesiace)

0,197 -0,211 0,203 -0,112

Cz N=27 N= 28 N= 28 N= 25
p<0,326 p<0,282 p<0,300 p<0,596

0,155 -0,136 0,345 -0,208

Fz N= 26 N= 27 N= 27 N= 24
p<0,449 p<0,499 p<0,078 p<0,329

-0,097 -0,032 0,001 -0,252

C3 N= 22 N=23 N= 23 N= 20
p <0,668 p<0,885 p <0,998 p<0,283

0,185 -0,156 0,197 -0,351

C4 N= 25 N= 26 N= 26 N= 23
p<0,377 p < 0,446 p<0,335 p<0,100

0,005 0,014 0,060 -0,091

FC3 N=24 N= 25 N= 25 N= 22
p < 0,982 p <0,949 p<0,775 p < 0,687

0,184 -0,148 0,241 -0,005

FC1 N=24 N= 25 N= 25 N= 22
p<0,389 p <0,482 p <0,246 p<0,982

0,096 -0,211 0,269 -0,098

FCz N= 26 N= 27 N= 27 N= 24
p <0,639 p<0,291 p<0,174 p < 0,648

0,213 -0,004 0,369 -0,263

FC4 N=21 N= 22 N= 22 N=19
p<0,354 p<0,987 p<0,091 p<0,276

0,148 -0,093 0,473 -0,209

FC2 N=22 N=23 N=23 N= 20
p<0,512 p<0,673 p <0,023 p<0,376

Tab.6.26 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomiedzy amplitudami A potencjatlu MMN w

grupie badanej po przyjeciu glukozy oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q,

warto$cig wskaznika BMI, a takze dtugosciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania

1 przed podjeciem leczenia. Korelacje istotnie rozne od warto$ci zerowej wyrozniono kolorem

pomaranczowym.

Analizujac rezultaty dla amplitudy wyznaczonej] miarg wzgledng A’ na czczo, nie

zaobserwowano istotnie statystycznie zaleznosci z BMI ani dtugosciag trwania choroby przed

podjeciem leczenia oraz po postawieniu rozpoznania. Stwierdzono natomiast istotnie

statystycznie korelacje w trzech z o$miu analizowanych odprowadzen: Cz (r=0,566, p <
0,018), C3 (r=0,538, p <0,047) oraz FC1 (r=0,524, p < 0,026) — Tabh.6.27.
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Po przyjeciu glukozy korelacja ta pozostata istotna statystycznie dla MMN rejestrowanemu w

odprowadzeniu Cz (r=0,398, p < 0,049). Stwierdzono natomiast obecno$¢ istotnie

statystycznie korelacji pomigdzy amplituda wzgledng MMN A’ a wskaznikiem BMI

(r=0,405, p < 0,050). Pozostate wspotczynniki korelacji przedstawione w Tab.6.28 nie

posiadajg istotnosci statystycznej dla 0=0,05.

Dhugos¢ trwania

Dhugos¢ trwania
choroby przed

Elektroda Globalny wynik BMI choroby po postawieniu podieciem leczenia
rozpoznania (lata) o

(miesigce)

0,566 0,151 0,047 -0,059

Cz N=17 N=18 N=18 N=16
p<0,18 p<0,550 p<0,853 p<0,828

0,179 0,056 -0,122 -0,207

Fz N= 18 N=19 N=19 N=18
p<0,478 p <0821 p<0,618 p<04l11

0,538 0,022 -0,123 -0,189

C3 N=14 N=15 N=15 N=14
p < 0,047 p<0,938 p < 0,664 p<0,518

-0,071 0,052 -0,156 -0,114

C4 N= 14 N=15 N= 15 N=14
p<0,810 p<0,854 p<0,578 p<0,697

0,341 -0,047 0,091 -0,031

FC3 N=18 N=19 N=19 N= 17
p<0,166 p<0,849 p<0,710 p<0,907

0,524 -0,353 0,129 -0,001

FC1 N=18 N=20 N= 20 N=20
p < 0,026 p<0,127 p<0,587 p<0,997

0,380 -0,310 0,112 -0,010

FCz N= 16 N=17 N=17 N=17
p<0,146 p <0226 p < 0,668 p <0,969

0,121 -0,161 0,035 -0,096

FC4 N=15 N= 16 N= 16 N= 16
p <0,668 p <0,552 p <0,898 p<0,724

0,400 -0,113 0,205 -0,270

FC2 N=19 N=20 N= 20 N=19
p < 0,090 p<0,636 p<0,386 p<0,263

Tab.6.27 Wartosci wspdtczynnikow korelacji pomiedzy amplitudami A’ potencjatu MMN w

grupie badanej na czczo oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE—Q, warto$cig

wskaznika BMI, a takze dlugo$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania i przed

podjeciem leczenia. Korelacje istotnie rézne od wartosci zerowej wyrdzniono kolorem

pomaranczowym.
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s . Dhugos¢ trwania
_ Dhugosé trwania choroby przed
Elektroda Globalny wynik BMI choroby po postawieniu . .
rozpoznania (lata) pOdJQCI.e m leczenia

(miesigce)

0,398 0,304 0,148 -0,167

Cz N=25 N= 26 N= 26 N=24
p < 0,049 p<0,131 p <0471 p<0,435

0,215 0,099 0,050 -0,033

Fz N= 26 N= 27 N= 27 N=25
p<0,291 p<0,622 p <0,804 p<0,874

0,085 0,405 -0,062 -0,336

C3 N=23 N=24 N=24 N=21
p<0,701 p <0,050 p<0,772 p<0,137

0,217 0,005 0,038 -0,193

C4 N=24 N=25 N= 25 N= 22
p <0,309 p <0,982 p < 0,857 p < 0,389

0,206 0,212 -0,238 -0,267

FC3 N=23 N=24 N=24 N=21
p <0,345 p<0,321 p < 0,264 p < 0,243

0,262 0,058 -0,143 0,141

FC1 N=24 N=25 N= 25 N= 22
p<0217 p<0,784 p < 0,496 p<0,533

0,306 0,185 -0,019 0,281

FCz N=25 N= 26 N= 26 N=23
p<0,137 p <0,365 p<0,926 p<0,194

0,187 -0,077 0,265 0,078

FC4 N=20 N=21 N=21 N=18
p < 0,429 p <0,740 p < 0,247 p<0,758

0,239 0,176 0,056 0,177

FC2 N=21 N= 22 N= 22 N=19
p < 0,297 p <0435 p < 0,804 p <0,468

Tab.6.28 Wartosci wspdiczynnikow korelacji pomiedzy amplitudami A’ potencjatu MMN w
grupie badanej po przyjeciu glukozy oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q,
warto$cig wskaznika BMI, a takze dtugo$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania
1 przed podjeciem leczenia. Korelacje istotnie rozne od warto$ci zerowej wyrozniono kolorem

pomaranczowym.

Dla amplitudy A” jedyne istotnie statystycznie wspotczynniki korelacji zaistniaty pomiedzy
A” w FC1 (r=0,473, p < 0,030) a dtugoscig trwania choroby po postawieniu rozpoznania oraz
A” w FC2 (r=-0,476, p < 0,046) a globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q w badaniu

na czczo. Po przyjeciu glukozy jedyny istotnie statystycznie rezultat wspotczynnika korelacji
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uzyskano miedzy A” w odprowadzeniu C3 a dlugoscig trwania choroby po postawieniu

rozpoznania (r=0,499, p <0,013). Wyniki te zawarte sg w Tab.6.29 i 6.30.

i . Dlugo$¢ trwania
_ Dhugose trwania choroby przed
Elektroda Globalny wynik BMI choroby po postawieniu . .
rozpoznania (lata) pOdJQCI.e m leczenia

(miesiace)

0,206 -0,371 0,414 -0,122

Cz N=16 N=17 N=17 N=16
p<0,443 p<0,142 p <0,099 p <0,654

0,025 -0,332 0,349 -0,155

Fz N=19 N=20 N=20 N=18
p <0918 p<0,153 p<0,131 p <0,539

-0,125 -0,123 0,475 0,246

C3 N= 15 N= 16 N= 16 N= 14
p <0,656 p<0,651 p<0,063 p<0,398

0,212 -0,221 0,008 -0,242

C4 N=15 N=16 N=16 N=14
p <0,448 p<0412 p<0,976 p <0,405

-0,072 -0,054 -0,045 -0,155

FC3 N=17 N= 18 N= 18 N= 16
p < 0,784 p<0,831 p <0,859 p < 0,566

-0,284 0,013 0,473 0,181

FC1 N=19 N=21 N=21 N=19
p<0,239 p<0,957 p <0,030 p <0,460

-0,220 -0,081 0,356 0,405

FCz N=17 N=18 N=18 N=16
p <0,396 p<0,750 p<0,147 p<0,120

0,205 0,246 0,282 0,311

FC4 N= 16 N=17 N=17 N= 16
p < 0,446 p<0,341 p<0,272 p<0,241

-0,476 -0,004 0,150 -0,121

FC2 N=18 N=19 N=19 N=18
p < 0,046 p<0,987 p <0,540 p <0,632

Tab.6.29 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomigdzy amplitudami A” potencjatu MMN w
grupie badanej na czczo oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE—Q, warto$cia
wskaznika BMI, a takze dlugos$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania i przed
podjeciem leczenia. Korelacje istotnie rézne od wartosci zerowej wyrodzniono kolorem

pomaranczowym.
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i . Dlugo$¢ trwania
_ Dhugosc trwania choroby przed
Elektroda Globalny wynik BMI choroby po postawieniu . .
rozpoznania (lata) pOdJQCI.e m leczenia

(miesigce)

0,049 -0,190 -0,005 -0,156

Cz N= 26 N= 27 N= 27 N=24
p<0,811 p<0,342 p<0,979 p <0,467

-0,053 -0,048 0,063 0,000

Fz N= 26 N= 27 N= 27 N=24
p<0,798 p<0,814 p<0,756 p <0,998

0,001 -0,038 0,499 0,058

C3 N=23 N=24 N= 24 N=21
p <0,997 p<0,861 p<0,013 p <0,803

0,055 -0,329 -0,040 0,243

C4 N=24 N=25 N=25 N=22
p <0,797 p<0,108 p <0,848 p <0,275

-0,182 0,203 -0,033 -0,099

FC3 N=24 N=25 N=25 N= 22
p <0,395 p<0,330 p<0,875 p < 0,661

-0,140 0,129 0,001 -0,212

FC1 N= 22 N= 23 N= 23 N= 20
p <0,535 p <0,558 p <0,997 p <0,369

-0,243 -0,249 -0,349 -0,263

FCz N=23 N=24 N=24 N= 22
p <0,265 p<0,241 p<0,095 p <0,238

-0,123 0,376 0,166 -0,175

FC4 N=21 N= 22 N= 22 N=19
p < 0,594 p <0,085 p <0,461 p <0473

-0,085 0,049 -0,276 -0,294

FC2 N=19 N= 20 N= 20 N=19
p<0,729 p<0,838 p <0,240 p<0,222

Tab.6.30 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomigedzy amplitudami A” potencjatu MMN w
grupie badanej po przyjeciu glukozy oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q,
wartos$cig wskaznika BMI, a takze dtugo$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania
1 przed podjeciem leczenia. Korelacje istotnie rozne od warto$ci zerowej wyrdzniono kolorem

pomaranczowym.

6.4.5 Podsumowanie wynikow dotyczagcych MMN

W  Tab.6.31 przedstawiono podsumowanie istotnych statystycznie roznic pomiedzy
analizowanymi parametrami MMN. Dla ulatwienia w tabeli zostaly wyr6znione wszystkie
Znamienne roznice, przedstawione wczesniej. Roznice dotyczace zardéwno analizy przed jak i
po przyjeciu glukozy. Z kolei Tab.6.32 przedstawia podsumowanie analizy korelacyjnej: w

przypadku pojawienia si¢ znamiennych réznic pojawia si¢ 1 odpowiednio przy grupie badane;j
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i/lub kontrolnej. 0 oznacza w danej grupie brak istotnej zaleznos$ci. Wyniki zaprezentowane

powyzej przekatnej oznaczaja wyniki po przyjeciu glukozy ponizej na czczo.

Grupa kontrolna Grupa badana Wynik
Elektroda/Cecha N n testu
1% SD m (QL, Q3) 4 +SD m (Q1, Q3) p
, 2,96 + ] 4,15+
Fz A 16 | Tg, |232(1895:3485) |19| oo 412 (2,3,591) | 0,044
” 4,23 £ _ 2,72 +
Fo4A™* | 13 | 05 | 398(289,62) | 17| 7' 2.9(1,72,3,29) | 0,011
Stopien nasilenia anoreksji: Stopien nasilenia anoreksji: Wynik
Elektroda/Cecha N I 0 IT'i wigcej testu
u+SD m (Q1, Q3) u=+SD m (Q1, Q3) p
C3A 9 4;;* 3,86(3,27,5,6) | 6 |2.83+12| 2505(1,9,3,57) | 0,05
C4AGL | 17 3i3é2i 3,11 (1,91, 477) | 8 1i7872i 1,14 (0,705, 2,265) | 0,023
343+ 2,19+
) % s s
FC2 A”GL 13 1,08 3,45 (2,47, 4,26) 7 0,88 2,24 (1,72, 2,46) 0,018
Grupa badana Na czczo Po przyjeciu glukozy Wynik
n n testu
Elektroda/Cecha u+SD m (Q1, Q3) u+SD m (Q1, Q3) p
Cz 13 [46+28| 4,34(245,546) |13 |2,5+1,51 1,96 (1,34, 3,7) 0,007
520+ 3,62+
CzA 14 229 4,625 (3,97,6,2) | 14 1,67 3,55 (2,52, 4,4) 0,003
Fz A 15 4’5‘;1 4,18 (3,07, 6,47) | 15 117271 1,06 (0,68, 2,94) | 0,003
FzA 16 Ségg; 53(4,18,7,3) |16|384+1,7| 356 (286, 4,87) | 0,006
C4A 14 5é637i 478 (3.24,6,4) |14]3,7+156| 334283 441) | 0,041
537 + 3,97
FC1A 16 234 5,035 (3,59, 7,165) | 16 1,52 4,0 (2,8, 4,81) 0,049
56+ 3,93 +
FCZA | 16 | S0 | 492(4015,7.39) 16| ¢ 3,66 (2,89,5) | 0,007
Grupa kontrolna Na czczo Po przyjeciu glukozy Vt\grt]lijk
n n
Elektroda/Cecha u+SD m (Q1, Q3) u=+SD m (Q1, Q3) Y
5,45 + 3,72
FzA 12 | "yoo | 535(897.712) |12| 5. | 3.28(2.345,4,955) | 0,026
C4A 16 3{‘%* 3,30 (2,32,4,755) | 16 | 2,5+ 1,64 | 1,75(1,52,3,08) | 0,013
5,21 £ 3,46 +
FCzA | 13 | 75 0" | 563(396,612) |13| 5, 3,5 (185, 4,87) | 0,039
FC2A | 18 séo§3i 5,335 (2,99, 6,38) |18 |3,5+2,83 | 3,11(1,17,515) | 0,020
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Tab.6.31 Zestawienie zbiorcze wynikoéw analiz przeprowadzonych dla badania MMN.
Przedstawiono wszystkie cechy, dla ktorych wykazano istotnie statystycznie rdéznice na
poziomie istotnosci a=0,05 w grupach kontrolnej i badanej, na czczo i po przyjeciu glukozy
oraz w grupie badanej ze wzgledu na stopien nasilenia anoreksji. Oznaczenia tozsame z

poprzednimi tabelami.

= >
< @ T~
S IS TE| S| N N ™ < 0 3 N = N
Plg | gl Bg|3 8 2| 8 ) 3| 2| R | R | €& ®
o O]
1 Globalny GL:
wynik K1B0
L GL
2 BMI : GL: GL: GL: GL: GL: GL:
KO Ko0B1 K1B0 K1B0 K1B0 Ko0B1 KiB1
Bl
3 Globalny GL: GL:
wynik A K1B0 K1B0
4 BMI
GL
5 Globalny : GL:
wynik A KO K1B0
Bl
GL:
6 BMI KOB1
7 Globalny
wynik | A"
8 BMI

Tab.6.32 Zestawienie zbiorcze zmian istotnosci korelacji cech badania MMN i cech
klinicznych anoreksji: globalny wynik wedtug kwestionariusza EDE-Q oraz BMI w grupie
kontrolnej wzglgdem grupy badanej—przed oraz po przyjeciu glukozy. W kolumnach
oznaczono lokalizacje, dla ktorych uzyskano pomiar MMN, w wierszach podano analizowany
parametr elektrofizjologiczny. Oznaczenia: np. dla cech 1 vs 2 zapis K1B0 ozn., ze w grupie
kontrolnej warto$¢ korelacji byta istotnie r6zna od wartosci zerowej, zas w grupie badanej nie
roznita si¢ od wartosci zerowej; zapis GL: K1B0 ozn. jak powyzej dla cech po przyjeciu

glukozy.

6.5. Bramkowanie przedsygnalowe zalamka P50 w anoreksji

W rozdziale tym przedstawiono wyniki analizy statystycznej zatamka P50 stuchowych
potencjatlow wywotanych mézgu pod wzgledem jego amplitud i latencji poréwnujac grupe
badang z grupa kontrolng, w pomiarach na czczo oraz po przyjeciu glukozy, oraz
uwzgledniajac czynniki charakteryzujace chorobe w grupie badanej. Wykorzystano pomiary

zebrane z lokalizacji centralnej Cz [89] powszechnie ocenianej w badaniach bramkowania
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AEP. Zbadane zostaly nastepujgce parametry zgodnie z rysunkiem Ryc.6.3: dla bodzca
bramkujacego: L1, Al, A1’, A1” oraz dla bodzca bramowanego: L2, A2, A2’, A2”. Na ich
podstawie wyznaczono wskazniki opisujace relacj¢ pomigdzy amplitudami dla sygnatow

bramkujgcego i bramkowanego w oparciu o literature [90, 91]:

a)R=A1-A2 | =A2/Al
b) R’=A1"-A2’, I'=A2’ /AT’
c)R”=A1"-A2", I”=A2"/A1”

Interpretacja wskaznikow:
Im wieksze R tym bramkowanie jest silniejsze
Im wigksze I tym bramkowanie jest stabsze [182].

Uzyskane wyniki poréwnano pomiedzy grupa kontrolng oraz badang. Poréwnano takze
wyniki dla sygnatu bramkujacego i bramkowanego wewnatrz kazdej z grup. Dokonano tez
poréwnania W obrebie grupy badanej, biorac pod uwage stopien nasilenia anoreksji (I i Il
stopien). Zbadano réwniez wplyw jaki wywiera zaspokojenie gtodu na amplitudy oraz
latencje zatamka P50 zarowno w obrebie grupy badanej jak i kontrolnej.

W ponizszych tabelach wartosci srednie—u podano wraz z odchyleniem standardowym-SD, a
mediany—-m z kwartylami—Q1 i Q3. Parametr n oznacza licznos¢ proby, cecha z gwiazdka *

ma rozktad normalny.

W ponizszych tabelach podana zostala liczno$¢ analizowanych prob statystycznych,
oznaczana jako n. Roéznice w wielkosci n spowodowane sg nastepujacymi czynnikami:
usunig¢cie wartosci odstajacych, odmowa/rezygnacja pacjenta z wymaganej procedury (np.
podania glukozy), brak mozliwos$ci poprawnego odczytu/wyznaczenia niektorych parametrow
zalamka P50 (przyczyny techniczne). Nalezy takze podkresli¢, ze przy pordéwnywaniu prob
zaleznych, liczno$¢ obu grup musi by¢ jednakowa, a kolejne pomiary musza odpowiadac

doktadnie tym samym pacjentom. Ten fakt rowniez ma istotny wplyw na wielko$¢ n.

6.5.1 Porownanie grupy kontrolnej oraz badanej przed i po przyjeciu glukozy
Poréwnanie badanych miar grupy kontrolnej oraz badanej na czczo nie wykazato istotnych

roznic pomigdzy latencjami, amplitudami: Al, Al1”, A2, A2’, A2” oraz wskaznikami
bramkowania R, R’, R”, I, I’, I’ (patrz Tab. 6.22). Jedyng istotng roznicg zaobserwowano w
przypadku amplitudy A1°. Ta amplituda byla istotnie mniejsza dla grupy badanej (3,83 + 2,87
vs 2,11 £ 1,96, p<0,017)). Warto zauwazy¢, ze korespondujaca z Al’ amplituda P50
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potencjatu bramkowanego A2’ tez jest wyraznie mniejsza w grupie badanej niz w grupie

kontrolnej (1,25 vs 2,11), choé¢ nie wykazano tutaj istotnosci statystycznej tej roznicy.

Grupa kontrolna Grupa badana
Wartos¢
Cecha statystyki
n u+SD m (Q1, Q3) N u=+SD m (Q1, Q3) p

L1 30 | 55,97 +8,53 53,50 (51,00, 59,00) | 33 | 54,33 + 6,59 | 53,00 (50,75, 58,25) | 0,825
Al* | 30 | 3,52+3,10 | 3,16(1,36,5,98) |33 | 348+242 | 3,25(1,82,5,03) 0,956
Al | 30 | 3,83+2,87 | 3,64(1,21,549) |33 2,11+1,96 | 1,25(0,67,3,37) 0,017
Al17* | 30 | 12,98+ 7,22 | 10,48 (7,85, 16,43) | 33 | 10,05+4,35| 9,58 (7,21, 12,21) 0,094
L2 29 | 55,45+ 8,95 (53,00 (50,00, 59,50) | 33 | 54,03 + 7,33 | 53,00 (50,00, 56,00) | 0,815
A2*| 29 | 0,72+297 | 0,32(-1,23,2,75) | 33| 2,21 +3,71 | 2,14 (-0,50, 4,20) 0,149
A2 | 29 | 1,98+1,97 | 1,44(0,78,1,85) |33 | 1,25+1,26 | 0,92 (0,61, 1,34) 0,091
A2>x| 28 | 5,18+296 | 4,99 (3,19,6,53) |33 |4,24+2,72 | 4,30(2,85,5,58) 0,319
R* | 14 | 2,01 +2,74 | 1,17(0,45,4,69) |22 | 042+3,05| 0,95(-0,58, 2,74) 0,187
R’ 29 | 2,10+2,89 | 1,40(-0,05,3,66) |33 |0,99+1,68 | 0,33(-0,20, 2,09) 0,165
R *| 28 | 8,07+6,11 | 7,52(4,58,10,82) | 33| 5,81 +4,59 | 5,69 (1,42,9,07) 0,201
| * 15 | 0,68 +0,45 | 0,56 (0,42,0,92) |22 | 3,04+9,15| 0,76 (0,57, 1,30) 0,425
r 27 | 0,86 +0,86 | 0,61(0,26,1,08) |32 0,94+0,93 | 0,61(0,34,1,21) 0,419
I’ 28 | 0,47+0,32 | 0,35(0,30,0,51) |31 0,53+0,34 | 0,41(0,28,0,79) 0,104

Tab.6.33 Porownanie cech zatamka P50 w grupach kontrolnej i badanej dla potencjatow
uzyskanych na czczo. Wyniki testu istotne statystycznie oznaczono czcionka pogrubiong na

czerwono. Cecha z gwiazdka™ ma rozktad normalny.

Nastepnie poréwnano powyzsze wskazniki dla grupy kontrolnej oraz badanej po przyjeciu
glukozy. Wyniki zamieszczono w Tab. 6.34. W tym przypadku zaobserwowano wigksze
roéznice pomigdzy grupa badang 1 kontrolng. Statystycznie istotne rdéznice zaobserwowano dla
cech: A1’ (3,00 = 2,69 vs 1,49 + 1,04, p<0,041), A2’ L (2,03 + 1,80 vs 0,84 + 1,29, p<0,003),
R (1,60 + 3,24 vs -1,16 + 3,39, p<0,019) oraz I’ (2,39 + 2,55 vs 1,23 + 1,47, p<0,015). Warto
tez zwroci¢ uwage na niskie, bliskie poziomowi istotnosci o =0,05, wartosci statystyki p dla

cech L2 oraz R”.
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Grupa kontrolna Grupa badana
Wartos¢
Cecha statystyki
n u=+SD m (Q1, Q3) n u+SD m (Q1, Q3) p

L1 | 30 [54,63+8,91|52,00 (50,00, 56,00)| 32 |52,75 + 5,54 | 53,00 (50,00, 55,00) | 0,979
Al | 30 | 3,78+323 | 2,69(1,71,531) |32 2,85+220 | 2,41(1,25,4,04) 0,493
A1 | 30 | 3,00+2,69 | 2,48(1,02,3,95) |32 ]| 1,49+1,04 | 1,50 (0,49, 2,26) 0,041
A1+ | 30 | 10,81 +6,98| 8,87 (7,04,14,98) | 32 | 8,92 +3,21 | 8,93 (6,71, 10,20) 0,228
L2 | 30 [56,67+9,51|53,00 (50,00, 59,00)| 32 |53,78 + 8,52 | 51,00 (49,00, 55,00) | 0,073
A2 | 30 | 1,40+£3,12 | 1,50(-1,38,4,23) |32 | 1,66 +3,96 | 0,39 (-1,33, 4,58) 0,994
A2 | 30 ]2,03+1,80 | 1,52(0,65,2,79) |32 0,84+1,29 | 0,54 (0,29, 1,48) 0,003
A27*| 29 | 3,40+3,64 | 3,20(2,17,590) |32 3,19+3,07 | 3,30 (1,01, 5,15) 0,256
R* | 18 | 1,60+3,24 | 0,83(-0,57,4,54) | 17 |-1,16+3,39| 0,28 (-2,60, 1,31) 0,019
R* | 30 | 1,48+2,81 | 0,87(-0,07,2,24) | 32| 0,65+1,57 | 0,45(-0,29, 1,50) 0,319
R”* | 29 | 7,27+5,82 | 5,81 (4,46,10,65) |32 | 5,73+3,99 | 5,62 (4,08, 7,39) 0,062
| 19 [ 1,25+1,69 | 0,93(0,47,1,49) |16 | 1,73+1,97 | 0,93 (0,47, 2,22) 0,621
r 27 | 2,39+2,55 | 1,54(1,00,2,80) |27 | 1,23+1,47 | 0,80 (0,28, 1,64) 0,015
x| 27 | 0,76 +1,48 | 0,35(0,24,0,45) | 26 | 0,54+0,66 | 0,42 (0,28, 0,56) 0,146

Tab.6.34 Poréwnanie cech zatamka P50 w grupach kontrolnej i badanej po przyjeciu glukozy.
Cecha z gwiazdka* ma rozktad normalny. Wyniki testu istotne statystycznie oznaczono

czcionkg pogrubiong na czerwono.

6.5.2 Zmiany amplitud i latencji P50 dla bodZca bramkujacego i bramkowanego

W kolejnym kroku poréwnano wskazniki sygnatéw bramkujacego i bramkowanego. Osobno,
W obrgbie grupy badanej oraz grupy kontrolnej, dokonano pordéwnania nastepujacych

zmiennych zaleznych: L1z L2, Al zA2,A1’zA2’ oraz A1” zA2”.

Dla grupy badanej uzyskane wyniki przedstawiono w Tab. 6.35. Nalezy zauwazy¢, ze w tej
grupie wszystkie trzy amplitudy zmniejszaja si¢ przy sygnale bramkowanym. Taka
wlasciwos$¢ jest obserwowana zarowno przed, jak 1 po przyjeciu glukozy. Te rdznice sg
statystycznie istotne dla wszystkich amplitud, poza poréwnaniem Al z A2 po przyjeciu
glukozy — ten przypadek jest na granicy poziomu istotnosci (p<0,052). Nie zaobserwowano
istotnych r6zni¢ pomig¢dzy latencjami potencjalu bramkujacego i bramkowanego na czczo i po

przyjeciu glukozy.
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Grupa badana - sygnat bramkujacy

Grupa badana - sygnat bramkowany

Pomiar Waﬂogé.
n statystyKki
Cecha | u+SD m (Q1, Q3) Cecha u+SD m (Q1, Q3) p
L1 5433+ 53,00 (50,75, L2 54,03 £ 53,00 (50,00, 0,485
33 6,59 58,25) 7,33 56,00)
S Al 348+ 3,25(1,82, 5,03) A2 2,21+3,71 | 2,14 (-0,50, 4,20) 0,008
g 33 2,42
@ Al’ 2,11 1,25 (0,67, 3,37) A2’ 1,25+1,26 | 0,92 (0,61, 1,34) 0,026
< 33 1,96
A1” | 10,05+ | 9,58 (7,21,12,21) | A2” |4,24+272| 4,30(2,85,5,58) 0,000
33 4,35
L1 52,75+ 53,00 (50,00, L2 53,78 £ 51,00 (49,00, 0,915
= 32 5,54 55,00) 8,52 55,00)
:g . Al 2,85+ 2,41 (1,25, 4,04) A2 1,66 +3,96 | 0,39 (-1,33, 4,58) 0,052
=N 32 2,20
a3 Al’ | 1,49+ | 1,50(0,49, 2,26) A2 [ 084+129| 0,54(0,29, 1,48) 0,035
£o |32 1,04
Al” 8,92+ | 8,93(6,71, 10,20) A2” | 3,19+£3,07 | 3,30 (1,01, 5,15) 0,000
32 3,21

Tab.6.35 Porownanie latencji 1 amplitud sygnatu bramkujacego i bramkowanego w obrebie

grupy badanej. Wynik testu istotny statystycznie oznaczono czcionkg pogrubiong, na

czerwono.

Dla grupy kontrolnej uzyskane wyniki przedstawiono w Tab. 6.36. Podobnie, jak w

przypadku grupy badanej, w grupie kontrolnej wszystkie trzy amplitudy istotnie zmniejszaja

si¢ przy sygnale bramkowanym. Nie zaobserwowano istotnych r6zni¢ pomiedzy L1 oraz L2

na czczo 1 po przyjeciu glukozy.

Grupa kontrolna — sygnat bramkujacy Grupabkrgrrl:rkglvrzlzr:ysygnai Wartodé
) n statystyki
Pomiar Cecha | u+SD m (Q1, Q3) Cecha | u+SD m (Q1, Q3) p
29| L1 | 5534+ | 53,00 (51,00, L2 | 5545+ | 53,00 (50,00, 0,834
7,96 58,25) 8,95 59,50)
9 29| A1l | 337+ [307(121,572) | A2 | 0,72+ |0,32(-1,23,2,75) | 0,000
N 3,04 2,97
e 29| A1’ | 3,65+ | 359(1,18,524) | A2 | 1,98+ | 1,44(0,78,1,85) | 0,003
2,75 1,97
28| A1” | 1324+ 11,16 (8,13, A2” | 518+ | 4,99(3,19,6,53) | 0,000
7,40 16,80) 2,96
o 30| L1 | 54,63+ | 52,00 (50,00, L2 | 56,67+ | 53,00 (50,00, 0,198
E 8,91 56,00) 9,51 59,00)
= 30| AL | 3,78+ | 269(1,71,531) | A2 | 1,40+ |1,50(-1,38,4,23)| 0,001
o 3,23 3,12
2 30 A’ | 3,00+ | 248(1,02,395) | A2 | 2,03+ | 1,52(0,65,2,79) | 0,015
z 2,69 1,80
& Al” | 10,67+ |8,62(6,69,1527)| A2” | 3,40+ | 3,20(2,17,5,90) | 0,000
£ 29 7,05 3,64
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Tab.6.36 Porownanie latencji 1 amplitud sygnatu bramkujacego i bramkowanego w obrgbie

grupy kontrolnej. Wynik testu istotny statystycznie oznaczono czcionka pogrubiong, na

czerwono.

6.5.3 Wplyw nasilenia anoreksji na zalamki P50

Nastepnie przeanalizowano grupe badang bioragc pod uwage stopien nasilenia choroby.

Zestawiono ze sobg I stopien nasilenia anoreksji oraz II i wiecej. W Tab. 6.37 przedstawiono

wyniki na czczo. Nie zaobserwowano istotnych roznic pomigdzy I a II i wigcej stopniem
nasilenia choroby. Wyjatek stanowia cechy A2’ (1,20 + 1,47 vs 4,43 = 2,07, p< 0,017) oraz R’
(0,88 + 1,75 vs 1,21 = 1,59, p< 0,026).

Stopien nasilenia anoreksji:

Stopien nasilenia anoreksji:

| Il { wiecej Wartos¢
Cecha statystki
n| uxsD m (Q1, Q3) n| u+sD m (Q1, Q3) P
L1* | 22 |54,68+5,63|53,00 (51,00, 59,00) | 11 | 53,64 = 8,46 | 51,00 (50,00, 57,00)| 0,156
AL* | 22 | 2,992,550 | 2,63 (0,82 507) | 11 | 446=2,00 | 422 (3.17,4,94) | 0446
AU | 22 [ 1,891,908 | 1,19(0,64,281) | 11| 2,54+1,95 | 2,89 (1,06, 3,86) | 0,293
Al | 22 [ 976482 | 9,38(6,92, 11,77) | 11 | 10,64 +3,32 | 10,80 (8,99, 12,23) | 0,553
*

L2 | 22 | 53,77+ 5,75| 53,00 (50,00, 56,00) | 11 | 54,55 = 10,10 53,00 (48,50, 55,50) | 0,440
A2* | 22 | 1,79+3,58 | 2556 (-1,23,4,07) | 11 | 3,05£3,08 | 1,50 (0,68,4,43) | 0,779
A *| 22 | 120147 | 081(042 1,32) | 11| 1,34+0,73 | 1,21(0,94,1,82) | 0,017
A2 | 22 | 4,14£3,03 | 434 (2,63,547) | 11| 443+2,07 | 401(2,96, 6,200 | 0512
R* | 13 | 0,00=337 | 061(-087,2,08) | 9 | 1,01£2,61 | 1,64(-0,51,2,84) | 0,783
R * | 22 | 0.88+1,75 | 0,27(0,28,008) | 11 | 121£1,59 | 1,80(-0,01,2,17) | 0,026
R+ | 22 | 5,61 =521 | 462 (140,9,07) | 11| 6,20+3,16 | 6,62 (4,62, 8,73) | 0,734
|* | 13 |432=11,88| 0,79(0,62,1,24) | 9 | 1,19=123 | 0,70 (0,45, 152) | 0,932
T | 21 [ 087+063 | 062034 1,25 | 11| 1,08=1,36 | 0,56 (0,34 1,12) | 0485
> | 20 | 058039 | 041(036,0,83) | 11| 0,43£0,23 | 0,38(0,25,049) | 0,159

Tab.6.37 Wartosci cech zatamka P50 w grupie badanej w podziale na stopien nasilenia

anoreksji zgodnie z DSM-5. Wyniki na czczo. Cecha z gwiazdka* ma rozktad normalny.

Wynik testu istotny statystycznie oznaczono czcionkg pogrubiona, na czerwono.

W Tab.6.38 przedstawiono wyniki po przyjeciu glukozy. Tu rowniez nie zaobserwowano

zadnych istotnych roéznic pomigdzy I a II i wigcej stopniem nasilenia choroby.
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Stopien nasilenia anoreksji:

Stopien nasilenia anoreksji:

| 11 i wiccej Wartos¢
Cecha statystki
n| uxSD m@QLQ3) |n| ux+SD m (QL, Q3) P

L1* |22 52,55+ 5,58 52,00 (50,00, 54,00) | 10 | 53,20 = 5,73 | 53,50 (50,00, 56,00) | 0,787
Al* | 22| 2,65£2,30 | 2,38(0,77,350) |10] 3,28+2,02 | 2,88 (1,85, 4,32) | 0,458
AL’ | 22| 137£1,10 | 1,04(043,2,25) |10| 1,74+0,88 | 1,81 (L,17,263) | 0,230
Al* | 22]9,02+335 | 857 (6,58,10,12) 10| 8,68 +3,04 | 9,11 (7,37, 10,29) | 0,575
Lo+ | 22|54,32=9,16]52,00 (50,00, 56,00) | 10| 52,60 = 7,21 | 51,00 (48,00, 54,00)| 0,475
Aox | 22| 1,85+3,89 | 154 (-1,26,5,25) |10| 1,24 =428 | -0,08 (-1,40, 1,52) | 0,092
A2+ | 22| 0,02+1,07 | 054 (023, 1,51) |10] 0,66+1,72 | 0,59 (0,30,0,79) | 0,466
A% | 22| 343+2.84 | 3,69(0,93 524) |10] 2,66+3,63 | 2,83 (1,08 431) | 0432
R* | 12|-1,51+3,58| -1,00 (2,69, 1,19) | 5 |-0,32+3,09| 0,98 (-2,00, 1,66) | 0,530
R+ |22 0,45+1,38 | 0,40 (-0,29,1,10) |10] 1,08=1,93 | 0,82 (0,06, 1,99) | 0,503
R+ | 22]5,59+3,15 | 500 (347,7,34) |10] 603562 | 6,09 (495 881) | 0,431
| | 11| 213223 | 0,96 (0,69, 2,84) 0,86+0,88 | 048 (031,141 | 0371
P | 18| 147+1,70 | 0,98 (0,29, 2,07) 0,74+ 0,66 | 0,46 (0,27,0,97) | 0,119
[+ |18 0,46+ 0,25 | 0,46 (0,29, 0,58) 0,72+ 1,16 | 0,36 (0,23, 0,43) | 0,139

Tab.6.38 Wartosci cech zatamka P50 w badaniu po przyjeciu glukozy, w grupie badanej, w

podziale na stopien nasilenia anoreksji. Cecha z gwiazdka* ma rozklad normalny. Wynik testu

istotny statystycznie oznaczono czcionkg pogrubiong, na czerwono.

W kolejnym kroku poréwnano wskazniki sygnatow bramkujacego i bramkowanego w grupie

badanej. Osobno, w obrgbie podgrup o Ii IT i wigcej stopniu nasilenia anoreksji, dokonano

poréwnania nastgpujacych zmiennych zaleznych: L1 z L2, Al z A2, A1’ z A2’ oraz A1 z

A2”.

Dla podgrupy o | stopniu nasilenia anoreksji, uzyskane wyniki przedstawiono w Tab. 6.39.

Nalezy podkresli¢, ze w tej podgrupie wszystkie amplitudy zmniejszaja si¢ przy sygnale

bramkowanym. Taka wtasciwos¢ jest obserwowana zardwno na czczo, jak i po przyjeciu

glukozy. Te rdznice sg statystycznie istotne dla amplitud Al vs A2 (2,99 + 2,50, 1,79 + 3,58,
p<0,039), A1” vs A2” (9,76 + 4,82, 4,14 + 3,03, p<0,000) na czczo oraz A1’ vs A2” (9,02 +

3,35, 3,43 £ 2,84, p<0,000) po przyjeciu glukozy. Nie zaobserwowano istotnych r6znic¢

pomiedzy L1 oraz L2 zaréwno na czczo jak i po przyjeciu glukozy.
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I Stopien nasilenia anoreksji —

I Stopien nasilenia anoreksji —

sygnat bramkujacy sygnat bramkowany Wartosé
Pomiar | statystyki
Cecha| u+SD m (Q1, Q3) Cecha | u£SD m (Q1, Q3) p
22| L1 54,68 + 53,00 (51,00, L2 53,77 + 53,00 (50,00, 0,273
5,63 59,00) 5,75 56,00)
S 22| Al | 299+ | 263(0,82507) | A2 | 1,79+ |256(-1,23,4,07)| 0,039
N 2,50 3,58
s 22| Al 1,89+ | 1,19(0,64,2,81) | A2’ 1,20+ | 0,81(0,42,1,32) 0,211
1,98 1,47
22| A1” | 9,76+ [9,38(6,92,11,77)| A2” | 4,14+ | 4,34(2,63,547) | 0,000
4,82 3,03
> 22| L1 52,55+ 52,00 (50,00, L2 54,32 + 52,00 (50,00, 0,849
_§ 5,58 54,00) 9,16 56,00)
T?o 22| Al 2,65+ | 2,38(0,77, 3,50) A2 1,85+ | 1,54 (-1,26, 5,25) 0,223
2 2,30 3,89
) 22| A’ | 137+ | 1,04(043,225) | A2 | 092+ | 0,54(0,23,1,51) | 0,158
= 1,10 1,07
& 22| A1” | 9,02+ [857(6,58 10,12)| A2” | 3,43+ | 3,69(0,93,5,224) | 0,000
£ 3,35 2,84

Tab.6.39 Porownanie latencji i amplitud sygnatu bramkujacego i bramkowanego w obrgbie

podgrupy o | stopniu nasilenia anoreksji. Wynik testu istotny statystycznie oznaczono

czcionka pogrubiong, na czerwono.

Dla podgrupy o Il stopniu nasilenia anoreksji, uzyskane wyniki przedstawiono w Tab. 6.40.

Rowniez w tej podgrupie wszystkie amplitudy zmniejszaja si¢ przy sygnale bramkowanym.

Taka wlasciwos$¢ jest obserwowana zardwno na €zczo, jak i po przyjeciu glukozy. Te roznice
sg statystycznie istotne dla amplitud Al’vs A2’ (2,54 + 1,95, 1,34 + 0,73, p< 0,042), A1”’vs
A2” (10,64 £ 3,32, 4,43 £2,07, p< 0,001) oraz po przyjeciu glukozy A1’vs A2”(8,68 + 3,04

2,66 + 3,63, p<0,027). Nie zaobserwowano istotnych r6zni¢ pomigdzy L1 oraz L2 zaréwno na

czczo, jak i po przyjeciu glukozy.
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II Stopien nasilenia anoreksji — II Stopien nasilenia anoreksji —
sygnat bramkujacy sygnat bramkowany Wartosé
Pomiar | n statystyki
Cecha | u+SD m (Q1, Q3) Cecha | u+SD m (Q1, Q3) p
11| L1 | 53,64+ 51,00 (50,00, L2 54,55 + 53,00 (48,50, 0,627
8,46 57,00) 10,10 55,50)
S 11| Al | 446+ | 4,22(3,17,4,94) A2 3,05+ 1,50 (0,68, 4,43) 0,123
ﬁ 2,00 3,98
ke 11| A1’ | 2,54+ | 2,89(1,06,3,86) | A2’ 1,34 + 1,21 (0,94, 1,82) 0,042
1,95 0,73
11 | A1” | 10,64+ 10,80 (8,99, A2” 443+ | 4,01 (2,96, 6,20) 0,001
3,32 12,23) 2,07
> 10| L1 | 53,20+ 53,50 (50,00, L2 52,60 + 51,00 (48,00, 0,672
_é 5,73 56,00) 7,21 54,00)
= 10| A1 | 3,28+ | 2,88(1,85,4,32) A2 1,24+ |-0,08 (-1,40,1,52) | 0,064
oy 2,02 4,28
2 10| AI’| 1,74+ | 1,81(1,17, 2,63) A2 0,66 + | 0,59 (0,30, 0,79) 0,084
z 0,88 1,72
& 10 | A1” | 8,68+ |9,11(7,37,10,29) | A2~ 2,66+ | 2,83(1,08, 4,31) 0,027
g 3,04 3,63

Tab.6.40 Porownanie latencji i amplitud sygnatu bramkujacego i bramkowanego w obrgbie

podgrupy o II i wiecej stopniu nasilenia anoreksji. Wynik testu istotny statystycznie

oznaczono czcionkg pogrubiong, na czerwono.

6.5.4 Wplyw podania glukozy na bramkowanie P50

Nastgpnie porownano ze soba wplyw podania glukozy na parametry zatamka P50

rejestrowane przez elektrodg. W Tab. 6.41 przedstawiono wyniki poréwnania w obrgbie grupy

badane;j. Istotne réznice zaobserwowano jedynie dla cech: L1 (54,62 + 6,48 vs 52,75 + 5,54,
p<0,012) oraz A1’ (10,07 + 4,41 vs 8,92 + 3,21, p<0,038).

Grupa badana — Grupa badana — Wartosé
Cecha | _ Na czczo Po przyjeciu glukozy statystyki
u=+SD m (Q1, Q3) u=+SD m (Q1, Q3) p

L1 | 32 54,62 + 6,48 53,00 (51,00, 58,50) | 52,75 + 5,54 | 53,00 (50,00, 55,00) | 0,012
Al | 32 3,48 £ 2,46 3,20 (1,73,5,04) | 2,85+£220 | 2,41(1,25,4,04) 0,121
Al | 32 2,07 +1,98 1,23 (0,66, 3,35) | 1,49+1,04 | 1,50 (0,49, 2,26) 0,262
Al | 32 10,07 + 4,41 10,05 (7,12, 12,22) | 8,92 +3,21 | 8,93 (6,71, 10,20) 0,038
L2 | 32 54,28 £ 7,30 53,00 (50,00, 56,00) | 53,78 + 8,52 | 51,00 (49,00, 55,00) | 0,240
A2 | 32 2,20 +3,77 1,82 (-0,52,4,33) | 1,66 +3,96 | 0,39 (-1,33, 4,58) 0,200
A2 | 32 1,25 +1,28 0,90 (0,56, 1,36) | 0,84+1,29 | 0,54 (0,29, 1,48) 0,207
A2 | 32 4,29 £2,74 4,34 (3,01,5,68) | 3,19+3,07 | 3,30(1,01, 5,15) 0,184
R | 14 -0,32 £ 3,05 0,28 (-1,71,1,76) |-1,39+3,60 | -0,28 (-2,51,1,26) | 0,194
R | 32 0,96 + 1,70 0,31(-0,23,2,06) | 0,65+1,57 | 0,45 (-0,29, 1,50) 0,505
R | 32 5,77 £ 4,66 555(1,41,9,08) | 5,73+3,99 | 5,62 (4,08, 7,39) 0,852
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| | 13| 421+11,89 0,86 (0,68, 1,35) | 1,91+2,11 | 0,96 (0,47, 2,46) | 0,735
r |26 087+0096 0,59 (0,33,0,99) | 1,24+1,49 | 081(0,28,166) | 0,485
| 24| 048+030 0,39 (0,30, 0,64) | 0,55+0,68 | 0,43(0,29,0,56) | 0,668

Tab.6.41 Poréwnanie latencji i amplitud na czczo i po przyjeciu glukozy w obregbie grupy

badanej. Wynik testu istotny statystycznie oznaczono czcionka pogrubiong, na czerwono.

W Tab. 6.42 przedstawiono poréwnanie wynikow na czCzo i po przyjeciu glukozy, w obrebie
grupy kontrolnej. Istotne réznice zaobserwowano jedynie dla cech: A1 (12,98 + 7,22 vs
10,81 + 6,98, p<0,005), A2” (5,18 £ 3,02 vs 3,56 + 3,72, p<0,011) oraz I’ (0,88 = 0,87 vs 2,45
+ 2,58, p<0,000).

Grupa kontrolna — Grupa kontrolna — Wartosé
Cecha . Na czczo Po przyjeciu glukozy statystyki
u+SD m (Q1, Q3) u+SD m (Q1, Q3) p

L1 | 30 55,97 +£ 8,53 53,50 (51,00, 59,00) | 54,63 + 8,91 | 52,00 (50,00, 56,00) | 0,210
A1 | 30 3,52+3,10 3,16 (1,36,5,98) | 3,78+3,23 | 2,69 (1,71, 5,31) 0,371
A1’ | 30 3,83 +2,87 3,64 (1,21,5,49) | 3,00+£2,69 | 2,48(1,02, 3,95) 0,213
Al | 30 12,98 +7,22 10,48 (7,85, 16,43) | 10,81 +6,98| 8,87 (7,04, 14,98) 0,005
L2 | 29 55,45+ 8,95 53,00 (50,00, 59,50) | 56,07 = 9,09 | 53,00 (50,00, 58,25) | 0,614
A2 | 29 0,72 £2,97 0,32 (-1,23,2,75) | 1,19+293 | 1,31 (-1,40, 3,88) 0,417
A2’ | 29 1,98 +£1,97 1,44 (0,78,1,85) | 1,84+1,52 | 1,44 (0,64,2,75) 0,900
A2 | 27 5,18 +3,02 4,85(3,17,6,55) | 3,56+3,72 | 3,27 (2,38, 6,03) 0,011
R | 11 1,86 2,92 1,00 (-0,35, 4,17) | 2,34+3,82 | 1,19 (-0,18, 4,77) 0,653
R> | 29 2,10 +2,89 1,40 (-0,05, 3,66) | 1,58 +2,82 | 0,93 (0,00, 2,37) 0,405
R | 27 7,96 £ 6,20 6,78 (4,46, 10,74) | 7,45+5,97 | 5,81 (4,53, 10,94) 0,665
I 12 0,76 £ 0,46 0,75(0,42,1,13) | 0,96+0,78 | 0,85 (0,47, 1,26) 0,569
r |26 0,88 £ 0,87 0,63(0,23,1,09) | 2,45+2,58 | 1,59 (1,08, 2,82) 0,006
| 25 0,45+0,33 0,35(0,29,0,49) | 0,80+1,54 | 0,35(0,25, 0,44) 0,581

Tab.6.42 Pordéwnanie latencji 1

amplitud przed 1 po przyjeciu glukozy w obrgbie grupy

kontrolnej. Wynik testu istotny statystycznie oznaczono czcionkg pogrubiong, na czerwono.

Zbadano réwniez wptyw podania glukozy dla grupy wszystkich uczestnikow badania. Wyniki
przedstawiono w Tab. 6.43. Tutaj istotne rdznice zaobserwowano dla cech: L1 (55,27 + 7,51
vs 53,66 + 7,37, p<0,005), A1” (11,48 = 6,07 vs 9,83 £ 5,41, p<0,001), A2” (4,70 + 2,88 Vs
3,36 + 3,36, p<0,007) oraz I’ (0,87 + 0,91 vs 1,85 + 2,18, p<0,005). Wyniki te wskazuja, ze
istotne roznice przed i po przyjeciu glukozy dla catej grupy uczestniczacej w badaniu, sg
pochodng réznic zaobserwowanych osobno w grupie badanej i grupie kontrolnej (Tab. 6.41 i

6.42).
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Wszyscy uczestnicy badania — Wszyscy uczestnicy badania — | Wartog¢
Cecha | Na czczo Po przyjeciu glukozy statystyki
u=+SD m (Q1, Q3) u+SD m (Q1, Q3) p

L1 | 62 55,27+ 7,51 53,00 (51,00, 59,00) | 53,66 + 7,37 | 53,00 (50,00, 56,00) | 0,005
Al | 62 3,50+2,76 3,19 (1,55,5,63) | 3,30+2,76 | 2,63 (1,49, 4,95) 0,580
Al | 62 2,92 +2,59 2,46 (0,82,4,57) | 222+2,14 | 1,81(0,69, 2,80) 0,090
Al | 62 11,48 + 6,07 10,33 (7,65, 13,86) | 9,83 £5,41 | 8,93 (6,84, 13,29) 0,001
L2 | 61 54,84 + 8,08 53,00 (50,00, 56,50) | 54,87 + 8,80 | 53,00 (50,00, 56,50) | 0,568
A2 | 61 1,50 £ 3,46 1,06 (-1,08, 3,72) | 1,44+3,49 | 0,75 (-1,38, 4,00) 0,620
A2’ | 61 1,60 + 1,67 1,09 (0,66,1,77) | 1,32+1,48 | 0,82(0,43,2,17) 0,335
A2 | 59 4,70 + 2,88 4,39 (3,11,6,44) | 3,36+3,36 | 3,27 (1,60, 5,44) 0,007
R | 25 0,64 +3,13 0,61 (-0,74,2,00) | 0,25+4,08 | 0,35 (-2,34, 2,42) 0,609
R | 61 1,50 +£2,39 0,56 (-0,14,2,79) | 1,09+2.28 | 0,63 (-0,25, 1,99) 0,287
R’ | 59 6,78 + 5,48 6,15 (2,40, 10,28) | 6,52 +5,03 | 5,64 (4,23, 9,12) 0,667
I 25 2,55+8,59 0,80 (0,54,1,30) | 1,45+1,66 | 0,93(0,47,1,59) 0,459
rr |52 0,87+0,91 0,61(0,33,1,07) | 1,85+2,18 | 1,25(0,45, 2,39) 0,005
| 49 0,47 £0,31 0,38 (0,29, 0,51) | 0,68+1,19 | 0,38(0,27,0,55) 0,901

Tab.6.43 Poréwnanie latencji i amplitud na czczo i po przyjeciu glukozy dla catej grupy
uczestniczacej w badaniu. Wynik testu istotny statystycznie oznaczono czcionkg pogrubiong,

na cZerwono.

6.5.5 Analiza korelacji w badaniach bramkowania P50 w anoreksji
W kolejnym etapie analizy sprawdzono zalezno$ci pomigdzy analizowanymi parametrami

zalamka P50 i miarami jego bramkowania a takze korelacji miedzy nimi a wyktadnikami
klinicznymi choroby: globalnym wynikiem uzyskanym w kwestionariuszu EDE-Q, wartos$cia
wskaznika BMI i dlugosciami trwania choroby, po rozpoznaniu oraz przed podjeciem
leczenia. Postanowiono tez sprawdzi¢ istotno$§¢ wspolczynnikow korelacji p zaré6wno na

czczo jak i po przyjeciu glukozy, w obrebie grupy badanej jak i kontrolne;.

Wartosci wspotczynnikow korelacji p pomigdzy latencjami i amplitudami zatamka P50 i
miarami jego bramkowania w badaniu na czczo umieszczono w Tab.6.44. Dla grupy
kontrolnej, sposrdd 91 zbadanych par, w 40 przypadkach wspotczynnik korelacji okazat si¢
istotnie r6zny od zera. Korelacje¢ bardzo silng (|p[>0,8) zaobserwowano pomig¢dzy cechami:
L1 vs L2 (p=0,89), Al vs A1’ (p=0,85), A1” vs R (p=0,87), A1” vs R” (p=0,92), R vs R”
(p=0,83), R vs I (p=-0,86). Korelacje umiarkowang (|p[>0,6) zaobserwowano pomiedzy
cechami: Al vs A1” (p=0,68), Al vs R (p=0,69), Al vs R’ (p=0,76), Al vs R” (p=0,62), A1’

vs R’ (p=0,72), A2 vs I (p=0,61), R’ vs I’ (p=-0,66), R” vs I’ (p=-0,66), I vs I’(p=0,66). Dla
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grupy badanej na czczo, sposrod 91 zbadanych par, w 35 przypadkach wspotczynnik korelacji

okazat si¢ istotnie r6zny od zera. Korelacj¢ bardzo silng (|p[>0,8) zaobserwowano pomig¢dzy
cechami: A1” vs R” (p=0,82), R vs R” (p=0,82), R vs I’ (p=-0,88). Korelacj¢ umiarkowang
(Ip[>0,6) zaobserwowano pomi¢dzy cechami: L1 vs L2 (p=0,71), Al vs A1’ (p=0,61), A1” vs
R (p=0,69), A2 vs R (p=-0,73), A1’ vs R’ (p=0,68), R vs I (p=-0,68), R” vs I’ (p=-0,77), | vs
I” (p=0,63).

Wyniki te §wiadczg o tym, ze:

1.

Brak jest jednoznacznego wzoru powigzan pomigdzy poszczegdlnymi miarami
bramkowania.

Dla pomiarow na czczo bramkowanie P50 szacowane ilorazem amplitud zalezy od
amplitudy bodzca bramkujacego, przy analizie amplitud wzglednych A1’ (I’) i A1”
(I””), brak jest korelacji Al z I, ktore koreluje z A2. Natomiast ani I’ ani I’ nie koreluja
z amplitudg zatamka bramkowanego. Tymczasem bramkowanie P50 szacowane
r6znica amplitud zalezy od amplitudy P50 odpowiedzi na bodziec bramkujacy
niezaleznie od sposobu wyznaczania amplitudy tego zatamka, cho¢ zaleznos¢ ta jest
silna tylko dla A1” i R”. Brak jest zwigzku R, R’1 R” z A2, A2’ 1 A2”.

W badaniu po przyjeciu glukozy bramkowanie P50 szacowane ilorazem amplitud
zalezy od amplitudy bodZca bramkujacego, niezaleznie od metody parametryzacji
zalamkow (A1, A1’ i Al”), ale nie jest to silna korelacja. Amplituda bodzca
bramkowanego koreluje z tg miarg bramkowania tylko dla I”. Natomiast bramkowanie
P50 szacowane roznicg amplitud zalezy od amplitudy bodzca bramkujacego 1
najsilniejsze jest, gdy postugujemy si¢ miarami wzglgdnymi zwlaszcza R” i Al1”.
Amplituda bodZca bramkowanego koreluje z ta miarg bramkowania tylko w

przypadku A i R i zwigzek ten ma umiarkowang sife.

W literaturze nie opisywano zmian latencji w wyniku bramkowania, stad wysokie
wartosci wspotczynnikow korelacji miedzy parametrami L1 oraz L2.

Zaistnienie korelacji migdzy parametrami wyznaczanymi w sposob wzgledny 1
bezwzgledny nie ma podstaw teoretycznych do interpretacji. Natomiast wartosci
wspotczynnika korelacji migdzy A1 A’, A1 A” oraz A’ i A” nie maja bezposredniego
znaczenia. Miary te stosowane sg w pracy niezaleznie, do opisu tego samego zjawiska
fizjologicznego. Oczywiscie warto$¢ A stosowana jest do wyliczenia warto$ci A’ 1 A”,
wartos$ci te wigc moga by¢ ze sobg skorelowane. Jednak warto$¢ A bedzie zaleze¢ od
potozenia linii bazowej dla pomiaru sygnatu EEG, a A’ 1 A”, jako miary wzgledne, z
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zalozenia majg ograniczy¢ jej wplyw na wyniki bramkowania. Wyniki korelacji
miedzy A1 A’, A1 A” oraz A’ 1 A” moga natomiast pomdc w wyjasnieniu przyczyn
zaistnienia innych korelacji, pomiedzy amplitudg zalamka P50 a miarami

bramkowania.
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Grupa badana na czczo

Cecha
L1 Al Al Al" L2 A2 A2' A2" R R’ R" | I' 1"
p=0,4 | p=0,3 | p=0,0 | p=0,7 | p=0,4 | p=0,3 | p=0,3 | p=- | p=0,1 | p=- p=- | p=0,0 | p=0,1
3 7 1 1 8 6 1 0,13 1 0,18 | 0,31 6 7
L1 n=33 | n=33 | n=33 | n=33 | n=33 | n=33 | n=33 | n=22 | n=33 | n=33 | n=22 | n=32 | n=31
p<0,0 | p<0,0 | p<0,9 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,5 | p<0,5 | p<0,3 | p<0,1 | p<0,7 | p<0,3
13 33 66 00 05 41 74 65 30 18 63 49 52
p=0, p=0,6 | p=0,3 | p=0,2 | p=0,5 | p=0,1 | p=0,2 | p=0,4 | p=0,5 | p=0,2 | p=- p=- p=-
18 1 9 7 7 1 9 3 0 0 045 | 0,15 | 0,16
Al | n=30 n=33 | n=33 | n=33 | n=33 | n=33 | n=33 | n=22 | n=33 | n=33 | n=22 | n=32 | n=31
p=<0,3 p<0,0 | p<0,0 | p=<0,1 | p<0,0 | p<0,5 | p=<0,1 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,2 | p<0,0 | p<0,4 | p<0,4
29 00 24 32 01 35 04 47 03 63 34 01 00
p=0, | p=0,8 p=0,4 | p=0,2 | p=0,3 | p=0,4 | p=0,4 | p=0,2 | p=0,6 | p=0,1 | p=- p=- p=-
32 5 1 4 6 8 5 4 8 2 0,20 | 0,40 | 0,04
Al'| n=30 | n=30 n=33 | n=33 | n=33 | n=33 | n=33 | n=22 | n=33 | n=33 | n=22 | n=32 | n=31
p<0,0 | p<0,0 p<0,0 | p<0,1 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,2 | p<0,0 | p<0,5 | p<0,3 | p<0,0 | p<0,8
87 00 19 81 43 05 08 72 00 19 73 24 25
=- | p=0,6 | p=0,5 =- =- | p=0,0 | p=0,2 | p=0,6 | p=0,4 | p=0,8 =- =- p=-
AL 0,25 8 7 0,07 | 0,22 7 2 9 1 2 0,34 | 0,12 | 0,44
. | n=30 | n=30 | n=30 n=33 | n=33 | n=33 | n=33 | n=22 | n=33 | n=33 | n=22 | n=32 | n=31
p=<0,1 | p<0,0 | p<0,0 p=0,7 | p<0,2 | p<0,6 | p<0,2 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,1 | p=<0,5 | p<0,0
85 00 01 18 20 84 16 00 17 00 16 12 14
p=0, | p=0,1 | p=0,2 | p=- p=0,4 | p=0,1 | p=0,1 | p=- | p=0,0| p=- |p=0,1| p= | p=0,1
89 7 2 0,21 5 9 3 0,38 9 0,14 2 0,03 7
L2 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 n=33 | n=33 | n=33 | n=22 | n=33 | n=33 | n=22 | n=32 | n=31
p<0,0 | p<0,3 | p<0,2 | p<0,2 p<0,0 | p<0,2 | p<0,4 | p<0,0 | p<0,6 | p<0,4 | p<0,6 | p<0,8 | p<0,3
00 78 52 78 08 89 71 83 10 41 04 66 58
p=0, | p=0,5 | p=0,5 | p=0,3 | p=0,3 p=0,1 | p=0,4 | p= | p=0,2| p= | p=0,3 =- | p=0,5
31 8 3 6 1 6 4 0,73 8 0,47 7 0,08 5
QA2 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 n=33 | n=33 | n=22 | n=33 | n=33 | n=22 | n=32 | n=31
§ p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,1 p<0,3 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,6 | p<0,0
o 98 01 03 52 02 79 11 00 17 06 91 47 01
s p=0, | p=0,2 | p=0,4 | p=0,0 | p=0,3 | p=0,3 p=0,5 | p=0,0 =- =- =- | p=0,0 | p=0,2
© 40 2 4 4 8 4 2 2 0,20 | 0,24 | 0,14 9 6
§ A2' | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 n=33 | n=22 | n=33 | n=33 | n=22 | n=32 | n=31
ﬁ p<0,0 | p<0,2 | p<0,0 | p<0,8 | p<0,0 | p<0,0 p<0,0 | p<0,9 | p<0,2 | p<0,1 | p<0,5 | p<0,6 | p=<0,1
S 33 46 18 39 45 68 02 44 73 83 23 13 50
o p=0, | p=0,5 | p=0,5 | p=0,6 | p=0,0 | p=0,5 | p=0,4 p= | p=0,2 | p= |p=0,0| p= | p=0,5
A 08 3 3 0 7 5 2 0,11 3 0,38 2 0,08 5
. | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 n=22 | n=33 | n=33 | n=22 | n=32 | n=31
p<0,6 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,7 | p<0,0 | p<0,0 p<0,6 | p<0,1 | p<0,0 | p<0,9 | p<0,6 | p<0,0
78 04 04 01 34 02 28 38 90 28 43 67 01
p=- | p=0,6 | p=0,5| p=0,8 | p=- | p= | p= | p=02 p=0,2 | p=0,8 | p= | p= | p=
0,45 9 9 7 0,50 | 0,42 | 0,16 9 7 2 0,68 | 0,02 | 0,88
R | n=14 | n=14 | n=14 | n=14 | n=14 | n=14 | n=14 | n=14 n=22 | n=22 | n=22 | n=21 | n=22
p<0,1 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,5 | p<0,3 p<0,2 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,9 | p<0,0
07 07 28 00 68 33 87 10 32 00 01 36 00
p=0, | p=0,7 | p=0,7 | p=0,5 | p=0,1 | p=0,3 | p=- | p=0,4 | p=0,5 p=0,2 | p=- p=- p=-
17 6 2 2 8 9 0,12 7 4 5 0,13 | 0,60 | 0,19
R' [ n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=28 | n=14 n=33 | n=22 | n=32 | n=31
p<0,3 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,3 | p<0,0 | p<0,5 | p<0,0 | p<0,0 p<0,1 | p<0,5 | p<0,0 | p<0,3
78 00 00 04 56 38 30 11 46 57 69 00 04
p=- | p=0,6 | p=0,5 | p=0,9 | p=- | p=0,1 | p=- | p=0,2 | p=0,8 | p=0,3 p=- p=- p=-
0,29 2 5 2 0,24 7 0,06 4 3 9 0,39 | 0,07 | 0,77
R" | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=14 | n=28 n=22 | n=32 | n=31
p<0,1 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,2 | p<0,3 | p<0,7 | p<0,2 | p<0,0 | p<0,0 p<0,0 | p<0,7 | p<0,0
30 00 02 00 23 94 45 23 00 41 74 16 00
p=0, | p=- | p= | p= | p=04|p=06|p=02| p= | p= | p= | p= p=- | p=0,6
41 0,33 | 0,37 | 059 9 1 9 0,15 | 0,86 | 0,44 | 0,59 0,07 3
I {n=15| n=15 | n=15 | n=15 | n=15 | n=15 | n=15 | n=15 | n=14 | n=15 | n=15 n=21 | n=22
p=0,1 | p<0,2 | p<0,1 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,3 | p<0,5 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 p<0,7 | p<0,0
34 23 78 21 62 16 02 83 00 98 21 55 01
p=0, | p= | p= | p= |p=00| p= |p=01| p= | p= | p= | p= |p=006 p=0,0
I' 01 0,48 | 0,53 | 0,45 8 0,25 2 0,36 | 0,53 | 0,66 | 0,44 6 6
n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=26 | n=13 | n=27 | n=26 | n=14 n=30
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p<0.,9 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,6 | p<0,2 | p<0,5 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 p<0,7
76 11 04 18 83 06 35 74 63 00 25 10 65
p=0, p=- p=- p=- | p=0,0 | p=0,0 | p=0,1 | p=0,2 | p=- p=- p=- | p=0,3 | p=0,2
15 0,34 | 0,19 | 0,43 5 3 6 7 0,38 | 0,10 | 0,66 6 4
I" | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=28 | n=14 | n=28 | n=28 | n=15 | n=26
p<0,4 | p<0,0 | p<0,3 | p<0,0 | p<0,7 | p<0,8 | p<0,4 | p<0,1 | p<0,1 | p<0,5 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,2
49 80 43 21 97 86 26 60 75 98 00 89 34

Tab. 6.44 Wartosci wspotczynnikéw korelacji p pomigdzy latencjami i amplitudami P50 oraz
miarami bramkowania tego zatamka w grupie badanej (gorny tréjkat nad przekatng) oraz w
grupie kontrolnej (dolny trojkat pod przekatng) na czczo. Wyrdzniono kolorem zoéitym

korelacje istotnie rozne od warto$ci zerowej.

W Tab.6.45 podano wartos$ci wspotczynnikow korelacji p pomigdzy latencjami i amplitudami
dla badania P50 po przyjeciu glukozy. Dla grupy kontrolnej, sposrod 91 zbadanych par, w 24
przypadkach wspotczynnik korelacji okazat si¢ istotnie rozny od zera. Korelacje bardzo silng
(Ip>0,8) zaobserwowano pomiedzy cechami: A1” vs R” (p=0,86). Korelacj¢ umiarkowang
(Ip>0,6) zaobserwowano pomig¢dzy cechami: L1 vs L2 (p=0,70), Al vs R (p=0,76), A1’ vs
A2’ (p=0,69), A1’ vs R’ (p=0,73), A1’ vs R (p=0,74), R vs R” (p=0,75). Dla grupy badanej po
przyjeciu glukozy, sposréd 91 zbadanych par, w 32 przypadkach wspotczynnik korelacji
okazat si¢ istotnie r6zny od zera. Korelacj¢ bardzo silng (|p[>0,8) zaobserwowano pomiedzy
cechami: A2 vs R (p=-0,81), R vs I (p=-0,91), R” vs I’ (p=-0,82). Korelacj¢ umiarkowana
(Ip>0,6) zaobserwowano pomiedzy cechami: A2’ vs R’ (p=-0,76), A1 vs R” (p=0,66), A2”
vs R” (p=-0,61), R’ vs R” (p=0,62), A2 vs I (p=0,72), R’ vs I (p=-0,72), A2” vs I’ (p=0,72),
R vs I’ (p=-0,63).

Analizujac wyniki przedstawione w Tab.6.45 mozna zauwazyc:

1. W grupie kontrolnej istnieje istotna statystycznie zalezno$¢ migdzy miarami
bramkowania a amplituda P50 odpowiedzi na bodziec bramkujacy (dla 5 z 6 miar
bramkowania). Zalezno$¢ ta jest znacznie silniejsza dla bramkowania wyrazonego
r6znicg amplitud (0,76<p=<0,86) niz ilorazu. Za wyjatkiem stabej korelacji R’ z A2’ nie
znaleziono istotnosci statystycznej dla wspotczynnikoéw korelacji miar bramkowania z
amplituda, P50 AEP wywotlanego bodZzcem bramkowanym.

2. W przeciwienstwie do grupy kontrolnej, w grupie badanej istnieje silny zwigzek
migdzy wszystkimi miarami bramkowania a amplitudg P50 w odpowiedzi na bodziec
bramkowany. Jest to niezalezne od metody parametryzacji zatamka. Bramkowanie za

pomoca miar wzglednych R’ R” I’ I” wykazuje istotne korelacje rowniez z amplituda
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rowniez na bodziec bramkujgcy. Zaleznos¢ ta jest stabsza a w przypadku amplitudy

bezwzglednej (A1) nie wystepuje wcale.

Grupa badana po przyjeciu glukozy

Cecha
L1 Al Al Al" L2 A2 A2 A2" R R' R" | I' 1"
p=0,1| p=- p= | p=0,3 | p=0,4 | p=0,0 | p=0,2 | p=- p=- p=- | p=0,1 | p=0,1 | p=0,5
6 0,07 | 0,10 3 9 4 2 0,23 | 0,09 | 0,25 1 1 1
L1 n=32 | n=32 | n=32 | n=32 | n=32 | n=31 | n=32 | n=17 | n=32 | n=32 | n=16 | n=27 | n=26
p<0,3 | p<0,6 | p<0,5 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,8 | p<0,2 | p<0,3 | p<0,6 | p<0,1 | p<0,6 | p<0,5 | p<0,0
86 97 94 65 04 40 34 73 37 76 84 74 08
p=- p=0,3 | p=0,2 | p=- | p=0,2| p=- | p=0,2 | p=0,3 | p=0,4 | p=0,0 | p=- p=- | p=0,0
0,04 7 8 0,27 6 0,26 2 8 6 6 0,40 | 0,22 9
Al | n=30 n=32 | n=32 | n=32 | n=32 | n=31 | n=32 | n=17 | n=32 | n=32 | n=16 | n=27 | n=26
p=0,8 p=0,0 | p<0,1 | p=0,1 | p<0,1 | p=<0,1 | p<0,2 | p<0,1 | p<0,0 | p<0,7 | p<0,1 | p<0,2 | p<0,6
35 37 16 37 51 66 22 34 09 56 29 81 49
p=0,1 | p=0,5 p=0,2 | p=- p=- | p=0,0 | p=- | p=0,2 | p=0,5 | p=0,2 | p=- p=- p=-
1 3 7 0,14 | 0,24 8 0,03 3 8 4 0,40 | 0,53 | 0,09
Afl n=30 | n=30 n=32 | n=32 | n=32 | n=31 | n=32 | n=17 | n=32 | n=32 | n=16 | n=27 | n=26
p<0,5 | p<0,0 p<0,1 | p<0,4 | p<0,1 | p<0,6 | p<0,8 | p<0,3 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,1 | p<0,0 | p<0,6
52 03 28 38 90 50 84 85 01 82 28 05 56
p=- | p=0,6 | p=0,4 p=0,1 | p=- p=- | p=0,1 | p=0,5 | p=0,4 | p=0,6 | p=- p=- p=-
0,07 0 3 6 0,36 | 0,27 9 2 2 6 0,34 | 0,12 | 0,50
A.‘.l n=30 | n=30 | n=30 n=32 | n=32 | n=31 | n=32 | n=17 | n=32 | n=32 | n=16 | n=27 | n=26
p<0,7 | p<0,0 | p<0,0 p<0,3 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,2 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,2 | p<0,5 | p<0,0
03 00 19 71 46 49 92 31 17 00 01 35 10
& p=0,7 | p=0,0 | p=0,1 | p=- p=0,0 | p=0,3 | p=0,1 | p=- p=- | p=0,0 | p=0,0 | p=0,5 | p=0,2
S 0 9 7 0,29 0 7 5 0,25 | 0,40 1 9 0 5
%D L2 | n=30 | n=30 | n=30 | n=30 n=32 | n=31 | n=32 | n=17 | n=32 | n=32 | n=16 | n=27 | n=26
g p<0,0 | p<0,6 | p<0,3 | p<0,1 p<0,9 | p<0,0 | p<0,4 | p<0,3 | p<0,0 | p<0,9 | p<0,7 | p<0,0 | p<0,2
g 00 39 55 24 93 42 02 35 23 41 43 08 26
g p=0,2 | p=0,5 | p=0,2 | p=0,0 | p=0,3 p=0,0 | p=0,1 | p=- p=- p=- | p=0,7 | p=0,2 | p=0,5
) 8 2 9 6 5 9 4 0,81 | 0,24 | 0,40 2 5 8
© A2 | n=30 | n=30 | n=30 | n=30 | n=30 n=31 | n=32 | n=17 | n=32 | n=32 | n=16 | n=27 | n=26
° p=<0,1 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,7 | p<0,0 p<0,6 | p<0,4 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,2 | p<0,0
§ 29 03 24 56 61 28 32 00 89 25 02 07 02
i p=0,3 | p=0,4 | p=0,6 | p=0,2 | p=0,5 | p=0,5 p=0,5| p=- p=- p=- p=- | p=0,4 | p=0,5
= 6 9 9 1 1 0 0 0,21 | 0,76 | 0,57 | 0,04 6 1
5} A,2 n=30 | n=30 | n=30 | n=30 | n=30 | n=30 n=31 | n=17 | n=31 | n=31 | n=16 | n=27 | n=25
p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,2 | p<0,0 | p<0,0 p<0,0 | p<0,4 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,8 | p<0,0 | p<0,0
51 06 00 59 04 05 04 08 00 01 71 17 09
p=0,2 | p=0,3 | p=0,3 | p=0,5 | p=- | p=0,2 | p=0,1 p=0,0 | p=- p=- p=- | p=0,2 | p=0,7
4 7 4 7 0,14 7 9 7 0,38 | 0,61 | 0,26 2 2
A,.2 n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 n=17 | n=32 | n=32 | n=16 | n=27 | n=26
p<0,2 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,4 | p<0,1 | p<0,3 p<0,7 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,3 | p<0,2 | p<0,0
15 46 70 01 64 65 19 82 34 00 39 79 00
p=- | p=0,7 | p=0,4 | p=0,7 | p=- p=- | p=0,2 | p=0,1 p=0,3 | p=0,2 | p=- p=- p=-
0,46 6 7 4 0,17 | 0,22 7 5 2 7 091 | 0,20 | 0,63
R | n=18 | n=18 | n=18 | n=18 | n=18 | n=18 | n=18 | n=17 n=17 | n=17 | n=16 | n=14 | n=13
p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,5 | p<0,3 | p<0,2 | p<0,5 p=<0,2 | p<0,2 | p<0,0 | p<0.4 | p<0,0
57 00 51 00 04 80 78 66 18 87 00 89 21
p=0,0 | p=0,4 | p=0,7 | p=0,2 | p=0,3 | p=0,0 | p=0,4 | p=0,2 | p=0,4 p=0,6 | p=- p=- p=-
9 1 3 7 0 8 1 8 7 2 0,16 | 0,72 | 0,44
R'"| n=30 | n=30 | n=30 | n=30 | n=30 | n=30 | n=30 | n=29 | n=18 n=32 | n=16 | n=27 | n=26
p<0,6 | p<0,0 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,1 | p<0,6 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,0 p<0,0 | p<0,5 | p<0,0 | p<0,0
38 23 00 44 04 87 26 40 50 00 66 00 23
p=- | p=0,5 | p=0,3 | p=0,8 | p=- p=- | p=0,1 | p=0,0 | p=0,7 | p=0,1 p=- p=- p=-
R"| 0,23 1 1 6 024 | 0,11 6 6 5 7 0,02 | 0,25 | 0,82
n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=29 | n=17 | n=29 n=16 | n=27 | n=26

103



p<0,2 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,0 | p<0,2 | p<0,5 | p<0,4 | p<0,7 | p<0,0 | p<0.3 p<0,9 | p<0,2 | p<0,0
40 05 03 00 15 87 09 50 01 87 51 02 00
p=0,0 | p=- | p= | p= | p= | p=0,0| p= | p= | p= | p= | p= p=0,1 | p=0,3
3 047 | 0,27 | 0,34 | 0,09 5 0,13 | 0,09 | 0,55 | 0,29 | 0,34 7 8
I | n=19 | n=19 | n=19 | n=19 | n=19 | n=19 | n=19 | n=18 | n=18 | n=19 | n=18 n=13 | n=12
p<0,8 | p<0,0 | p<0,2 | p<0,1 | p<0,7 | p<0,8 | p<0,5 | p<0,7 | p<0,0 | p<0,2 | p<0,1 p<0,5 | p<0,2
95 44 64 50 11 53 91 16 19 31 63 76 18
p=- | p= | p= | p== | p= | p= | p= | p= | p=0,1|p=03 | p= | p= p=0,2
0,03 | 0,12 | 0,01 | 0,47 | 0,10 | 0,20 | 0,38 | 0,28 6 3 0,03 | 0,16 1
I' | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=26 | n=16 | n=27 | n=26 | n=17 n=23
p<0,8 | p<0,5 | p<0,9 | p<0,3 | p<0,6 | p<0,3 | p<0,0 | p<0,1 | p<0,5 | p<0,0 | p<0,8 | p<0,5 p<0,3
88 50 70 85 35 28 51 71 44 97 97 48 38
p=- | p= | p= | p= | p= |p=0.2| p= |p=0,0| p= | p=0,0| p= | p=0,0|p=0,0
0,24 | 0,41 | 0,03 | 0,48 | 0,00 8 0,14 5 0,31 1 0,58 8 5
I" | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=27 | n=17 | n=27 | n=27 | n=18 | n=24
p<0,2 | p<0,5 | p=<0,8 | p<0,0 | p<0,9 | p<0,1 | p<0,4 | p<0,8 | p<0,2 | p<0,9 | p<0,0 | p=<0,7 | p<0,8
32 73 89 11 80 50 77 21 32 67 02 58 26

Tab.6.45 Wartosci wspotczynnikow korelacji p pomiedzy latencjami i amplitudami P50 oraz
miarami bramkowania tego zatamka w grupie badanej (gorny trojkat nad przekatng) i w
grupie kontrolnej (dolny trdjkat pod przekatna) po przyjeciu glukozy. Wyrdzniono kolorem

z6ttym korelacje istotnie rozne od warto$ci zerowe;.

W kolejnym etapie analizy statystycznej sprawdzono istotno$¢ powigzan pomigdzy
parametrami zatamka P50 a globalnym wynikiem i BMI w grupie kontrolnej. Korelacje
istotnie r6zng od zera zaobserwowano jedynie w przypadku A2’ vs BMI (p=0,44). Dla grupy
kontrolnej po przyjeciu glukozy, istotno$¢ powigzan pomigdzy parametrami zatamka P50 a
globalnym wynikiem i BMI, przedstawiono w Tab. 6.46. W tym przypadku nie

zaobserwowano zadnych istotnych korelacji.

Pomiar Ceﬁgat\;\g?nr:jple Globalny wynik BMI
p=-0,05 p=0,05
L1 n=30 n=30
p=<0,798 p<0,796
p=-0,31 p=-0,05
Al n=30 n=30
§ p<0,092 p<0,782
S p=-0,14 p=0,01
E Al n=30 n=30
p=<0,463 p<0,945
p=-0,27 p=-0,11
Al" n=30 n=30
p=<0,145 p<0,570
L2 p=-0,09 p=0,09
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n=29 n=29
p<0,644 p<0,639

p=-0,07 p=0,18

A2 n=29 n=29
p<0,720 p<0,340

p=0,05 p=0,44

A2 n=29 n=29
p<0,799 p<0,016

p=-0,27 p=-0,05

A2" n=28 n=28
p<0,158 p<0,796

p=-0,17 p=-0,28

R n=14 n=14
p<0,559 p<0,327
p=-0,25 p=-0,33

R’ n=29 n=29
p<0,186 p<0,079
p=-0,23 p=-0,12

R" n=28 n=28
p<0,248 p<0,546

p=0,22 p=0,30

| n=15 n=15
p<0,433 p<0,272

p=0,31 p=0,29

I n=27 n=27
p<0,112 p<0,145

p=0,20 p=0,07

" n=28 n=28
p<0,311 p<0,724

p=-0,10 p=0,04

L1 n=30 n=30
p<0,596 p<0,831
p=-0,11 p=-0,02

< Al n=30 n=30
2 p<0,559 p<0,911
"2b p=-0,30 p=0,03

2 Al n=30 n=30
= p<0,103 p<0,882
g p=-0,20 p=-0,12

g Al" n=30 n=30
p<0,285 p<0,532
p=-0,01 p=-0,08

L2 n=30 n=30
p<0,956 p<0,682
A2 p=-0,33 p=-0,00
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n=30 n=30
p<0,073 p=<0,996
p=-0,35 p=-0,07
A2 n=30 n=30
p<0,056 p=<0,705
p=-0,15 p=0,05
A2" n=29 n=29
p<0,449 p<0,785
p=0,11 p=-0,07
R n=18 n=18
p<0,667 p=<0,790
p=-0,16 p=-0,03
R' n=30 n=30
p=<0,389 p<0,863
p=-0,13 p=-0,17
R" n=29 n=29
p<0,488 p<0,372
p=-0,18 p=-0,03
I n=19 n=19
p=<0,470 p<0,912
p=-0,05 p=-0,05
I n=27 n=27
p=<0,787 p=<0,802
" p=-0,09 p=0,09
n=27 n=27

Tab. 6.46 Wartosci wspotczynnikow korelacji p pomigdzy latencjami i amplitudami P50 oraz
miarami bramkowania tego zatamka a globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q i
wartoscig wskaznika BMI. Wyniki dla grupy kontrolnej na czczo i po przyjeciu glukozy.

Wyrdzniono kolorem zéttym korelacje istotnie rézne od wartosci zerowe;.

W kolejnym etapie analizy statycznej sprawdzono istotno$¢ powigzan pomigdzy parametrami
zatamka P50 i miarami jego bramkowania a globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q i
warto$cig wskaznika BMI w grupie badanej. Wyniki te przedstawiono w Tab. 6.47. Korelacje
na czCzo istotnie r6zng od zera zaobserwowano w 3 przypadkach: R vs BMI (p=-0,51), | vs
BMI (p=0,65), I’ vs BMI (p=0,51). Po przyjeciu glukozy, korelacje istotnie r6zng od zera
zaobserwowano pomiedzy cechami: A2 vs globalny wynik (p=0,42), A2’ vs globalny wynik
(p=0,38), R vs Globalny wynik (p=-0,55), R’ vs globalny wynik (p=-0,38), I vs BMI (p=0,51),
L1 vs dlugos¢ trwania choroby po postawieniu rozpoznania (p=-0,45). Warto zauwazy¢, ze w
przypadku grupy badanej, istotne korelacje pomigdzy latencjami 1 amplitudami a globalnym
wynikiem 1 BMI, pojawiajg si¢ znacznie cze¢sciej, niz w przypadku grupy kontrolnej. W
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oparciu o wyniki w grupie kontrolnej mozna postawi¢ wniosek o braku zalezno$ci miedzy
globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q oraz BMI a bramkowaniem P50, co jest
wynikiem oczekiwanym, poniewaz sg to osoby zdrowe. Pewne relacje miedzy wyktadnikami
klinicznymi choroby a miarami bramkowania da si¢ zauwazy¢ w grupie badanej. Poslugujac
si¢ miarami R, I i I’ istnieje niezbyt silna, ale istotnie statystycznie relacja bramkowania a
warto$cig BMI, ktéra mozna sprowadzi¢ do stwierdzenia, ze osoby z niedowaga maja silniej
wyrazone bramkowanie P50 na czczo. Podanie glukozy zmienia te wyniki — jedynie dla miary
bramkowania I istnieje podobna zaleznos¢. Natomiast podanie glukozy u oséb z anoreksjg
powoduje wzrost amplitudy A2 1 A2’ skorelowany ze wzrostem globalnego wyniku
kwestionariusza EDE-Q 1 wynikajace z tego istotne statystycznie korelacje pomiedzy
globalnym wynikiem EDE-Q a R i R’. Mozna je zinterpretowa¢ w ten sposob, ze podanie
glukozy zwieksza amplitude zatamka odpowiedzi bramkowanej silniej u osob bardziej

chorych, co wywoluje ostabienie bramkowania u tych osob.

Dhugos¢ trwania Dlugos¢ trwania
Pomiar Cechq w Globalny choroby po choropy P rzed
grupie - BMI JH podjeciem
badanej wynik postaw[enlu leczenia
rozpoznania (lata) -
(miesiace)

p=0,22 p=-0,14 p=-0,22 p=-0,11
L1 n=31 n=33 n=33 n=30

p<0,235 p<0,425 p<0,215 p<0,572

p=0,01 p=-0,26 p=-0,15 p=0,14
Al n=31 n=33 n=33 n=30

p<0,976 p<0,144 p<0,412 p<0,458

p=0,20 p=-0,20 p=-0,02 p=0,07
Al n=31 n=33 n=33 n=30

p<0,279 p<0,263 p<0,913 p=<0,702

° p=-0,03 p=-0,16 p=-0,06 p=0,03
3 Al n=31 n=33 n=33 n=30

< p<0,859 p<0,366 p<0,720 p<0,866

< 0=0.23 0=-0,08 =013 0=0,06
L2 n=31 n=33 n=33 n=30

p=<0,209 p=<0,665 p<0,470 p=<0,761

p=0,21 p=-0,01 p=-0,14 p=0,02
A2 n=31 n=33 n=33 n=30

p<0,254 p<0,956 p<0,442 p<0,915

p=0,19 p=-0,04 p=0,27 p=0,15
A2' n=31 n=33 n=33 n=30

p<0,300 p<0,806 p<0,123 p<0,429

A2" p=0,30 p=-0,08 p=0,13 p=-0,10
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n=31 n=33 n=33 n=30
p<0,106 p<0,663 p<0,459 p<0,612
p=-0,42 p=-0,51 p=-0,15 p=-0,09
R n=21 n=22 n=22 n=22
p<0,060 p<0,016 p<0,514 p<0,705
p=0,06 p=-0,20 p=-0,04 p=-0,04
R' n=31 n=33 n=33 n=30
p<0,743 p<0,264 p<0,845 p<0,831
p=-0,20 p=-0,11 p=-0,14 p=0,09
R" n=31 n=33 n=33 n=30
p<0,275 p<0,552 p<0,435 p<0,625
p=0,23 p=0,65 p=0,05 p=-0,06
| n=21 n=22 n=22 n=22
p<0,327 p<0,001 p<0,815 p<0,804
p=0,21 p=-0,07 p=-0,13 p=-0,05
I' n=30 n=32 n=32 n=29
p<0,259 p<0,714 p<0,464 p<0,788
p=0,31 p=0,51 p=0,28 p=-0,10
1" n=29 n=31 n=31 n=28
p<0,102 p<0,004 p<0,133 p<0,616
p=0,24 p=-0,10 p=-0,45 p=-0,12
L1 n=31 n=32 n=32 n=29
p<0,202 p<0,586 p<0,010 p<0,519
p=-0,15 p=0,02 p=0,10 p=0,14
Al n=31 n=32 n=32 n=29
p<0,415 p<0,907 p<0,591 p<0,484
p=-0,15 p=-0,01 p=0,09 p=0,04
Al n=31 n=32 n=32 n=29
p<0,430 p<0,944 p<0,633 p<0,832
p=-0,08 p=0,01 p=0,04 p=-0,16
g Al" n=31 n=32 n=32 n=29
E p<0,667 p<0,943 <0834 p<0.405
= 0=0,33 p=0,12 =021 p=0,13
z L2 n=31 n=32 n=32 n=29
S p<0,073 p<0,522 p<0,239 p<0,487
L p=0,42 p=0,17 p=-0,01 p=0,16
A2 n=31 n=32 n=32 n=29
p<0,018 p<0,350 p<0,972 p<0,406
p=0,38 p=-0,17 p=0,05 p=-0,02
A2' n=30 n=31 n=31 n=29
p<0,036 p<0,358 p<0,792 p<0,925
p=0,27 p=-0,09 p=-0,05 p=-0,08
A2" n=31 n=32 n=32 n=29
p<0,137 p<0,606 p<0,787 p<0,666
R p=-0,55 p=-0,40 p=-0,06 p=0,08
n=17 n=17 n=17 n=17
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p<0,022 p<0,112 p<0,811 p<0,764
p=-0,38 p=0,14 p=0,01 p=0,04

R' n=31 n=32 n=32 n=29
p<0,034 p<0,433 p<0,948 p<0,830
p=-0,27 p=0.08 p=0.07 p=-0,06

R" n=31 n=32 n=32 n=29
p<0,143 p=<0,649 p=<0,706 p<0,765
p=0,39 p=0,51 p=0,13 p=-0,16

I n=16 n=16 n=16 n=16
p<0,131 p<0,044 p<0,634 p<0,561
p=0,25 p=-0,11 p=-0,09 p=-0,08

I' n=26 n=27 n=27 n=25
p<0,214 p<0,579 p=<0,642 p<0,701
p=0,35 p=-0,18 p=-0,16 p=-0,07

1" n=26 n=26 n=26 n=23
p<0,084 p<0,376 p<0,432 p=<0,761

Tab.6.47 Wartosci wspotczynnikow korelacji p pomigdzy latencjami i amplitudami P50 a:

globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q, warto$cig wskaznika BMI, dlugoscig trwania

choroby po postawieniu rozpoznania oraz dtugoscig trwania choroby przed podjgciem

leczenia. Wyniki dla grupy badanej na czczo i po przyjeciu glukozy. Wyrdzniono kolorem

z0ttym korelacje istotnie rozne od warto$ci zerowe;.

W Tab.6.48 dla pelnego obrazu danych, podano wspotczynniki korelacji pomigdzy globalnym

wynikiem, BMI, dlugosciami trwania choroby po rozpoznaniu oraz przed podjeciem leczenia

dla grupy badanej. Korelacje istotnie r6zng od zera zaobserwowano pomiedzy dtugosciami

trwania choroby po rozpoznaniu oraz przed podjeciem leczenia (p=0,44).

Dhugos¢ trwania

Dhugos¢ trwania

Cechaw gr_upie Globalny wynik BMI chorob_y po chorpby przed .
badanej postawieniu podjeciem leczenia
rozpoznania (lata) (miesiace)
p=0,06 p=0,13 p=0,15
Globalny wynik n=31 n=31 n=28
p<0,729 p <0,485 p<0,434
p=0,06 p=0,16 p=-0,15
BMI n=31 n=33 n=30
p<0,729 p<0,351 p <0,402
Dlu%os'ébtrwania p=0,13 p=0,16 p=0,44
go:t;(\)/vém n=31 h=33 n= 30
rozpoznania (lata) p<0,485 p<0,351 p=<0,014
Dhugo$¢ trwania p=0,15 p=-0,15 p=0,44
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choroby przed
podjeciem leczenia

n=28

n= 30

n= 30

(miesiace)

p<0,434

p < 0,402

p<0,014

Tab.6.48 Wspotczynniki korelacji pomi¢dzy globalnym wynikiem, BMI, dlugosciami trwania

choroby po rozpoznaniu oraz przed podjeciem leczenia. Wyniki w grupie badane;j.

Wyrédzniono kolorem pomaranczowym korelacje istotnie rézne od warto$ci zerowe;.

6.5.6 Podsumowanie wynikéw dotyczacych bramkowania P50 w anoreksji

W ponizszej tabeli przedstawiono zestawienie zbiorcze wszystkich istotnie roznigcych sie

cech badania P50, analizowanych w powyzszym rozdziale pracy.

Pomiar Grupa kontrolna Grupa badana Warto$¢
Cecha statystyki
n u+SD m (Q1, Q3) n u=SD m (Q1, Q3) p
= § A1’ |30(3,83+£2,87|3,64(1,21,549) | 33 | 2,11 +1,96 | 1,25 (0,67, 3,37) | 0,017
o
- A1’ |30(3,00+2,69|2,48(1,02,3,95) | 32 | 1,49+ 1,04 | 1,50 (0,49, 2,26) | 0,041
% E’ A2 |30(2,03+1,80|1,52(0,65,2,79) | 32 | 0,84+ 1,29 | 0,54 (0,29,1,48) | 0,003
g % R |18]1,60+3,24|0,83(-0,57,4,54)| 17 |-1,16 +3,39|0,28 (-2,60, 1,31) | 0,019
= r |27(2,39+2,55|1,54(1,00,2,80) | 27 | 1,23+1,47 | 0,80 (0,28,1,64) | 0,015
Grupa badana — sygnat bramkujacy Grupa badana — sygnat bramkowany
Warto$é
. n statystyki
Pomiar p
Cecha 1+ SD m (Q1, Q3) Cecha| u=+SD m (Q1, Q3)
33| Al | 348242 | 3,25(1,82,503) | A2 |2,21+3,71| 2,14 (-0,50, 4,20) | 0,008
2 g 33| A1’ | 2,11 +£1,96 | 1,25(0,67,3,37) | A2’ |1,25+1,26| 0,92(0,61,1,34) | 0,026
S [33[Al” 10,05+4,35| 9,58 (7,21, 12,21) | A2” |4,24+2,72| 4,30 (2,85,5,58) | 0,000
2|32 Al | 1,49+ 1,04 | 1,50 (0,49, 2,26) | A2’ |0,84+1,29| 0,54(0,29,1,48) | 0,035
o &
s
=132 A1” | 8,92+3,21 | 8,93(6,71,10,20) | A2” |3,19+3,07| 3,30(1,01,5,15) | 0,000
0 Grupa kontrolna — sygnat bramkujacy | Grupa kontrolna — sygnat bramkowany sgf;z?jlii
Pomiar | I'Cecha| 4+ SD m (Q1, Q3) Cecha | u+SD m (Q1, Q3) p
o 29| Al | 3,37+3,04 | 3,07 (1,21,5,72) A2 |0,72+2,97]0,32 (-1,23, 2,75)| 0,000
g 29| A1’ | 3,65+£2,75 | 3,59(1,18,5,24) | A2’ |1,98+1,97]|1,44(0,78,1,85) | 0,003
S 28| A1 [ 13,24+7,40 | 11,16 (8,13,16,80)| A2” |5,18+2,96| 4,99 (3,19, 6,53) | 0,000
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o 2 30| A1l | 3,78+3,23 | 2,69 (1,71,5,31) A2 |1,40+3,12|1,50 (-1,38, 4,23)| 0,001
o 2130 A’ [ 3,00+£2,69 | 2,48 (1,02, 3,95) A2’ 12,03+1,80] 1,52 (0,65, 2,79) | 0,015
g 29| A1”]10,67+7,05| 8,62 (6,69, 15,27) | A2” |3,40+3,64]| 3,20 (2,17, 5,90) | 0,000
Stopien nasilenia anoreksji: Stopien nasilenia anoreksji: o
I Il i wigcej Wartosc_
S Cecha statystki
(]
Y
& n | u+SD m(Q1,Q3) | n | u+SD m (Q1, Q3)
Z
A2 | 22 |1,20+1,47]0,81(0,42,1,32) | 11 | 1,34+0,73 | 1,21 (0,94,1,82) | 0,017
R’ | 22 |0,88+1,75(0,27 (-0,28,0,98) | 11 | 1,21 + 1,59 | 1,80 (-0,01, 2,17) | 0,026
I Stopien nasilenia anoreksji — I Stopien nasilenia anoreksji —
_ sygnal bramkujacy sygnal bramkowany Wartosé
Pomiar | p statystyki
Cecha| wu+SD m (Q1, Q3) Cecha| u+SD m (Q1, Q3) p
s o |22 Al |299+250]| 2,63(0,82,507) | A2 |1,79+3,58|2,56(-1,23,4,07)| 0,039
Z N
§ 22| A1” 19,76 +4,8219,38 (6,92, 11,77) | A2” |4,14+3,03| 4,34 (2,63,5,47) | 0,000
2
o §§ 22| A1” |9,02+3,35|8,57 (6,58, 10,12) | A2 |3,43+2,84] 3,69 (0,93, 5,24) | 0,000
II Stopien nasilenia anoreksji — | 1l i wiecej Stopien nasilenia anoreksji — sygnat
sygnat bramkujacy bramkowany ——
pomiar | N statystyki
Cecha | u=SD | m(Q1, Q3) Cecha u+SD m (Q1, Q3) P
11 | A1’ | 2,54+ 2,89 (1,086, A2’ 1,34+£0,73 | 1,21(0,94,1,82) | 0,042
S 1,95 3,86)
N
o
S| 11 |A1”| 10,64 | 10,80 (8,99, A2” 443+2,07 | 4,01(2,96,6,20) | 0,001
+3,32 12,23)
2
SR
= O
gﬁ 10 | A1” | 8,68 £ 9,11 (7,37, A2” 2,66 +3,63 | 2,83(1,08,4,31) | 0,027
2 = 3,04 10,29)
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Grupa badana — Grupa badana — Wartosé
Cecha | Na czczo Po przyjeciu glukozy statystyki
u+SD m (Q1, Q3) u+SD m (Q1, Q3) p
L1 | 32 54,62 + 6,48 53,00 (51,00, 58,50) | 52,75 + 5,54 | 53,00 (50,00, 55,00) | 0,012
Al | 32 10,07 + 4,41 10,05 (7,12, 12,22) | 8,92 +3,21 | 8,93 (6,71, 10,20) 0,038
Grupa kontrolna — Grupa kontrolna — Wartosé
Cecha " Na czczo Po przyjeciu glukozy statystyki
u=+SD m (Q1, Q3) u+SD m (Q1, Q3) p
A1 | 30 12,98 + 7,22 10,48 (7,85, 16,43) | 10,81 + 6,98 | 8,87 (7,04, 14,98) | 0,005
A2 | 27 5,18 £3,02 4,85 (3,17,6,55) | 3,56 +3,72 | 3,27 (2,38, 6,03) 0,011
I 26 0,88 £0,87 0,63(0,23,1,09) | 2,45+2,58 | 1,59 (1,08, 2,82) 0,006
Wszyscy uczestnicy badania — Wszyscy uczestnicy badania— | Wartogé
Cecha . Na czczo Po przyjeciu glukozy statystyki
u+SD m (Q1, Q3) u+SD m (Q1, Q3) p
L1 | 62 55,27+ 7,51 53,00 (51,00, 59,00) | 53,66 + 7,37 | 53,00 (50,00, 56,00) | 0,005
Al | 62 11,48 £6,07 10,33 (7,65, 13,86) | 9,83 £5,41 | 8,93 (6,84, 13,29) 0,001
A2 | 59 4,70 £ 2,88 4,39 (3,11,6,44) | 336+336 | 3,27 (1,60, 5,44) 0,007
rr |52 0,87 £0,91 0,61(0,33,1,07) | 1,85+2,18 | 1,25(0,45, 2,39) 0,005

Tab.6.49. Zestawienie zbiorcze wartosci $rednich z odchyleniem standardowym (SD) oraz

median (m) z kwartylami Q1 i Q3 cech zatamka P50 oraz miar bramkowania tego zalamka

roznigcych sig¢ istotnie statystycznie na poziomie p < 0,05 w grupach kontrolnej i badanej, dla

sygnatu bramkujacego i bramkowanego, w grupie badanej w podziale na stopiefn nasilenia

anoreksji oraz na czczo i po przyjeciu glukozy.

Global
ny
wynik

Cecha

BMI

L1 Al Al

Al" L2 A2 A2

A2" R

Global
ny
wynik

GL:
K1B0

GL:
KOB1

GL:
KOB1

GL:
KOB1

GL:
KOB1

BMI K1B0

GL:
KOB1

L1

GL:

2 GL:
K1B0

KOl B.l

GL:
KOB1

Al

KOB GL:

GL: GL: GL:

GL: GL:

GL: GL: GL:

1 K1B1 K1BO K1BO K1B0 K1B0 K1BO K1B1 K1BO K1B0
AL’ KOB | K1B GL: GL: GL: GL:
1 1 K1BO K1B0 K1B1 KOB1
" K1B GL: GL: GL: GL: GL: GL:
Al 1 S K0B1 K1BO K1B1 KOB1 K1B1 K1B1
L2 K1B GL: GL: GL:
1 K1B1 KOB1 KOB1
KOB | K1B GL: GL: GL: GL: GL:
A2 1 1 Ll = K1BO KOB1 KOB1 K0B1 KOB1

A2'

K1B0

X3 K1B1

K1B0

GL:
KOB1

GL:
KiB1

GL:
KOB1

GL:
KOB1

GL:
KOB1

A2"

s K1B1

K1BO K1B1 K1B1

GL:

3 GL:
KOB1

KOB1

GL:
KOB1
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R KOBL KB | KkaBo | KBl KOBL KGlll_3:0 KGl';o b e
R KBl kB | KB1 K1B0 K1BO | K1BO o Bl Bl
R" 52 | ko | KB KoB1 KoBL | KBl | K1BO KGllé:l
I K0B1 K® K1B0 K1B0 K1B1 K1B0

r K52 | «B1 | KiBo KiB1 | KiBO | KiBO

I KOB1 K1B1 KOB1 KoB1 | KoBL KIBL | KoB1

Tab.6.50. Zestawienie zbiorcze zmian istotnosci korelacji cech zatamka P50 oraz miar
bramkowania tego zatamka cech: globalny wynik oraz BMI, w grupie kontrolnej wzgledem
grupy badanej-na czczo (dolny trojkat) oraz po przyjeciu glukozy (gorny trojkat).
Wyjasnienie oznaczen: np. dla cech 1 vs 2 zapis K1B0 oznacza, ze w grupie kontrolnej
warto$¢ korelacji byta istotnie r6zna od wartosci zerowej, za§ w grupie badanej nie rdznita si¢
od warto$ci zerowej; zapis GL: KIB0 oznacza jak powyzej dla cech po probie glukozowej;
zapis KOBO pominigto, pozostawiajac komorke pusta. Oznaczenia: K: grupa kontrolna, B:

grupa badana, GL: po przyjeciu glukozy.

7. Dyskusja

Jadlowstret psychiczny to globalny problem dotykajacym przewaznie nastolatki oraz
miode kobiety. Charakteryzuje si¢ opornoscia w leczeniu, przewleklym przebiegiem z
naglymi nawrotami 1 najwyzsza $miertelnoscig wsrod wszystkich chorob psychicznych, ktora
sigga niemal 20%. Jadlowstret psychiczny skutkuje powiklaniami somatycznymi oraz
psychicznymi [1].

W  przebiegu jadlowstrgtu psychicznego obserwuje si¢ zaburzenia funkcji
poznawczych, ktore definiuje si¢ jako zdolno$¢ do przetwarzania mysli. Odnoszg si¢ gtownie
do obszarow takich jak: uwaga, pamie¢, zdolno$¢ do uczenia si¢ nowych informacji, czytanie
czy komunikacja z drugim cztowiekiem. Szlak przetwarzania informacji obejmuje percepcje
bodzca, selektywng uwage, pamigé operacyjng oraz funkcje wykonawcze. Choroby, urazy
oraz naturalne starzenie si¢ powoduja zaburzenie powyzszego szlaku przekazywania
informacji, czego konsekwencja jest zmniejszenie zdolnosci komunikacyjnej z powodu
zubozonej ptynnosci stownej lub mozliwosci wykonywania zaplanowanych dziatan [173].

Do oceny zaburzen procesOw poznawczych stosuje si¢ testy neuropsychologiczne,
aczkolwiek coraz czgsciej wykorzystuje si¢ funkcjonalne badania neuroobrazowe oraz

metody neurofizjologiczne, takie jak wzrokowe lub stuchowe potencjaty wywotane [173].
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7.1 Zaburzenie procesu uwagi u 0séb z anoreksja

Wsrod funkcji poznawczych, ktore moga by¢é zaburzone w anoreksji, szczegolne
znaczenie majg procesy uwagi [131]. Uwaga charakteryzuje si¢ selektywna
koncentracja percepcji i myslenia. Proces ten polega na umiejgtnosci wyodrebniania ze
Swiadomos$ci istotnych elementéw, przy jednoczesnym pomijaniu nieistotnego tla.
Umozliwia utrzymaniu stanu gotowos$ci organizmu na podejmowania roznych dziatan [174].
Uwaga moze by¢ podzielona na mimowolng oraz dowolng. Znaczny wplyw na
funkcjonowanie poznawcze cztowieka ma uwaga dowolna, ktora jest zwigzana ze zdolnoscia
podjecia dzialania. Ten typ uwagi obejmuje nastepujace etapy: selektywnosé uwagi,
przedluzenie  koncentracji, podzielno§¢ uwagi, przerzutnos¢ uwagi, czujnos¢

oraz przeszukiwanie [175].

Przeprowadzono kilka badan dotyczacych zaburzen uwagi u pacjentdéw z anoreksja
[176, 177]. Kingston i wsp. [178] wykazali, ze pacjentki z kliniczng postacia AN
charakteryzuja si¢ gorszymi wynikami na podstawie skal okreslajacych inteligencje w
poréwnaniu do pacjentek zdrowych. W badaniu Camacho Ruiz i wsp. [225] wykazano, ze u
pacjentek z jadtowstretem psychicznym wystepuje zwigkszona uwaga na slowa zaréwno
pozytywnie, jak i negatywnie zwigzane z jedzeniem w poroéwnaniu z pacjentkami zdrowymi.
Uher i wsp. [224] przeprowadzili badanie, w ktérym za pomocg fMRI wykazali réznice w
aktywno$ci mozgu u 0so6b chorych na AN w pordwnaniu z grupg kontrolng w odpowiedzi na
bodzce wzrokowe (ilustracje przedstawiajace postacie z niedowagg, prawidtowa masg ciata
oraz nadwagg). Wykazali oni zwigkszong aktywno$¢ mozgu w prawym koniuszku srodkowe;j

czesci przedezotowej i koreluje dodatnio z negatywna oceng wygladu wlasnego ciata.

W przeprowadzonych badaniach dotyczacych zwigzku pomiedzy AN a zaburzeniem
funkcji poznawczych, ocenianych na podstawie analizy ERP wykazano, ze osoby z AN
charakteryzuja si¢ selektywnym zaburzeniem uwagi—przeglad badan zebrano w pracy Berchio
i wsp. [179]. Nieprawidtowe wyniki ERP w AN uzyskiwano zaréwno dla bodzcow
niezwigzanych z odzywianiem, typowych dla uzyskiwania potencjatu P300 [188, 189], jak tez
w reakcji na bodzce zwigzane z pokarmem [191-193]. Ponadto pacjenci z AN wykazali
deficyty uwagi w odniesieniu do slow negatywnie zwigzanych z ksztaltem ciata i/lub
zywnoscig. Takie obserwacje odnotowano w badaniach z uzyciem The Emotional Stroop Test
[180] oraz dot—probe paradigm [181]. Natomiast w badaniu ERP dotyczgcym prezentacji
obrazow ksztaltow ciala zwigzanych z niedowagg chorzy na anoreksje wykazali zwigkszong

uwage, podobnie do obserwacji z prac [191, 192]. Wszystkie te obserwacje $wiadcza o
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przesuni¢ciu uwagi ogolnej w stron¢ uwagi zwigzanej z odzywieniem 1 przyjmowaniem

pokarmow.

Niniejsza praca stanowi krok naprzod w badaniach wplywu zaburzen odzywiania na
czynno$ci poznawcze zwigzane z procesem uwagi. Podobnie do wielu innych autoréw
wykorzystano narzedzia elektrofizjologiczne zwigzane z pomiarami ERP, nie ograniczono si¢
jednak do rejestracji potencjatow zwigzanych z czynnym rozpoznawaniem i klasyfikacja
bodzcow (P300), ale zbadano takze potencjaly wywotane w warunkach odwroconej uwagi
(MMN) oraz procesy bramkowania przedsygnatowego w paradygmacie sluchowym. Co
wiecej przeprowadzono eksperyment, w ktorym rejestracje ERP wykonywano na czczo oraz
po przyjeciu glukozy, co ma bezposredni zwigzek z zaspokajaniem glodu w czasie badan. Do
tej pory opublikowano tylko 1 badanie przeprowadzone w podobnych warunkach [90], jednak
oceniano w nim tylko spontaniczng czynno$¢ elektryczng mozgu, niezwigzang z zadaniem

poznawczym.

7.2 Analiza zalamka P300
Badania po6znolatencyjnego komponentu P300 stuzag do oceny selektywnej uwagi
zwigzane] ze §wiadomym rozpoznawaniem bodzcoéw 1 byty juz wykorzystywane u chorych z

anoreksjg w innym niz rozpatrywany kontekscie [179, 188, 189, 191-193].

7.2.1 Analiza zalamka P300 u pacjentéw z jadlowstretem psychicznym

W przedstawianym badaniu, dla pomiarow wykonanych na czczo, wykazano istotne
statystycznie roznice wartosci bezwzglednej amplitudy zatamka P300 pomiedzy osobami z
anoreksja a grupa kontrolng oséb zdrowych. Znamienne ro6znice wykazano dla wszystkich
analizowanych lokalizacji, uzyskujac w grupie badanej nizsze amplitudy zatamka P300, co
moze odpowiada¢ zaburzonym procesom uwagi u tych chorych. Obserwacja ta pokrywa si¢ z
wynikami opublikowanymi w badaniu [188] w paradygmacie wzrokowym z zastosowaniem
bodZcoéHw werbalnych i niewerbalnych oraz [189] w oparciu o zadanie Go/No-go. Tymczasem
po przyjeciu glukozy réznice te ulegly wycofaniu: nie wykazano zmian w poréwnaniu do
grupy kontrolnej. Rezultaty te sugeruja, ze stan aktywnej uwagi u chorych z anoreksjg moze
zaleze¢ od odczuwania glodu 1 jest woéwczas zaburzony a po przyjeciu pokarmu wraca do
normy. Nie wykazano podobnych rezultatéw dla innych miar amplitudy P300 ani dla latencji.

Zwiazek pomiedzy stopniem nasilenia choroby a analizowanymi parametrami ERP
jest niejednoznaczny. W lokalizacji ciemieniowej centralnej, po przyjeciu glukozy,
bezwzgledna amplituda P300 u chorych z nasileniem jadtowstretu stopnia Il 1 wigcej w DSM—

5 w poroéwnaniu do pacjentdéw z mniejszym nasileniem choroby (stopien I) wykazala istotng
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statystycznie i niemal 4—krotnie wyzszg warto$¢. Takiej roznicy nie stwierdzono w badaniu na
czczo. W pewien sposob koreluje to z obserwacja poprawy, w zakresie tego samego
parametru, po otrzymaniu glukozy w catej grupie chorych. Mozna na tej podstawie
wnioskowac¢, ze proces uwagi jest silniej zwigzany z uczuciem gltodu u ci¢zej chorych
pacjentow. Innych zmian w tej analizie nie zaobserwowano, ani dla amplitud, ani dla latencji
P300. Wynikéw tych nie ma jak poréwnaé z danymi bibliograficznymi, poniewaz z przegladu
pisSmiennictwa wynika, ze takie poroéwnanie dotychczas nie zostalo przeprowadzone w
anoreksji.

Analizujac korelacje w pomiarach wyjsciowych, u oséb na czczo, nie obserwowano
zalezno$ci pomigdzy amplitudami i latencjami zatamka P300 a wartoscia: globalnego wyniku
EDE—Q, BMI, dlugoscia trwania choroby po postawieniu rozpoznania i przed podjeciem
leczenia. Po przyjeciu glukozy pojawia si¢ istotna statystycznie, dodatnia korelacja pomiedzy
wynikiem globalnym EDE-Q a amplitudg bezwzglgdng P300 w lokalizacji centralnej—
srodkowej (Cz) i ciemieniowej—s$rodkowej (Pz) oraz amplitudg wzgledna P300 dla kazdej z
analizowanych lokalizacji. Amplituda P300 koreluje z dlugoscig trwania choroby przed
podjeciem leczenia tylko dla miary bezwzglednej w Cz.

Wyniki te mozna takze porownac z rezultatami wczesniej cytowanych prac [188] i [189]. W
badaniu przeprowadzonym przez Bradley i wsp. [188] oceniano funkcjonowanie moézgu
wsrod nastolatkow cierpigcych na jadtowstret psychiczny (20 oséb) i porownano uzyskane
wyniki ze zdrowymi uczestnikami (20 os6b) wykorzystujac ERPs w paradygmacie
wzrokowym z wykorzystaniem bodzcéw werbalnych 1 niewerbalnych oraz testy
neuropsychologiczne. Osoby z anoreksja wykazaly dluzsze latencje P300 w trakcie
wykonywania zadania werbalnego w pordéwnaniu z osobami zdrowymi, co stoi w
sprzecznosci z uzyskanymi przez nas wynikami badan, w ktoérych nie obserwowano
znamiennych réznic w latencji zatamka P300. W przypadku zadania niewerbalnego amplitudy
P300 byly dodatnio skorelowane z BMI 1 ujemnie skorelowane z oceng diety/szczuptosci na
podstawie testu postaw zywieniowych—EAT oraz z objawami depresji, co stoi w sprzecznosci
z wynikami naszego badania, w ktorym nie zaobserwowano jakiegokolwiek zwiazku
pomiedzy parametrami zalamka P300 i BMI u 0sé6b chorych. W badaniu tym postanowiono
réwniez sprawdzi¢, czy normalizacja wagi pacjentow z jadlowstretem psychicznym wigzata
si¢ z poprawg parametrow charakteryzujacych zatamek P300. Wykazano, ze u czes$ci 0sob nie
nastgpita petna normalizacja amplitudy P300, co posrednio moze by¢ zgodne z wynikami
naszego badania, w ktorym wykazano zwigzek pomiedzy amplituda bezwzgledna a dlugoscia

trwania choroby przed podjeciem leczenia jedynie po przyjeciu glukozy. Moze to oznaczaé
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trwale zaburzenia funkcji poznawczych i zmiany w funkcjonowaniu mozgu pomimo
normalizacji wagi o czym $wiadczy¢é moga w dalszym ciggu obserwowane roznice pomigdzy
grupa kontrolng a badang. Z kolei Yue i wsp. [189] w grupie 27 pacjentéw z AN wykazali
istotnie nizszg amplitude P300 w poréwnaniu z grupg kontrolng 30 osob zdrowych. W
badaniu tym amplituda P300 (podobnie jak latencja i amplituda N200) byla dodatnio
skorelowana z BMI, co jest w sprzeczno$ci z wynikami naszego badania, w ktorym w grupie
badanej podobny zwigzek nie wystgpuje.

Poréwnujac oba cytowane badania z naszymi wynikami nalezy zwroci¢ uwage na
roznice w metodologii miedzy tymi pracami. Poza zastosowaniem innych rodzajow bodzcow
Bradley i wsp. [188] analizowat sygnaly zbierane w lokalizacji P3, C3, T5 oraz P4, C4, T6
usredniajagc  wyniki dla danej potkuli moézgu, co nie jest zgodne z wytycznymi
przedstawionymi w [89]. Z kolei Yue i wsp. [189] zbierali potencjaty z lokalizacji Fz, FCz i
Cz 1 analizowali kazda z nich z osobna, wykazujac role kory przedczotowej w AN, jednakze
do analiz wykorzystali miary sczytane z sygnatéw usrednianych od wszystkich os6b w grupie
(tzw. grand averaging) pomijajac miary rozrzutu. Oba badania opieraty si¢ wylacznie o miary
amplitud bezwzglednych, tj. mierzonych od linii bazowej z szczytu P300.

Whyniki naszych badan mozna jeszcze zestawi¢ z rezultatami prac poswigconych
zmianom aktywno$ci wywotanej mozgu w anoreksji z zastosowaniem innych metod
elektrofizjologicznych. W badaniu Torigoe i wsp. [190] wzi¢to udziat o$mioro pacjentéw z
AN w wieku od 10 do 15 roku zycia i 23 zdrowych dzieci w poréwnywalnym wieku i
analizowano parametr CNV (contingent negative variation) z sygnatow rejestrowanych z
przedniej linii srodkowej (Fz), centralnej linii srodkowej (Cz) 1 ciemieniowej linii Srodkowe;j
(Pz). Wykorzystano seri¢ 30 prob stymulacji wzrokowej sktadajacych sie z bodzca
ostrzegawczego 1 bodzca rozkazujacego z przerwa miedzy bodZzcami wynoszaca 2s 1 przerwa
miedzy probami wynoszaca 10s. Imperatywny bodziec kazdej proby wymagat nacisnigcia
przycisku. Dzieci z AN miaty zmniejszong amplitude CNV oraz znacznie bardziej ostabiong
wcezesng 1 pozng amplitude CNV w Cz w porownaniu z dzie¢mi z grupy kontrolnej. Nie
zaobserwowano znaczacych roznic miedzy dzie¢mi z AN a zdrowymi w amplitudzie PINV
(postimperative negative variation) we wszystkich trzech miejscach elektrod. Nie stwierdzono
roéznic migdzy dwiema grupami w czgstosciach normalnego i nieprawidtowego czasu trwania
PINV. Wyniki te sugeruja, ze wczesna CNV moze by¢ zmniejszona przez niedobor
norepinefryny, a pé6zna CNV moze by¢ ostabiona przez niedobdr dopaminergiczny u dzieci z
AN. Zmniejszona CNV moze reprezentowa¢ uposledzone procesy poznawcze, ktore

odzwierciedlaja nieprawidlowe zachowania odnoszace si¢ do apetytu u dzieci z AN.

117



W badaniu Novosela i wsp. [191] 11 nastolatek w wieku pomiedzy 12—18 rokiem zycia z AN
i 11 0séb z grupy kontrolnej byto poddane badaniu, w ktérym sprawdzano reakcje w postaci
oceny parametréw zatamka P300 na prezentowane fotografie, ktore przedstawiaty nastgpujace
elementy: przyjemne/nieprzyjemne przedmioty, wysoko/niskokaloryczne jedzenie, neutralne
przedmioty i poréwnano uzyskane wyniki z grupg kontrolng. Badanie pokazato, ze badani z
AN oceniali obrazy jedzenia jako mniej przyjemne i wykazywali wyzsze amplitudy P300 i
LPP (late positive potential-pozny potencjat dodatni) w poréwnaniu z obrazami
niskokalorycznego jedzenia w pordéwnaniu z grupa kontrolng. Cytowane badanie moze
dowodzi¢, ze fakt choroby ma istotny wptyw na funkcje poznawcze, poprzez rejestrowanie
istotnie réznych parametrow w porownaniu do grupy kontrolnej. W naszym badaniu
wykazano, ze fakt przyjecia glukozy powoduje wptyw na obserwowane roznice.

Biehl i wsp. [192] analizowali przetwarzanie i reakcje na bodzce zwigzane z zywno$cig w
oparciu o zadania Go/No—go u 15 nastolatkow z utratg kontroli nad jedzeniem (co najmniej
jeden taki epizod w ciggu ostatnich 4 tygodni). Uzyskane wyniki zestawiono z 19 osobowa
grupg kontrolng. Bodzcami byty liczby w jednym z dwoéch koloréow (Go vs. No—go),
prezentowane obok siebie z dystraktorami (wysokokaloryczne jedzenie lub neutralne bodzce).
Nie stwierdzono réznic pomigdzy grupami w trakcie zadania Go. W prébach No—go grupa z
utratg kontroli nad jedzeniem (ale nie grupa kontrolna), wykazata znacznie wyzsze amplitudy
P300, gdy prezentowano wysokokaloryczne dystraktory zywno$ci, w poroéwnaniu do
bodzcoéHw neutralnych. Wyniki badania mogg odzwierciedla¢ zmienione procesy hamowania
behawioralnego u nastolatkdw z utratg kontroli jedzenia.

Badanie Wu i wsp. [193] przedstawia wptyw stymulacji obrazami przedstawiajgcymi jedzenie
(zywno$¢ o wysokiej zawartosci tluszczu, pikantne przekaski i stodycze) w poréwnaniu z
obrazami niezwigzanymi z jedzeniem. Do badania zostato zakwalifikowanych tacznie 86 osob
w przedziale wiekowym migdzy 10-17 rokiem Zycia. Konsekwencja stymulacji obrazkami
przedstawiajagcymi jedzenie w porownaniu do ilustracji bez jedzenia, byly wyzsze amplitudy
zalamkow P300. Wyniki te sugeruja, ze nastolatkowie z zaburzeniami zwigzanymi z
przyjmowaniem pokarmu angazuja wigksza ilo§¢ zasobow funkcji poznawczych w celu
reakcji emocjonalnej na sygnaty pokarmowe niz grupa kontrolna. Wnioski te sa podobne do
naszych rezultatdéw u dorostych z anoreksja. Zasadnicza ro6znica polega na tym, ze w naszym
eksperymencie obserwowano istotne zmiany parametrow zalamka P300 w bezposrednim
zwigzku z jedzeniem (tj. przed i po przyjeciu glukozy).

Nieco inna koncepcje zaprezentowano W badaniu przeprowadzonym przez Horndascha i wsp.

[194] uczestnikom zaprezentowano ilustracje przedstawiajace sylwetki ludzkiego ciata w
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roznych kategoriach wagowych (niedowaga, normalna waga oraz nadwaga). Uczestnicy
zostali poproszeni o ocen¢ swoich emocji (strach, wstret 1 szezgscie). W badaniu oceniono
p6zny potencjal dodatni jako marker motywacyjny istotnosci bodzca (LPP). Nie stwierdzono
roznic w ocenach swoich emocji pomiedzy grupami. W przypadku pacjentow z AN
najwyzsze amplitudy LPP stwierdzono u kobiet z niedowagg we wczesniejszym i
pézniejszym oknie czasowym. W grupie kontrolnej najwyzsze amplitudy dla zdjg¢ kobiet z
nadwaga zaobserwowano we wczesniejszym oknie czasowym. Badanie to moze
odzwierciedla¢ motywacyjne znaczenie niedowagi dla dziewczat z AN. W kolejnym badaniu
Horndascha i wsp. [195] dorosli i nastolatkowie z AN ogladali zdjecia kobiecych cial, ktore
prezentowaly skrajnie niskie wartosci BMI. Uczestnicy ocenili zdjecia pod wzgledem
atrakcyjnosci 1 wagi. Oceny behawioralne wykazaly wyzsza atrakcyjnos$¢ dla ciat o skrajnie
niskiej wadze w AN w poréwnaniu z grupg kontrolng. Nie stwierdzono jednak zadnych r6éznic
w parametrach ERP pomigdzy grupami.

Reasumujac niniejsze rozwazania nalezy stwierdzi¢, ze anoreksja odzwierciedla si¢ w
zmianach zatamka P300 odpowiedzi wywotanej moézgu powstatej w wyniku uwaznej
percepcji i kategoryzacji zewnetrznych bodzcow o rdznej informacji znaczeniowej. W naszej
pracy zmiana emocji i zaspokojenie gtodu poprzez przyjecie glukozy wywiera istotny wptyw
na rejestrowane parametry zatamka P300. Stopien nasilenia objawow choroby, w oparciu o

kwestionariusz EDE—Q ma istotny wptyw na rejestrowany zatamek P300.

7.2.2 Analiza zalamka P300 u pacjentow z innymi schorzeniami

W innych schorzeniach psychiatrycznych, ktore zostaly zacytowane w rozdziale 3 niniejszej
rozprawy, wystepuja rowniez istotne zaburzenia funkcji elektrycznej moézgu w postaci
obserwowanych zmian parametréow zalamka P300. W przypadku zaburzenia aktywnosci i
uwagi (ADHD) [197, 198] wykazano, ze pacjenci z ADHD charakteryzuja si¢ nizszymi
amplitudami P300 niz osoby zdrowe, jednak ciekawg obserwacja jest normalizacja amplitudy
tego zalamka po wdrozeniu odpowiedniego leczenia u pacjentow z ADHD. Poniewaz takiej
obserwacji brak u pacjentow z AN, moze to $wiadczy¢, ze zmiany w OUN sg nieodwracalne

w przypadku pacjentek z anoreksja.

Podobne obserwacje wykazano wsrdd pacjentdow z zaburzeniami obsesyjno—kompulsyjnymi u
ktorych rowniez stwierdzono istotnie nizsze amplitudy zatamka P300 w pordéwnaniu ze
zdrowymi uczestnikami [199]. Wykazano rowniez, ze wdrozenie odpowiedniej terapii i

leczenia farmakologicznego powoduje zanik roznic istotnych statystycznie [200].
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W przypadku spektrum autyzmu [201, 202] réwniez obserwowano istotnie nizsze amplitudy
zatamka P300.

Ciekawym odkryciem jest fakt wpltywu naduzywania alkoholu na zaburzenia funkcji
poznawczych [203], gdzie wykazano, ze osoby naduzywajace alkoholu majg istotnie mniejsze
amplitudy zatamka P300 w poréwnaniu z grupg kontrolng. Zaobserwowano, ze 4 tygodnie po
zakonczeniu spozywania alkoholu, nastgpit wzrost amplitudy zatamka P300, jednak nie
nastgpita pelna normalizacja. Badanie to jest przestanka, ze naduzywanie alkoholu, pomimo
abstynencji, powoduje trwate zaburzenia funkcji poznawczych, nieodwracalne, co jest

podobne do wynikéw naszego badania.

Istotnie nizszg amplitud¢ i dtuzsza latencje zatamka P300 udokumentowano w przebiegu
depresji [207]. Wskazano rowniez, ze nizsze warto$ci amplitudy zatamka P300 sg czynnikami

ryzyka rozwoju depresji [209].

7.3 Analiza potencjaléw niezgodnos$ci MMN

W przeprowadzonym badaniu nie zaobserwowano istotnych rézniC pomiedzy grupa
kontrolng i badang, bioragc pod uwage latencie MMN. Obserwowano pojedyncze roznice
pomiedzy amplitudami, ktéore wystepowaly jedynie na czczo. Bioragc pod uwage stopien
nasilenia choroby obserwowano pojedyncze réznice istotne statystycznie zarowno przed jak i
po przyjeciu glukozy. Podanie glukozy istotnie wptywa na warto$¢ amplitud MMN zar6wno
w obregbie grupy badanej jak i kontrolnej. Za kazdym razem byla ona nizsza po przyjeciu
glukozy niz na czczo. Obserwuje si¢ to, gdy analizujemy amplitudy bezwzgledne potencjatow
niezgodnosci w odprowadzeniach Cz, FCz, Fz, C4 1 FC1 u chorych z anoreksja, a tylko Fz,
FCz i FC2 w grupie kontrolnej. Poslugujac si¢ amplitudami wzglednymi A’ obserwacja ta
powtarza si¢ dla elektrody Cz i Fz grupy badanej oraz C4 w grupie kontrolnej. Przyjecie
glukozy pozostaje bez wptywu na A” oraz latencie MMN w kazdym przypadku. Analiza
korelacji wykazuje brak zwiazku pomiedzy wyktadnikami klinicznymi choroby (globalny
wynik kwestionariusza EDE—Q, wartos$cig wskaznika BMI oraz dlugoscig trwania choroby po
postawieniu rozpoznania oraz przed podjgciem leczenia) a latencja potencjalu MMN w
badaniu na czczo. Natomiast po przyjeciu glukozy jedynym wskaznikiem korelujacym z
dhlugoscig latencji MMN jest warto§¢ BMI, co wykazano we wszystkich analizowanych
odprowadzeniach znad prawej potkuli mozgu, ale w zadnej innej lokalizacji. Podobna analiza
przeprowadzona dla amplitudy wykazuje w zasadzie brak zwigzku migdzy bezwzgledng
warto$cig amplitudy MMN a globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q, warto$cia BMI

oraz dtugos$cig trwania choroby przed podjeciem leczenia. Natomiast dlugos$¢ trwania choroby
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po postawieniu rozpoznania wplywa na tg warto$¢ w lokalizacji Fz, FCz i FC1 na czczo i
tylko FC2 po przyjeciu glukozy. Z kolei amplituda wzgledna Al koreluje z BMI tylko po
przyjeciu glukozy w C3 a silniej jest zwigzana z globalnym wynikiem EDE-Q: Kkorelacje
istotnie w Cz, C3, FC1 na czczo oraz Cz po przyjeciu glukozy. Trudno stwierdzi¢ z czego
moga wynika¢ te rezultaty. Pojedyncze zwiazki pomigdzy parametrami klinicznymi a A”
takze pozostaja trudne do interpretacji. W przypadku analizy korelacji sprawdzano zalezno$¢
pomiedzy wskaznikami tj. globalny wynik kwestionariusza EDE—Q, warto$cig wskaznika
BMI oraz dlugoscig trwania choroby po postawieniu rozpoznania oraz przed podjeciem
leczenia i parametrami MMN.

W pismiennictwie nie znaleziono podobnych badan wsrod pacjentéw z anoreksjg, wobec
czego postanowiono odnies¢ uzyskane wyniki do badan przeprowadzonych wsrod chorych na

inne schorzenia.

7.3.1 Analiza potencjalow niezgodnoSci u pacjentéw z innymi schorzeniami

Uposledzenie wczesnego przetwarzania stuchowego u pacjentdow ze schizofrenig
scharakteryzowane przez redukcj¢ amplitudy MMN bylo stwierdzane w wielu badaniach
patrz przeglad literatury przedstawiony w Mazer i wsp. [214]. Zmiany funkcjonalne i
strukturalne w obszarze odpowiedzialnym za generowanie MMN (kora stuchowa, obszar
gornego plata skroniowego oraz obszary czolowe) zwigzane sa z uposledzeniem funkcji
wykonawczych wsrdd tych pacjentow [215]. Kim i wsp. [216] przeprowadzili badanie, w
ktorym wzieto udziat 38 pacjentéw ze schizofrenig oraz 37 pacjentdw z chorobg afektywna
dwubiegunowg oraz 32 zdrowych oséb z grupy kontrolnej. Pacjenci ze schizofrenig oraz z
chorobg afektywna dwubiegunowa wykazywali istotnie mniejszag amplitude MMN w
porownaniu do zdrowych uczestnikow badania, przy czym pacjenci z chorobg afektywna
dwubiegunowg mieli posrednig amplitude MMN. W poréwnaniu z naszymi rezultatami
istotne statystycznie roznice wykazano dla kazdej z analizowanych odprowadzen czotowo—
centralnych. Niestety w pracy nie podano jaka miarg amplitudy postuguja si¢ autorzy. W
badaniu tym dzigki wykonaniu MRI glowy, wsrdd pacjentdw ze schizofrenia wykazano
istotng ujemng korelacje pomigdzy srednig amplitudg MMN 1 gruboscig kory prawego zakretu
skroniowego. Z kolei u pacjentdw z chorobg afektywna dwubiegunowa amplituda MMN byta
istotnie ujemnie skorelowana z grubos$cig kory zakretu obreczy oraz kora prawego zakretu
skroniowego.

MMN stato si¢ rownie ciekawym parametrem wykorzystywanym w diagnostyce ADHD.
Uzyskuje si¢ go w paradygmacie stuchowym, w ktorym rzadkie bodzce dewiacyjne sa
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przeplatane cz¢stymi bodzcami typowymi [217]. W przeciwienstwie do badania P300, gdzie
pacjent koncentruje uwage na rozpoznawaniu i selekcji dewiantow (active oddball paradigm),
przy rejestracji MMN uwaga pacjenta zostaje zaangazowana w inne procesy a przetwarzanie
pojawiania si¢ bodzcéw dewiacyjnych zachodzi w warunkach rozproszonej uwagi z
zaangazowaniem pamigci echoicznej (passive oddball paradigm) [228]. P300 i MMN
wspolnie wydaja wzajemnie dopetnia¢ w badaniach przetwarzania uwagi [218]. Lee i wsp.
[219] przeprowadzili badanie na grupie 29 dzieci z ADHD oraz 13 dzieci z subklinicznymi
objawami ADHD. Na podstawie przeprowadzonych badan wykazano, ze wystepujg istotne
roznice pod wzgledem amplitudy oraz latencji MMN biorgc pod uwage stopien nasilenia
choroby.
Ocena MMN grupy z ADHD i grupy z subklinicznymi objawami ADHD wykazata, ze grupa z
ADHD miatla istotnie nizszg $rednig amplitude przy FCz niz grupa z subklinicznym ADHD.
Jednakze, chociaz nie byto istotnosci statystycznej pomigdzy dwiema grupami przy Fz, Cz i
Pz stwierdzono, ze grupa ADHD miata nizsza amplitude MMN niz grupa z subklinicznym
ADHD [219]. Wykazano roéwniez, ze latencja byla znacznie dluzsza w Fz i FCz w grupie
ADHD niz u pozostatych uczestnikow badania, czyli inaczej niz w naszych badaniach dla
pacjentow z AN. W innym badaniu okreSlajacym zwigzek MMN z nasileniem ADHD
wykazano, ze w grupie ADHD amplitudy MMN byly ostabione w lokalizacji centralnej Cz, a
latencie MMN wydluzone na elektrodzie ciemieniowej Pz. Co wigcej, amplitudy MMN w
punkcie Pz byly ujemnie skorelowane z wynikami w peinej skali ADHD oraz wynikami
podskali nadpobudliwo$ci — impulsywnosci 1 nieuwagi, a latencja MMN w Pz byta dodatnio
skorelowana z wynikami tej podskali. Na tej podstawie autorzy stwierdzili, ze zmiany
parametrow MMN moga odzwierciedla¢ pogorszenie funkcji poznawczych rozumiane jako
dysfunkcje kory mozgowej [220].
W innym z badan wykazano, ze dzieci ze spektrum autyzmu charakteryzuja sie¢ wigksza
amplitudg 1 latencia MMN w poroéwnaniu z grupg kontrolng [221]. W opozycji do
powyzszych wynikow staje badanie przeprowadzone przez Lassen i wsp. [222], ktorzy
wykazali, ze pacjenci z autyzmem charakteryzowali si¢ mniejszg amplituda w poréwnaniu z
grupa kontrolng. Z kolei mniejszag amplitud¢ powigzano z gorszym funkcjonowaniem
adaptacyjnym, ale te obserwacje wykazano jedynie w grupie badanej, podobnej zaleznosci nie
uwodniono w grupie kontrolnej.

W przypadku analizy MMN u os6b naduzywajacych alkohol nie wykazano zmian w
amplitudzie oraz latencji MMN. Jednakze, gdy dokonano analizy, w ktorej uwzgledniono

wiek, wykazano, ze osoby naduzywajace alkohol powyzej 40 roku zycia maja istotnie nizsza
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amplitude w poréwnaniu z grupg kontrolng. Dowodzi to toksycznemu wptywowi alkoholu na
funkcje OUN [147]. Chitty i wsp. [171] sprawdzili wptyw ryzykownego spozywania alkoholu
na MMN. Dowiedziono, ze osoby spozywajace alkohol wykazywali zmniejszong amplitude
MMN w poréwnaniu z pacjentami z niskim spozyciem.

Powyzsze obserwacje trudno jest jednoznacznie odnie$¢ do wynikow uzyskanych w
AN ze wzgledu na odmiennos$¢ schorzen i inny koncept badania. Jednak wykazanie istotnych
zmian w parametrach charakteryzujacych MMN, podobnie jak ma to miejsce w autyzmie i
toksycznym wplywie alkoholu, §wiadczy o negatywnym wplywie choroby na aktywno$¢

bioelektryczng mozgu, a posrednio, 0 zaburzeniach funkcji poznawczych u tych chorych.

7.4 Bramkowanie przedsygnalowe P50

Proces bramkowania przedsygnatowego umozliwia filtracj¢ informacji nadmiarowych,
ograniczajac aktywacje mozgu przez bodzce powtarzajace si¢, nie wnoszace nowej tresci
poznawczej. Uposledzenie bramkowania stanowi wigc istotng dysfunkcje¢, mogaca prowadzi¢
do réznych patologii wyzszych funkcji mézgowych.

W przeprowadzonym badaniu nie wykazano znamiennych réznic w bramkowaniu P50
pomigdzy grupa badana i kontrolng w pomiarach na czczo. Natomiast mozna je
zaobserwowac po przyjeciu glukozy. Stosuja parametr réznicy amplitud bezwzglednych R
przyjmuje ona warto§¢ ujemng w AN a dodatnia w grupie kontrolnej, co $wiadczy 0
znacznym zaburzeniu bramkowania, a wigc braku filtrowania informacji zbgdnych po
przyjeciu glukozy u tych chorych. Ponadto wykazano, ze iloraz I’ byt istotnie mniejszy w
grupie badanej w pordéwnaniu z grupa kontrolng, co takze wskazuje na uposledzenie
bramkowania w AN po przyjeciu glukozy. Tymczasem po przyjeciu glukozy nie obserwuje
si¢ znamiennych statystycznie réznic bramkowania pomiedzy I, a II i wigkszym stopniem
nasilenia choroby, ale zachodzi ona w badaniu na czczo, cho¢ tylko dla miary réznicy R —
bramkowanie P50 jest bardziej efektywne dla cigzej chorych. Podanie glukozy nie powoduje
zmian bramkowania w grupie badanej, cho¢ zmianie ulegaja niektore parametry odpowiedzi
na bodziec bramkujacy. Natomiast w grupie kontrolnej po przyjeciu glukozy obserwuje si¢
istotnie wyzszy indeks I’ niz na czczo.

Uzyskane wyniki nie s3 jednoznaczne. Duze rozbiezno$ci uzyskano stosujac rdzne
miary bramkowania 1 rdéZzne sposoby wyznaczania zalamkow, co stawia pytanie o wpltyw
metody badawczej na uzyskane rezultaty. Brak jest bezposrednich danych literaturowych do
porownania, poniewaz przedstawione badanie jest pierwszym wykorzystujacym pomiar

bramkowania P50 w anoreksji. Wyniki mozna zestawi¢ z praca analizujacg zmiany
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spontanicznej czynnosci EEG w anoreksji na czczo 1 po przyjeciu koktajlu mlecznego,
opublikowang w [90]. W prdbie na czczo nie obserwowano znamiennych roéznic pomiedzy
AN 1 grupg kontrolng oséb zdrowych, tymczasem po przyj¢ciu koktajlu wykazano istotnie
zwigkszong aktywno$¢ theta w okolicy ciemieniowo—potylicznej u o0s6b chorych w
poréwnaniu z grupg kontrolng. Ponadto aktywnos$¢ theta w tej okolicy byta powigzana z
globalnym wynikiem kwestionariusza EDE—Q. Powyzsze obserwacje moga dowodzi¢
neurofizjologiczne podloze zaburzen odzywiania. Cytowane badanie, pomimo ze nie dotyczy
ERP, wskazuje wptyw przyjecia pokarmu na zmiang rejestrowanej czynnosci elektrycznej
mozgu wsrod pacjentek cierpigecych na zaburzenia odzywiania. Zar6wno w naszych
wynikach, jak i w powyzszym opisanym badaniu widoczny jest wptyw przyjecia glukozy na
funkcje elektryczng mézgu, co moze swiadczy¢ o zaburzeniach funkcji poznawczych moézgu.
Inny aspekt pracy dotyczy powigzan pomigdzy globalnym wynikiem EDE-Q a
warto$cig BMI w obrgbie grupy kontrolnej. Wykazano zalezno$¢ pomiedzy wartoscig BMI a
A2, jedynie na czczo. W oparciu o wyniki w grupie kontrolnej mozna postawi¢ wniosek o
braku zaleznosci miedzy globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q oraz BMI a
bramkowaniem P50, co jest wynikiem oczekiwanym, poniewaz sg to osoby zdrowe. Pewne
relacje migdzy wykladnikami klinicznymi choroby a miarami bramkowania da si¢ zauwazy¢
w grupie badanej. Postugujac si¢ miarami R, I i I’ istnieje niezbyt silna, ale istotna
statystycznie relacja bramkowania P50 a wartoscia BMI, ktorg mozna sprowadzi¢ do
stwierdzenia, ze osoby z niedowaga maja silniej wyrazone bramkowanie P50 na czczo.
Podanie glukozy zmienia te wyniki — jedynie dla miary bramkowania | istnieje podobna
zalezno$¢. Natomiast podanie glukozy u osob z anoreksja powoduje wzrost amplitudy A2 i
A2’ skorelowany ze wzrostem globalnego wyniku kwestionariusza EDE—Q i1 wynikajace z
tego istotne statystycznie korelacje pomigdzy globalnym wynikiem EDE-Q a R i R’. Mozna
je zinterpretowaé w ten sposob, ze podanie glukozy zwigksza amplitud¢ zalamka odpowiedzi
bramkowane;j silniej u osob bardziej chorych, co wywotuje ostabienie bramkowania u tych
osob. W pismiennictwie nie znaleziono podobnych badan wsrdd pacjentow z anoreksja,
wobec czego postanowiono odnie$¢ uzyskane wyniki do badan przeprowadzonych wsrod

chorych na inne schorzenia.

7.4.1 Analiza bramkowania P50 u pacjentow z innymi schorzeniami
Z literatury wynika, ze istnieje wiele powigzan pomigdzy anoreksjg a schizofrenig. Za
wspolny objaw tych zaburzen przyjmuje si¢ urojenia dotyczace obrazu wilasnego ciata

wystepujace W anoreksji [223]. W publikacjach, w ktorych badano zwiazek zatamka P50 u
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pacjentow ze schizofrenig w porownaniu z grupg kontrolng, obserwowano brak dostatecznego
obnizenia amplitudy zatamka P50 w grupie badanej, cO jest zgodne z naszym badaniem, w
ktérym obserwowano mniejszg roznicg u pacjentek w pordwnaniu z grupa kontrolng, cho¢
trzeba zauwazy¢, ze obserwacja ta wystepowata jedynie po przyjeciu glukozy. Ostabienie
supresji zalamka P50 bylo obserwowane juz we wczesnych stadiach schizofrenii, jednak
najbardziej widoczne bylo w podzniejszych etapach choroby [183]. Analiza innego badania
[184] uwidocznita mniejszg amplitude Al i warto§¢ w normie w amplitudzie A2 wsrod
pacjentoOw ze schizofrenig w poréwnaniu z pacjentami zdrowymi, co jest czesciowo zgodne z
wynikami naszego badania, gdyz na czczo obserwowano mniejszg amplitude A1’ wsrod
pacjentow z grupy badanej w pordwnaniu z grupa kontrolng, bez rdznic istotnych
statystycznie, biorgc pod uwage wartos¢ A2’. Nalezy jednak zauwazyé, ze po przyjeciu
glukozy réznice znamiennie statystycznie wystgpowaty, bioragc pod uwage amplitude A1’ i
A2’. W przebiegu schizofrenii obserwuje si¢ brak zdolno$ci do filtrowania ilosci bodzcow
czuciowych dochodzacych do OUN, czego przyczyna moze by¢ zaburzenie polaczenia
pomiedzy poszczegdlnymi czgsciami mozgu, co zwigzane jest z deficytem funkcji
poznawczych. Analiza bramkowania P50 moze by¢ wykorzystywana do oceny stopnia
nasilenia powyzszych zaburzen [185, 186].

Powyzsza obserwacja dotyczaca schizofrenii odzwierciedla si¢ istotnymi zmianami w
parametrach charakteryzujacych bramkowanie P50 w poréwnaniu do oséb zdrowych.
Analogicznie, wykazanie podobnych roznic wsrod pacjentek z AN rowniez moze oznaczac
negatywny wptyw choroby na biologi¢ mézgu.

Przeglad literatury dotyczacy powigzan anoreksji i spektrum autyzmu jest niejasny i
wymaga dalszych badan [227]. W grupie pacjentéw z zaburzeniami ze spektrum autyzmu nie
znaleziono roznic istotnych statystycznie biorac pod uwage amplitudg zalamka P50 pomigdzy
grupg badang oraz kontrolng [187]. W zestawieniu z naszymi wynikami moze to $wiadczy¢ o

odmienno$ci mechanizmoéw prowadzacych do tych schorzen.
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8. Whnioski

Whioski szczegdtowe z przedstawionych badan odnoszg si¢ do poszczegolnych rodzajow
poznawczych odpowiedzi wywotanych mozgu.
Dla P300

e Nie zaobserwowano istotnych zmian w latencji zatamka P300 u chorych z AN
wzgledem 0so6b zdrowych.

¢ Dla pomiar6w wykonanych na czczo, wykazano istotne statystycznie roznice wartosci
bezwzglednej amplitudy zatamka P300 pomigdzy osobami z anoreksjg a grupa
kontrolng. Znamienne réznice wykazano dla wszystkich analizowanych lokalizacji,
uzyskujac w grupie badanej nizsze amplitudy zatamka P300, co moze odpowiadaé
zaburzonym procesom uwagi u tych chorych. Dla pomiaréw po przyjeciu glukozy
roznice te ulegly wycofaniu: nie wykazano zmian w poréwnaniu do grupy kontrolne;j.
Rezultaty te sugeruja, ze stan aktywnej uwagi u chorych z anoreksja moze zaleze¢ od
odczuwania glodu i jest wowczas zaburzony a po przyj¢ciu pokarmu wraca do normy.

e Zwiagzek pomiedzy stopniem nasilenia choroby a analizowanymi parametrami ERP
jest niejednoznaczny. W lokalizacji ciemieniowej centralnej, po przyjeciu glukozy,
bezwzgledna amplituda P300 u chorych z nasileniem jadtowstrgtu stopnia II 1 wiecej
w DSM-5 w poréwnaniu do pacjentdw z mniejszym nasileniem choroby (stopien I)
wykazata istotng statystycznie i niemal 4—krotnie wyzszg wartos¢. Takiej roznicy nie
stwierdzono w badaniu na czczo. W pewien sposob koreluje to z obserwacja
poprawy, w zakresie tego samego parametru, po otrzymaniu glukozy w catej grupie
chorych. Mozna na tej podstawie wnioskowac, ze proces uwagi jest silniej zwigzany z
uczuciem glodu u cigzej chorych pacjentow. Innych zmian w tej analizie nie
zaobserwowano ani dla amplitud, ani dla latencji P300.

e Analizujac korelacje w pomiarach wyjsciowych, u oséb na czczo, nie obserwowano
zalezno$ci pomiedzy amplitudami i latencjami zatamka P300 a warto$cia: globalnego
wyniku EDE-Q, BMI, dtugoscig trwania choroby po postawieniu rozpoznania i przed
podjeciem leczenia. Po przyjeciu glukozy pojawia si¢ istotna statystycznie, dodatnia
korelacja pomigdzy wynikiem globalnym EDE—Q a amplituda bezwzgledna P300 w
lokalizacji centralnej—$rodkowej (Cz) i ciemieniowej—Srodkowej (Pz) oraz amplituda
wzgledna P300 dla kazdej z analizowanych lokalizacji. Amplituda P300 koreluje z
dhugoscig trwania choroby przed podjeciem leczenia tylko dla miary bezwzglednej w

Cz. Wykazano zwigzek pomiedzy amplitudg bezwzgledng a dlugoscig trwania
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choroby przed podjg¢ciem leczenia jedynie po przyjeciu glukozy. Moze to oznaczac
trwate zaburzenia funkcji poznawczych i zmiany w funkcjonowaniu mézgu pomimo

normalizacji wagi.

¢ Nie wykazano korelacji pomiedzy amplitudg P300 a BMI w grupie badanej.

e Zaobserwowano niespecyficzne obnizenia amplitud zatamkéw P300 po przyjeciu

glukozy w poréwnaniu do pomiaréw na czczo, zard6wno u 0sob z anoreksja, jak i w

grupie kontrolnej. Trudno o jednoznaczng interpretacj¢ tych zmian.

Dla MMN

W przeprowadzonym badaniu nie zaobserwowano istotnych r6zniC pomigdzy grupa
badang i kontrolng, biorgc pod uwage latencje MMN.

Pomiedzy grupa badang a kontrolng obserwowano tylko pojedyncze, niespecyficzne
zmiany amplitud MMN, ktore nie pozwalaja na wyciaggni¢cie jednoznacznych
wnioskow.

Podanie glukozy istotnie wptywa na warto§¢ amplitud MMN zar6wno w obrebie
grupy badanej jak i kontrolnej. Za kazdym razem byta ona nizsza po przyjeciu
glukozy niz na czczo. Obserwuje si¢ to, gdy analizujemy amplitudy bezwzgledne
potencjatow niezgodnosci w odprowadzeniach Cz, FCz, Fz, C4 1 FC1 u chorych z
anoreksja, a tylko Fz, FCz i FC2 w grupie kontrolnej. Postugujac si¢ amplitudami
wzglednymi A’ obserwacja ta powtarza si¢ dla elektrody Cz i Fz grupy badanej oraz
C4 w grupie kontrolnej. Przyjecie glukozy pozostaje bez wptywu na A” oraz latencje
MMN w kazdym przypadku.

Analiza korelacji wykazuje brak zwigzku pomigdzy wyktadnikami klinicznymi
choroby (globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q, wartosciag wskaznika BMI
oraz dlugoscig trwania choroby po postawieniu rozpoznania oraz przed podjeciem
leczenia) a latencjg potencjalu MMN w badaniu na czczo. Natomiast po przyjeciu
glukozy jedynym wskaznikiem korelujacym z dhugoscia latencji MMN jest warto$¢
BMI, co wykazano we wszystkich analizowanych odprowadzeniach znad prawej
potkuli moézgu, ale w zadnej innej lokalizacji. Podobna analiza przeprowadzona dla
amplitudy wykazuje w zasadzie brak zwigzku miedzy bezwzgledna wartoScig
amplitudy MMN a globalnym wynikiem kwestionariusza EDE—Q, wartoscia BMI
oraz dlugoscia trwania choroby przed podjeciem leczenia. Natomiast dlugo$¢ trwania
choroby po postawieniu rozpoznania wplywa na tg warto§¢ w lokalizacji Fz, FCz i

FC1 na czczo 1 tylko FC2 po przyjeciu glukozy. Z kolei amplituda wzgledna Al

127



koreluje z BMI tylko po przyjeciu glukozy w C3 a silniej jest zwigzana z globalnym
wynikiem EDE-Q: korelacje istotnie w Cz, C3, FC1 na czczo oraz Cz po przyjeciu
glukozy. Trudno stwierdzi¢ z czego moga wynikaé te rezultaty. Pojedyncze zwiazki

pomi¢dzy parametrami klinicznymi a A” takze pozostajg trudne do interpretacji.

Dla P50

W przeprowadzonym badaniu nie wykazano znamiennych réznic w bramkowaniu P50
pomiedzy grupa badang i kontrolng w pomiarach na czczo. Natomiast mozna je
zaobserwowaé po przyjeciu glukozy. Stosuja parametr rdéznicy amplitud
bezwzglednych R przyjmuje ona wartos¢ ujemng w AN a dodatnia w grupie
kontrolnej, co $wiadczy o znacznym zaburzeniu bramkowania, a wigc braku
filtrowania informacji zb¢dnych po przyjeciu glukozy u tych chorych.

Wykazano, ze iloraz I’ byl istotnie mniejszy w grupie badanej w poréwnaniu z grupg
kontrolng, co takze wskazuje na uposledzenie bramkowania w AN po przyjeciu
glukozy. Tymczasem po przyjeciu glukozy nie obserwuje si¢ znamiennych
statystycznie réznic bramkowania pomig¢dzy I, a II i wigkszym stopniem nasilenia
choroby, ale zachodzi ona w badaniu na czczo, cho¢ tylko dla miary r6znicy R’ —
bramkowanie P50 jest bardziej efektywne dla ci¢zej chorych. Podanie glukozy nie
powoduje zmian bramkowania w grupie badanej, cho¢ zmianie ulegaja niektore
parametry odpowiedzi na bodziec bramkujacy. Natomiast w grupie kontrolnej po
przyjeciu glukozy obserwuje si¢ istotnie wyzszy indeks I’ niz na czczo.

Uzyskane wyniki nie s3 jednoznaczne. Duze rozbiezno$ci uzyskano stosujac rdzne
miary bramkowania i rézne sposoby wyznaczania zalamkow, co stawia pytanie o
wplyw metody badawczej na uzyskane rezultaty. Widoczny jest wptyw przyjecia
glukozy na funkcje¢ elektryczng mozgu.

Inny aspekt pracy dotyczy powigzan pomigdzy globalnym wynikiem EDE-Q a
warto$cig BMI w obrgbie grupy kontrolnej. Wykazano zalezno$¢ pomigdzy wartoscia
BMI a A2, jedynie na czczo. W oparciu o wyniki w grupie kontrolnej mozna postawic¢
wniosek o braku zalezno$ci miedzy globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q
oraz BMI a bramkowaniem P50, co jest wynikiem oczekiwanym, poniewaz sg to
osoby zdrowe. Pewne relacje migdzy wyktadnikami klinicznymi choroby a miarami
bramkowania da si¢ zauwazy¢ w grupie badanej. Postugujac si¢ miarami R, 11 I’
istnieje niezbyt silna, ale istotna statystycznie relacja bramkowania P50 a warto$cia

BMI, ktorg mozna sprowadzi¢ do stwierdzenia, ze osoby z niedowaga majg silniej
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wyrazone bramkowanie P50 na czczo. Podanie glukozy zmienia te wyniki — jedynie
dla miary bramkowania I istnieje podobna zalezno$¢. Natomiast podanie glukozy u
0s6b z anoreksja powoduje wzrost amplitudy A2 i A2’ skorelowany ze wzrostem
globalnego wyniku kwestionariusza EDE-Q i wynikajace z tego istotne statystycznie
korelacje pomigdzy globalnym wynikiem EDE-Q a R i R’. Mozna je zinterpretowac
w ten sposob, ze podanie glukozy zwigksza amplitud¢ zatamka odpowiedzi
bramkowanej silniej u 0so6b bardziej chorych, co wywoluje ostabienie bramkowania u

tych osob.

W odniesieniu do pytan badawczych wnioski sa nastepujace:
Ad 1. Udowodniono, ze anoreksja wywoluje zmiany w funkcjonowaniu mézgu, ktére mozna
wykaza¢ w badaniach elektrofizjologicznych.
Ad 2. Wykazano, ze stopien nasilenia anoreksji, zgodnie z klasyfikacja DSM—5 w zaleznosci
od BMI ma wplyw na czynno$¢ bioelektryczng moézgu zwigzang z przetwarzaniem
zewnetrznych bodzcow.
Ad 3. Wykazano, ze dluzszy czas trwania jadlowstretu psychicznego przed podjeciem
leczenia moze mie¢ negatywne konsekwencje odzwierciedlajace si¢ w zaburzeniach
funkcjonowania mézgu, ale jedynie odnoszac si¢ do analizy zatamka P300.
Ad 4. Wykazano, Ze nasilenie objawow anoreksji w oparciu o kwestionariusz EDE—Q jest

powigzane ze zmianami funkcji bioelektrycznych mézgu.

9. Streszczenie w jezyku polskim

Wstep: Anorexia Nervosa jest zaburzeniem o ztozonej, wieloczynnikowej etiopatogenezie.
Charakteryzuje ja silna oporno$¢ na leczenie oraz tendencja do przewleklego przebiegu.
Gléwnym objawem jadlowstretu psychicznego jest przezywanie Silnego leku przed jedzeniem
i przybraniem na wadze, co prowadzi do jej spadku. Chory nieprawidlowo ocenia mas¢
wlasnego ciata, wymiary i sylwetke. Choroba doprowadza do pogorszenia zdrowia zardwno
psychicznego jak i fizycznego, prowadzac do upos$ledzenia ogdlnego funkcjonowania
zyciowego. W przebiegu anoreksji obserwuje si¢ zaburzenia funkcji poznawczych, wobec
czego ERP wydaje si¢ by¢ interesujacym narzedziem wykorzystywanym w jej diagnostyce.

Cel pracy: Ocena zmian w funkcjonowaniu mézgu u 0so6b chorujacych na Anorexia Nervosa

na podstawie badan poznawczych potencjatow wywotanych mézgu, poglebienie wiedzy na
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temat zaburzen wyzszych czynno$ci mézgowych w anoreksji oraz czynnikow, ktore mogg je
modulowac.

Material i metody: Badaniem objeto 33 dziewczgta/kobiety z rozpoznaniem Anorexia
Nervosa—31 o typie restrykcyjnym i 2 o typie bulimicznym. U kazdej z nich utrata masy ciata
byla zachowaniem celowym. Badane w wickszosci prezentowaty nieprawidtowy obraz
wlasnego ciata. Przedzial wiekowy wynosit od 13 do 30 roku zycia. Byly leczone w trybie
ambulatoryjny lub hospitalizowane na XII Oddziale Psychiatrycznym dla Dzieci i Mlodziezy
w Wojewddzkim Szpitalu Specjalistycznym im. J. Gromkowskiego we Wroctawiu. Na
poczatku projektu przebadano grupe kontrolna, sktadajacg si¢ z 30 chetnych, zdrowych
dziewczat w przedziale wiekowym od 10 do 25 roku zycia. Zaréwno grupa badana jak i
kontrolna wypelnita kwestionariusz EDE-Q. Zaprojektowano autorski eksperyment
badawczy sktadajacy si¢ z 3 etapow: 1/ pomiary encefalograficzne na czczo, 2/ przyjecie
glukozy oraz 3/ powtérne wykonanie pomiarow encefalograficznych. Wsrod potencjatéw
wywotanych oceniano zatamki P300, MMN oraz bramkowanie przedsygnatowe P50 w
zastosowaniu stymulacji stuchowej. W analizie postugiwano si¢ kilkoma réznymi sposobami
parametryzacji ERP.

Wyniki: W przeprowadzonym badaniu wykazano istotne réznice biorac pod uwage wartosci
bezwzglgdnej amplitudy zatamka P300 pomiedzy grupa kontrolng i badang, ale jedynie w
badaniu na czczo, po przyjeciu glukozy wystepujace wcezesniej roznice stracily istotnosé
statystyczng. Tymczasem analizujac stopnien nasilenia choroby wykazano, ze procesy uwagi
sg silniej zwigzane z uczuciem glodu u ci¢zej chorych pacjentéw. Istnieje zwiazek pomiedzy
dhugoscig trwania choroby przed podj¢ciem leczenia a amplitudg bezwzgledng Cz, jedynie po
przyjeciu glukozy. Wykazano zwigzek pomiedzy wynikiem globalnym kwestionariusza
EDE-Q a amplituda bezwzgledna w lokalizacji Cz i Pz oraz amplituda wzgledng dla kazdej z
analizowanych lokalizacji, ale takze tylko po przyjeciu glukozy.

W przypadku analizy MMN wykazano réznice jedynie na €zczo, biorgc pod uwage wartosci
wybranych amplitud. Tymczasem analizujac stopien nasilenia choroby wykazano pojedyncze
roéznice pomigdzy stopniem nasilenia choroby zaréwno na czczo jak i po przyjeciu glukozy.
Nie wykazano zwigzku pomigdzy dluzszym czasem trwania choroby przed podjeciem
leczenia. Istnieje zalezno$¢ pomigdzy stopniem nasilenia objawéw w oparciu o
kwestionariusz EDE—Q a wybranymi amplitudami charakteryzujagcymi MMN.

Biorgc pod uwage analiz¢ bramkowania P50 zaobserwowano roznice w wartosci amplitud
zarowno przed jak i po przyjeciu glukozy, jednakze rdznice byly bardziej zaznaczone w

drugim przypadku. Analizujac stopien nasilenia choroby réznice wystgpowaly jedynie na
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czczo. Nie wykazano zwigzku pomiedzy analizowanym parametrem zatamka P50, a
dlugos$cig trwania jadtowstrgtu psychicznego przed podjgciem leczenia. Wystgpita zalezno$¢
pomiedzy wynikiem kwestionariusza EDE-Q a wybranymi parametrami bramkowania P50,
ale tylko po przyjeciu glukozy.

Whioski: Na podstawie przeprowadzonych wynikéw badan potwierdzono zalozenie, ze
anoreksja wywoluje zmiany w funkcjonowaniu mozgu, ktére mozna wykaza¢ w badaniach
elektrofizjologicznych. Stopien nasilenia anoreksji, zgodnie z klasyfikacja DSM-5 w
zaleznosci od BMI ma wptyw na czynno$¢ bioelektryczng mozgu zwigzang z przetwarzaniem
zewnetrznych bodzcow. Dhluzszy czas trwania jadlowstretu psychicznego przed podjgciem
leczenia moze mie¢ negatywne konsekwencje odzwierciedlajace si¢ w zaburzeniach
funkcjonowania mozgu, ale jedynie biorgc pod uwage analiz¢ zatamka P300. Podobnych
zalezno$ci nie wykazano, biorgc pod uwage MMN oraz P50. Wykazano, Ze nasilenie
objawow anoreksji w oparciu o kwestionariusz EDE-Q jest powigzane ze zmianami funkcji
bioelektrycznych moézgu. Fakt podania glukozy ma wplyw na obserwowane rdéznice w

obrebie grupie kontrolnej i badane;.

10. Streszczenie w jezyku angielskim (Summary)

Introduction: Anorexia nervosa is a health disorder with a complex, multifaceted
aetiopathogenesis. It is highly resistant to treatment and tends to be chronic. The main
symptom of anorexia nervosa is a strong anxiety about food and the fear of gaining weight,
which leads to weight loss. The patients have a distorted image of their own body. The disease
leads to deterioration of mental and physical health and impaired general functioning. As
anorexia is often accompanied by cognitive impairment, ERP seems to be an interesting tool
for diagnosis.

Objective: The objective of the paper is the assessment of changes in brain function in
patients with anorexia nervosa based on cognitive event—related potential (ERP) studies, as
well as expansion of knowledge of higher cognitive functions disorders in anorexia and the
factors that may modulate them.

Materials and methods: Thirty-three girls/women diagnosed with mental anorexia nervosa -
31 of the restrictive type and 2 of the bulimic type-took part in the study. In each, the weight
loss was intentional. The participants mostly had a distorted self-image. The age range was
from 13 to 30 years. They received an outpatient treatment or were hospitalised at the 12th

Psychiatric Ward for Children and Adolescents at J. Gromkowski Regional Specialist Hospital
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in Wroctaw. At the start of the project, a control group of 30 healthy female volunteers aged
between 10 and 25 years was studied. Both the test and control groups were asked to complete
the EDE—Q questionnaire. An original research experiment was designed, consisting of 3
stages: 1/ fasting encephalographic measurements, 2/ glucose ingestion and 3/ repeated
encephalographic measurements. Among the cognitive event-related potential (ERP), P300
waves, MMN and P50 sensory gating were assessed using auditory stimulation. Several
different ways of ERP parameterisation were used in the analysis.

Results: The study showed significant differences in terms of the values of the absolute value
of the P300 amplitude between the control and test groups, but only in the fasting test. After
glucose ingestion, the observed differences were no longer statistically significant. On the
other hand, when analysing the severity of the disease, it was shown that attention processes
are more strongly correlated with the sensation of hunger in patients with more severe illness.
A correlation was observed between the duration of illness before treatment and the absolute
amplitude of Cz, only after glucose ingestion. A correlation was also observed between the
EDE-Q global questionnaire score and absolute amplitude at Cz and Pz locations, as well as
relative amplitude for each location analysed, but also only after glucose ingestion.

For the MMN analysis, in terms of the values of the selected amplitudes, differences were
shown only in a fasting state. On the other hand, analysis of disease severity showed
differences in terms of this parameter both in a fasting state and after glucose ingestion. No
correlation was found in terms of duration of illness before treatment. However, there was a
correlation between symptom severity based on the EDE-Q questionnaire and selected
amplitudes characterising MMN.

Based on the analysis of P50 sensory gating differences were observed in the values of the
amplitudes both before and after glucose ingestion. However, the differences were more
marked in the latter case. When analysing disease severity, differences were found only in a
fasting state. There was no correlation between the analysed P50 parameter and the duration
of anorexia nervosa before treatment. A correlation was found between the EDE-Q
questionnaire score and selected P50 sensory gating parameters, but only after glucose
ingestion.

Conclusions: Based on the results of the study, the hypothesis that anorexia induces changes
in brain function that can be shown in electrophysiological studies was confirmed. The
severity of the disease, according to the DSM-5 classification and BMI, affects the
bioelectrical activity of the brain related to the processing of external stimuli. Longer disease

duration before treatment may have negative consequences reflected in brain dysfunction, but
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only in terms of P300 wave analysis. Similar correlations were not found when analysing
MMN and P50. The severity of anorexia symptoms based on the EDE-Q questionnaire was
shown to be related to changes in brain bioelectrical function. The observed differences within

the control and test groups were influenced by glucose ingestion.
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12. Spis tabel i rycin

Tabele:
Tab. 5.1. loé¢ pacjentek leczonych danymi srodkami farmakologicznymi.

Tab. 5.2 Objasnienie skrotow w P50.

Tab.6.1 Warto$ci wspotczynnikow korelacji pomiedzy globalnym wynikiem, BMI,
dhlugos$ciami trwania choroby po rozpoznaniu oraz przed podj¢ciem leczenia w grupie

badanej.

Tab.6.2 Statystyki opisowe i wyniki testow statystycznych przedstawiajgcych porownanie
badanych cech z kwestionariusza EDE-Q, wieku i wskaznika BMI miedzy grupa chorych z
anoreksja a zdrowa kontrolg.

Tab.6.3 Statystyki opisowe i wyniki testow statystycznych przedstawiajacych poréwnanie
badanych cech z kwestionariusza EDE-Q, wieku i wskaznika BMI, a takze dlugosci trwania
choroby po postawieniu rozpoznania (lata) i dtugo$¢ trwania choroby przed podjgciem
leczenia (miesigce) miedzy roznymi stopniami nasilenia anoreksji.

Tab.6.4 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomigdzy cechami kwestionariusza EDE-Q oraz
wiekiem i BMI w grupie kontrolnej.

Tab.6.5 Warto$ci wspotczynnikow korelacji pomigdzy cechami kwestionariusza EDE-Q oraz
wiekiem 1 BMI, a takze dtlugosci trwania choroby po rozpoznaniu oraz przed podjeciem
leczenia w grupie badanej.

Tab.6.6 Wartosci wspotezynnikéw korelacji pomiedzy cechami kwestionariusza EDE-Q w

potaczonej grupie badanej i kontrolnej.
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Tab.6.7 Zestawienie prawidtowych i nieprawidtowych klasyfikacji dla zmiennej ,,globalny

wynik” pochodzacej z kwestionariusza EDE-Q.
Tab.6.8 Zestawienie prawidtowych i hieprawidtowych klasyfikacji dla zmiennej BMI.

Tab.6.9 Wynik modelu regresji logistycznej dla diagnozy chory, okreslajacy wartoSci

estymatoroéw regresji liniowej logitu i ich istotnos¢ statystyczna.

Tab.6.10 Zestawienie prawidlowych i nieprawidtowych klasyfikacji w modelu regresji

logistycznej.

Tab.6.11 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych poroéwnujacych cechy
elektrofizjologicznego badania P300 u grupy kontrolnej oraz badanej na czczo i po przyjeciu

glukozy.

Tab.6.12 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych porownujacych cechy
elektrofizjologicznego badania P300, a takze poczatkiem zachorowania (wiek), dlugosci
trwania choroby po postawieniu rozpoznania (lata) oraz przed podjeciem leczenia (miesigce)

w grupie badanej w grupach w podziale na stopien nasilenia anoreksji.

Tab.6.13 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych porownujacych cechy

elektrofizjologicznego badania P300 w grupie badanej na czczo i po przyjeciu glukozy.

Tab.6.14 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych porownujacych cechy
elektrofizjologicznego badania P300 w grupie kontrolnej na czczo i po przyjgciu glukozy.

Tab.6.15 Wartosci wspotczynnikow  korelacji  pomiedzy latencjami i amplitudami
elektrofizjologicznego badania P300, a globalnym wynikiem, BMI, a takze dlugosciami
trwania choroby po rozpoznaniu oraz przed podjeciem leczenia w grupie badanej przed i po

przyjeciu glukozy.

Tab.6.16 Zestawienie zbiorcze wartosci $rednich z odchyleniem standardowym (SD) oraz
median (m) z kwartylami Q1 i Q3 cech elektrofizjologicznego badania P300 rézniacych sig
istotnie statystycznie na poziomie p <0,05 w grupach kontrolnej i badanej, przed i po

przyjeciu glukozy oraz w grupie badanej w podziale na stopien nasilenia anoreksji.

Tab.6.17 Zestawienie zbiorcze zmian istotnosci korelacji cech badania P300 i cech
klinicznych anoreksji: globalny wynik wedlug kwestionariusza EDE-Q oraz BMI w grupie

kontrolnej wzgledem grupy badanej - przed oraz po przyjeciu glukozy.
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Tab.6.18 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych poréwnujacych cechy
potencjatow niezgodnosci MMN w grupie badanej i grupy kontrolnej na czczo 1 po przyjeciu

glukozy.

Tab.6.19 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych poréwnujacych cechy
potencjalow niezgodnosci MMN w grupie badanej w zaleznosci od stopnia nasilenia

anoreksji, na czczo 1 po przyjeciu glukozy.

Tab.6.20 Statystyki opisowe i wyniki testow statystycznych poréwnujacych cechy
potencjatow niezgodnosci MMN u pacjentow chorych na anoreksje na czczo i po przyjeciu

glukozy.

Tab.6.21 Statystyki opisowe 1 wyniki testow statystycznych poroéwnujacych cechy
potencjalow niezgodnosci MMN u grupy kontrolnej na czczo i po przyjeciu glukozy.

Tab.6.22 Analiza korelacji migdzy parametrami klinicznymi jadlowstretu psychicznego.

Tab.6.23 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomigdzy latencjami L potencjatu MMN w
grupie badanej na czczo oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q, warto$cia
wskaznika BMI, a takze dlugo$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania i przed

podjeciem leczenia.

Tab.6.24 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomiedzy latencjami L potencjatu MMN w
grupie badanej po przyjeciu glukozy oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q,
wartoscig wskaznika BMI, a takze dtugosciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania

i przed podjeciem leczenia.

Tab.6.25 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomiedzy amplitudami A potencjatlu MMN w
grupie badanej na czczo oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE—Q, warto$cig
wskaznika BMI, a takze dlugoSciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania i przed

podjeciem leczenia.

Tab.6.26 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomigdzy amplitudami A potencjatu MMN w
grupie badanej po przyjeciu glukozy oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q,
warto$cig wskaznika BMI, a takze dtugosciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania

1 przed podjeciem leczenia.

Tab.6.27 Warto$ci wspotczynnikéw korelacji pomigdzy amplitudami A’ potencjaltu MMN w

grupie badanej na czczo oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE—Q, warto$cig

158



wskaznika BMI, a takze dlugos$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania i przed

podjeciem leczenia.

Tab.6.28 Wartosci wspodtczynnikow korelacji pomiedzy amplitudami A’ potencjatu MMN w
grupie badanej po przyjeciu glukozy oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q,
warto$cig wskaznika BMI, a takze dtugo$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania

i przed podje¢ciem leczenia.

Tab.6.29 Wartosci wspotczynnikéw korelacji pomiedzy amplitudami A” potencjatu MMN w
grupie badanej na czczo oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE—Q, warto$cig
wskaznika BMI, a takze dlugoSciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania i przed

podjeciem leczenia.

Tab.6.30 Wartosci wspotczynnikow korelacji pomiedzy amplitudami A” potencjatu MMN w
grupie badanej po przyjeciu glukozy oraz: globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q),
warto$cig wskaznika BMI, a takze dtugo$ciami trwania choroby, po postawieniu rozpoznania

i przed podj¢ciem leczenia.

Tab.6.31 Zestawienie zbiorcze wynikow analiz przeprowadzonych dla badania MMN.
Przedstawiono wszystkie cechy, dla ktérych wykazano istotnie statystycznie roznice na
poziomie istotnosci =0,05 w grupach kontrolnej i badanej, na czczo i po przyjeciu glukozy

oraz w grupie badanej ze wzgledu na stopien nasilenia anoreksji.

Tab.6.32 Zestawienie zbiorcze zmian istotnosci korelacji cech badania MMN i cech
klinicznych anoreksji: globalny wynik wedtlug kwestionariusza EDE-Q oraz BMI w grupie
kontrolnej wzgledem grupy badanej - przed oraz po przyjeciu glukozy. W kolumnach
oznaczono lokalizacje, dla ktorych uzyskano pomiar MMN, w wierszach podano analizowany

parametr elektrofizjologiczny.

Tab.6.33 Porownanie cech zatamka P50 w grupach kontrolnej i badanej dla potencjatéw

uzyskanych na czczo.
Tab.6.34 Poréwnanie cech zatamka P50 w grupach kontrolnej i badanej po przyjeciu glukozy.

Tab.6.35 Porownanie latencji i amplitud sygnalu bramkujacego i bramkowanego w obrgbie

grupy badane;j.

Tab.6.36 Porownanie latencji i amplitud sygnatu bramkujacego i bramkowanego w obrgbie

grupy kontrolnej.
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Tab.6.37 Wartosci cech zatamka P50 w grupie badanej w podziale na stopien nasilenia

anoreksji zgodnie z DSM-5.

Tab.6.38 Warto$ci cech zatamka P50 w badaniu po przyjeciu glukozy, w grupie badanej, w

podziale na stopien nasilenia anoreks;ji.

Tab.6.39 Porownanie latencji i amplitud sygnatu bramkujacego i bramkowanego w obrebie

podgrupy o | stopniu nasilenia anoreksji.

Tab.6.40 Porownanie latencji i amplitud sygnatu bramkujacego i bramkowanego w obrgbie

podgrupy o II i wigcej stopniu nasilenia anoreksji.

Tab.6.41 Poréwnanie latencji i amplitud na czczo i po przyjeciu glukozy w obregbie grupy

badanej.

Tab.6.42 Poréwnanie latencji i amplitud przed i po przyjeciu glukozy w obrebie grupy
kontrolne;j.

Tab.6.43 Poréwnanie latencji i amplitud na czczo 1 po przyjeciu glukozy dla calej grupy

uczestniczacej w badaniu.

Tab.6.44 Wartosci wspotczynnikow korelacji p pomigdzy latencjami i amplitudami P50 oraz
miarami bramkowania tego zatamka w grupie badanej (gorny trojkat nad przekatng) oraz w

grupie kontrolnej (dolny trojkat pod przekatng) na czczo.

Tab.6.45 Wartosci wspotczynnikow korelacji p pomigdzy latencjami i amplitudami P50 oraz
miarami bramkowania tego zalamka w grupie badanej (gérny trojkat nad przekatna) i w

grupie kontrolnej (dolny trojkat pod przekatng) po przyjeciu glukozy.

Tab.6.46 Wartosci wspotczynnikow korelacji p pomiedzy latencjami i amplitudami P50 oraz
miarami bramkowania tego zatamka a globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q i

wartoscig wskaznika BMI. Wyniki dla grupy kontrolnej na czczo i po przyjeciu glukozy.

Tab.6.47 Wartos$ci wspotczynnikow korelacji p pomiedzy latencjami i amplitudami P50 a:
globalnym wynikiem kwestionariusza EDE-Q, warto$cig wskaznika BMI, dlugoscig trwania
choroby po postawieniu rozpoznania oraz dlugoscig trwania choroby przed podjeciem

leczenia. Wyniki dla grupy badanej na czczo i po przyjeciu glukozy.

Tab.6.48 Wspotczynniki korelacji pomiedzy globalnym wynikiem, BMI, dtugo$ciami trwania

choroby po rozpoznaniu oraz przed podjeciem leczenia. Wyniki w grupie badane;.
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Tab.6.49. Zestawienie zbiorcze wartosci $rednich z odchyleniem standardowym (SD) oraz
median (m) z kwartylami Q1 i Q3 cech zatamka P50 oraz miar bramkowania tego zatamka
roznigcych si¢ istotnie statystycznie na poziomie p < 0,05 w grupach kontrolnej i badanej, dla
sygnatu bramkujacego i bramkowanego, w grupie badanej w podziale na stopien nasilenia

anoreksji oraz na czczo i po przyjeciu glukozy.

Tab.6.50. Zestawienie zbiorcze zmian istotno$ci korelacji cech zatamka P50 oraz miar
bramkowania tego zatamka cech: globalny wynik oraz BMI, w grupie kontrolnej wzgledem

grupy badanej — na czczo (dolny trojkat) oraz po przyjeciu glukozy (gorny trojkat).

Ryciny:
Ryc. 2.1 Endokrynne i parakrynne dziatanie hormondéw jelitowych. Sygnaty sytosci
uwalniane z przewodu pokarmowego po spozyciu moga modulowaé¢ zachowania

zywieniowe w sposob hormonalny lub parakrynny.

Ryc. 5.1 P300—zapis usrednionego ERP (zmiana potencjatu p[uV] w funkcji czasu t[ms])
zarejestrowanego w tym obrazku w elektrodzie Cz wzgledem usrednionego potencjatu z

elektrod umieszczonych na obu wyrostkach sutkowatych od osoby zdrowe;j.

Ryc. 5.2 MMN-zapis usrednionego AEP (zmiana potencjatu p[uV] w funkcji czasu t[ms])
zarejestrowanego w elektrodzie Cz wzgledem usrednionego potencjatu z elektrod

umieszczonych na obu wyrostkach sutkowatych od osoby zdrowe;j.

Ryc. 5.3 P50-zapis usrednionego AEP (zmiana potencjatu P[uV] w funkcji czasu t[ms])
zarejestrowanego w elektrodzie Cz wzgledem usrednionego potencjalu z elektrod

umieszczonych na obu wyrostkach sutkowatych od osoby zdrowej

Ryc. 5.4 Lokalizacja elektrod 10-20 na jednowymiarowym rzucie glowy.

Ryc.6.1 Warto$ci srednie i btad standardowy poszczegolnych cech kwestionariusza EDE—

Q w grupie kontrolnej i badanej.

Ryc.6.2 Wykres ROC dla globalnego wyniku kwestionariusza EDE-Q wyznaczajacy

warto$¢ progowa dla maksymalnej wartosci indeksu Youdena.
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Ryc.6.3 Wykres ROC zmiennej BMI wyznaczajacy warto$¢ progowa dla maksymalnej

warto$ci indeksu Youdena.

Ryc. 6.4 Krzywa ROC do szacowania prawdopodobienstwa wystapienia anoreksji na
podstawie modelu logistycznego, warto$¢ progowa oraz pole powierzchni pod krzywa

ROC (AUC z 95% przedzialem ufnosci).

13. Zalaczniki
Zalgcznik nr 1

Wywiad z pacjentkami

1. Dane pacjentki:

Imig¢ i nazwisko:

Wiek:

2. Wiek w momencie zachorowania na AN i czas trwania choroby:

3. Najwyzsza masa ciala w zyciu:

4. Najnizsza masa ciala przy najsilniejszym zaostrzeniu AN:

5. Ocena wtasnego wygladu i akceptacja aktualnej masy ciata:

a) Ocena:

b) Akceptacja:

6. Sposoby kontroli masy ciata:

7. Obecne nawyki zywieniowe i postawa wobec odzywiania:

8. Objawy somatyczne zaburzen odzywiania:

9. Leczenie jadtowstretu psychicznego:

a) Szybkos$¢ podjecia leczenia:

b) Liczba i czas trwania hospitalizacji:

c) Leczenie ambulatoryjne: psychoterapia z psychologiem/psychoterapeuta, opicka
psychiatryczna (zastosowane leczenie farmakologiczne):

d) Ocena skutecznosci leczenia:

10. Przebyte oraz towarzyszace choroby psychiczne i somatyczne (wiek zachorowania, czas

trwania chorob, sposoby i skuteczno$¢ otrzymanego leczenia):
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11. Wywiad rodzinny (struktura rodziny, choroby psychiczne i somatyczne w rodzinie, status

socjoekonomiczny):

12. Stosowanie uzywek (SPA, nikotyna, alkohol):

13. Opieka kuratorska, asystent rodziny, sprawy w sadzie:

Zalacznik nr 2

Kwestionariusz EDE-Q 6.0 - Eating Disorder Examination Questionnaire

1. Prosze zaznaczy¢ krzyzykiem poprawna odpowiedz.

lle razy w ciggu ostatnich 28 dni....

nigdy

1-5
dni

6_
12
dni

13-
15
dni

16-
22
dni

23-
27
dni

codziennie

1.Czy celowo probowatas/es ograniczy¢
ilo$¢ jedzenia, aby mie¢ wptyw na
swoja sylwetke lub wage?
(niezaleznie od rezultatu)

2.Czy ograniczatas/e$ jedzenie (8 godzin
lub
wiecej), nic nie jadlas, aby mie¢ wptyw
na swoja sylwetke lub wage?

2. Czy probowatas wykluczy¢ z
diety pokarmy, ktore lubisz, aby
mie¢ wplyw na swoja sylwetke

lub wage?
(niezaleznie od rezultatu)?

4. Czy probowalas/e$ przestrzegad
okreslonych zasad dotyczacych jedzenia
(np. limit kilokalorii), aby mie¢ wplyw
na swoja sylwetke lub wage?
(niezaleznie od rezultatu)?

5. Czy miata$/e§ wyrazna ochote, aby
mie¢ pusty zotadek, aby mie¢ wptyw na
swoja sylwetke lub wage?

6. Czy miatas/e$ wyrazng ochote, zeby
mie¢ totalnie plaski brzuch?

7. Myslenie o jedzeniu lub
kilokaloriach utrudniato Ci znacznie
koncentracje si¢ na sprawach, ktore Cig
interesujg (np. praca, podtrzymywanie
rozmowy lub czytanie)?
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8. Czy myslenie o ksztalcie lub wadze
sprawito, ze byto Ci bardzo trudno
skoncentrowac si¢ na rzeczach,
ktore Cig interesujg (np. praca,
podtrzymywanie rozmowy lub
czytanie)?

9. Czy miala$/e§ wyrazny strach przed
utratg kontroli nad jedzeniem?

10. Czy czulas/e$ silng obawe, ze
mozesz przyty¢?

11. Czy czuta$/es si¢ gruba?

12. Czy miatas/e$ silne pragnienie utraty
wagi?

2. Prosze podaé liczbe.

13. lle razy w ciagu ostatnich 28 dni jadtas cos, co
inni uznaliby za niezwykle
duzg ilo$¢ jedzenia?

14. lle razy w ciggu ostatnich 28 dni miata$
poczucie utraty kontroli nad jedzeniem (czyli w tym
czasie normalnie jadtas)?

15. Przez ile dni w ciagu ostatnich 28 dni miaty
miejsce epizody objadania si¢ (tzn. spozywatas/es
ogromng ilo$¢ jedzenia, tracitas/es wowczas
kontrole nad jedzeniem)?

16. lle razy w ciagu ostatnich 28 dni
wymiotowatas/es w celu kontrolowania swojej
sylwetki lub wagi?

17. lle razy w ciagu ostatnich 28 dni
przyjmowatas/e$ srodki przeczyszczajace w celu
kontrolowania swojej sylwetki lub wagi?

18. lle razy w ciagu ostatnich 28 dni ¢wiczytas/es
w sposob nadmierny, kompulsywny w celu
kontrolowania swojej wagi, sylwetki, chcac spali¢
thuszczu lub kilokalorie?

3. Prosze pogrubi¢ lub zaznaczy¢ poprawng cyfre odpowiedzi.

lle razy w ciggu | nigdy 1- 6- 16- 23- codziennie
ostatnich 28 dni... 5dni | 12dni | 15dni | 22dni 27 dni
19. Ile w ciggu
ostatnich 28 dni
jadtas potajemnie
(tzn. ukradkiem)? 0 1 2 4 5 6
(nie liczac
epizodow
objadania sie)
Dotyczy pytania | nigdy | kilka | mniej | polowe | wiecej | wiekszosé¢ | kazdego
20. razy niz czasu niz czasu razu
polowe polowe
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20. W jakiej

czute$ si¢ winny

jedzenia na
sylwetke lub
wage?

proporcji czasowej
(dotyczy jedzenia)

wzgledu na wplyw

ze 0

21.
21. Jak bardzo

Dotyczy pytania

ani
troch

ani
¢ | troche

nieco

miernie

miernie

Znaczaco

Znaczaco

martwisz si¢, w

ciggu ostatnich 28
dni, czy inni ludzie
widzieli, jak jesz?
Ostatnich 28 dni..

22. Czy Twoja

. ani
troche

nieco

nieco

miernie

miernie

Znaczgco

Znaczaco

waga wptywa na
to, jak myslisz o
sobie?

23. Czy Twoja
sylwetka wptywa
na to jak myslisz o
sobie?

24. Jak bardzo by
Cie zdenerwowato,
gdyby kto$ zapytat
Cig, aby wazy¢ si¢
raz w tygodniu (nie
czesciej lub
rzadziej) przez
nastepne cztery
tygodnie?

25. Jak bardzo

jestes
niezadowolona/y
ze swojej wagi?

26. Jak bardzo
jestes
niezadowolonaly
ze swojej sylwetki?
27. Jak nieswojo

czujesz si¢ widzac
swoje ciato (np.
widzac swoj ksztatt
w lustrze, w
refleksie witryny
sklepowej przy
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rozbieraniu sig,
kapieli lub
prysznicu)?

28. Jak nieswojo
czujesz sig,
wiedza, ze inni
widza Twoj ksztatt 0 1 2 3 4 5
lub figure (np. w
szatniach,
ptywackich na
basenie lub
noszenia obcistych
ubran)?

Dodatkowe pytania:

Prosz¢ poda¢ mase ciala (obecna) ...

Prosz¢ poda¢ wzrost...

Czy w ostatnich 4 miesigcach stracita Pani miesigczke? TAK NIE
Jezeli TAK —> lle razy? ...

o B~ WD

Zazywane leki i ich dawkowanie: ...
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Zalacznik nr 3 Zgoda Komisji Bioetycznej

KOMISJA BIOETYCZNA

prey

Uniwersytecie Medycznym

we Wroclawiu

ul. Pasteura 1; 50-367 WROCLAW

OPINIA KOMISJI BIOETYCZNE]J Nr KB — 686/2020

Komisja Bioetyczna przy Uniwersytecie Medycznym we Wroclawiu, powolana
zarzagdzeniem Rektora Uniwersytetu Medyeznego we Wroclawiu nr 133/XV R/2017 zdnia 21
grudnia 2017 r. oraz dzialajgca w trybie przewidzianym rozporzadzeniem Ministra Zdrowia
i Opicki Spolecznej z dnia 11 maja 1999 r. (DzU. nr 47. poz. 480) na podstawie ustawy
o zawodzie lekarza z dnia 5 grudnia 1996 r. (Dz.U. nr 28 z 1997 r. poz. 152 z poéZniejszymi
zmianami ) w skiadzie:

prof. dr hab. Jacek Daroszewski (choroby wewnetrzne, endokrynologia, diabetologia)
prof. dr hab. Krzysztof Grabowski (chirurgia)

dr Henrvk Kaczkowski  (chirurgia szczgkowa. chirurgia stomatologiczna)

mgr Irena Knabel-Krzyszowska (farmacja)

prof. dr hab. Jerzy Liebhart (choroby wewngtrzne, alergologia)

ks. dr hab. Piotr Mrzygléd. prof. nadzw. (duchowny)

mgr prawa Luiza Miiller (prawo)

dr hab. Slawomir Sidorowicz (psychiatria)

prof. dr hab. Leszek Szenborn, (pediatria, choroby zakazne)

Danuta Tarkowska (pielggniarstwo)

prof. dr hab. Anna Wiela-Hojenska (farmakologia kliniczna)

dr hab. Andrzej Wojnar, prof. nadzw. (histopatologia, dermatologia) przedstawiciel
Dolnoslaskiej Izby Lekarskiej)

dr hab. Jacek Zielinski (filozofia)

pod przewodnictwem
prof. dr hab. Jana Kornafela ( ginekologia i poloznictwo, onkologia)

Przestrzegajge w dzialalnosci zasad Good Clinical Practice oraz zasad Deklaracji Helsinskicj,
po zapoznaniu si¢ z projektem badawczym pt.:

..Ocena zmian elektrofizjologicznych w mozgu w zaburzeniach odzywiania (Anorexia
Nervosa)™
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zgtoszonym przez lek. Barbare Dziadkowiec, uczestniczke Szkoly Doktorskiej w Katedrze
i Zakladzie Patofizjologii Uniwersytetu Medycznego im. Piastow Slaskich we Wroclawiu
oraz zlozonymi wraz z wnioskiem dokumentami, w tajnym glosowaniu postanowila wyrazié
zgode na przeprowadzenie badania w : Zakladzie Patofizjologii Uniwersytetu Medycznego
im. Piastow Slgskich we Wroclawiu; Oddziale Psychiatrycznym dla Dzieci i Mlodziezy oraz
Dziennym Oddziale Psychiatrycznym dla Dzieci i Mlodziezy Wojewodzkiego Szpitala
Specijalistycznego im. J. Gromkowskiego we Wroclawiu, Centrum Neuropsychiatrii
NEUROMED ul. Biatowieska we Wroclawiu, OCZ0O Wroclaw; Grupie Facebookowej
~ .Wroclaw- kobiece sorry, Ze nie w temacie”, ..Anoreksja Bulimia Zaburzenia odZywiania
Grupa wsparcia® pod nadzorem prof. dr hab. Witolda Pileckiego ped warunkiem
zachowania anonimowosci uzyskanych danych.

Uwaga: Badanie 10 zostalo objete ubezpieczeniem odpowiedzialnosci cywilnej Uniwersytetu
Medycznego we Wroclawiu z tytulu prowadzonej dzialalno$ci.

Pouczenie; W ciagu 14 dni od otrzymania decyzji wnioskodawcy przysluguje prawo
odwolania do Komisji Odwolaweczej za posrednictwem Komisji Bioetycznej UM we

Wroclawiu.

Opinia powyzsza dotyezy projektu badawezego bedacego podstawa rozprawy doktorskiej.

Wroclaw, dnia /f (4 listopada 2020 r.
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