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Summary

One of the symptoms of anorexia nervosa (a.n.) is cessation of pubescence or secondary
amenorrhea. Their origin in anorexia nervosa is multifactorial, partly resulting from starvation
-induced hipogonadism. Amenorrhea in a.n. may persist despite weight recovery and is often
related to osteoporosis. The authors’ present causes of amenorrhea and its persisting in a.n.,
pointing to the factors influencing prognosis according to resumption of menses. They also
review reports of hormonal replacement therapy in this group of patients.

Stowa klucze: jadtowstret psychiczny, brak miesiaczki, powrdt miesiaczki
Key words: anorexia nervosa, amenorrhea, resumption of menses

Wstep

Jadlowstret psychiczny (j.p.) jest czgsto wystepujacym (1-3% populacji mtodych
kobiet [1]) zaburzeniem psychicznym, w ktérym dochodzi do powiktan w obrgbie
wielu narzadow. Wg ICD-10 [2] jednym z kryteriow j.p. sa: ,,obejmujace wiele ukta-
doéw zaburzenia endokrynne. U kobiet zaburzenia osi przysadkowo-gonadalnej prze-
jawiaja si¢ zanikiem miesiaczkowania [...] (wyraznym wyjatkiem jest utrzymywanie
si¢ krwawien z pochwy u kobiet stosujacych substytucyjne leczenie hormonalne,
najczesciej w postaci przyjmowania lekow antykoncepcyjnych)” s.106. DSM-IV-
TR [3] uznaje za kryterium diagnostyczne wtorny brak miesiaczek u kobiet, ktore
wczesniej miesiaczkowaly, 1 precyzuja, ze za wtorny brak miesiaczki przyjmuje si¢
nieobecno$¢ przynajmniej trzech kolejnych cykli miesigcznych, a kobiety, u ktorych
krwawienia miesigczne wystepuja tylko w wyniku podawania hormondéw, uwaza si¢
za niemiesiaczkujace.

W przypadku dziewczat przed menarche dochodzi do zahamowania pokwitania i wystg-
puje u nich pierwotny brak miesiaczki (4-10% chorych na j.p. — za: Meyerem i wsp. [4]).
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Przyjmuje si¢, ze zahamowanie pokwitania lub wtorny brak miesiaczki zwiaza-
ne sa z wystgpujacym w tej chorobie wyniszczeniem. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze
u czgscei chorych (od 1/3 do 1/2) zatrzymanie miesiaczki nastgpuje przed znaczacym
spadkiem masy ciata [5, 6] 1 zwykle pojawia si¢ wczesnie w przebiegu j.p. Poniewaz
choroba czgsto ma przebieg przewlekly (tylko co piaty chory zdrowieje po roku, po
dwach latach tylko 1/3 chorych, a po >10 latach 49-75% — za: Nicholls D., Grindrod
C. [7]) i zwiazana jest z licznymi powiklaniami, m.in. z wysokim ryzykiem wysta-
pienia osteoporozy (z powodu m.in. zaburzen osi podwzgoérze—przysadka—jajniki),
wazne jest zrozumienie mechanizmow prowadzacych do pojawienia i utrzymywania
si¢ braku miesiaczkiu dziewczat i kobiet chorych naj.p., w celu bardziej skutecznego
leczenia.

Przyczyny braku miesigczki u chorych na jadlowstret psychiczny

Zatrzymanie miesiaczki u kobiet chorych na j.p. uwarunkowane jest wieloczynni-
kowo 1 ma zwiazek z zaburzeniem wydzielania wielu hormonow. Wérdd czynnikow
powodujacych zatrzymanie miesigczki wymienia si¢: hipogonadyzm hipogonadotro-
powy, zaburzenia wydzielania leptyny i IGF-1 (insulinopodobny czynnik wzrostu)
oraz zaburzenia osi podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej. U kobiet chorych
na j.p. stwierdza si¢ obnizone st¢zenia FSH (hormon follikulotropowy), LH (hormon
luteotropowy), estradiolu i progesteronu, a wzorzec pulsacyjnego wydzielania LH
wraca u nich do stanu sprzed pokwitania [8].

Obecny stan wiedzy wskazuje, ze kluczowe znaczenie w mechanizmie zaburzen
miesigczkowania w j.p. ma zmniejszone wydzielanie leptyny, hormonu wydzielanego
przez tkanke tluszczowa, ktory u zdrowych ludzi reguluje zachowania dotyczace od-
zywiania si¢, hamujac taknienie. W stanie niedozywienia obnizone st¢zenie leptyny
moze by¢ sygnatem dla osrodkowego uktadu nerwowego o niskiej zawartosci tkanki
thuszczowej w organizmie i moze prowadzi¢ m.in. do zahamowania osi gonadalnej,
chroniac w ten sposob kobiete przed dodatkowa utrata energii w czasie krwawien
miesigcznych i ciazy. Leptyna wywiera wplyw na o§ gonadalna poprzez neuropeptyd
Y (NPY), hamujac jego wydzielanie. W stanach niedozywienia, w ktorych dochodzi do
obnizenia si¢ st¢zenia leptyny, wzrasta stezenie NPY, wywierajacego z kolei hamujacy
wplyw na wydzielanie gonadoliberyny (GnRH) i gonadotropin [9, 10, 11]. Mozliwe
jest rowniez bezposrednie oddzialywanie leptyny na syntez¢ lub wydzielanie GnRH
lub gonadtropin (za: Di Carlo [10]), a nawet poprzez bezposrednie oddziatlywanie na
jajniki [9, 12]. Stezenia leptyny koreluja ze stgzeniami IGF-1, hormonu, ktérego wy-
dzielanie szybko maleje podczas stosowania restrykcji kalorycznych. IGF-1 moze by¢
czynnikiem majacym niezalezny wplyw regulujacy na wydzielanie leptyny [10, 13].

Przypuszcza sig, ze zatrzymanie miesiaczki wystgpujace u chorych na j.p. moze
mie¢ zwiazek z przezywanym przez nie stresem, ktory prowadzi do zwigkszonego
wydzielania CRH (kortykoliberyny), hormonu, ktory moze zaburza¢ wydzielanie
gonadotropin [14]. U chorych na j.p. stwierdza si¢ rowniez podwyzszone stgzenia
catkowitego i wolnego kortyzolu, ktory zmniejsza czgstotliwo§é pulsow LH oraz
wydzielanie GnRH [15].
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Dodatkowym czynnikiem, ktory wywiera wptyw na o$§ podwzgorzowo-przysadko-
wo-gonadalna, jest nadmierna aktywnos¢ fizyczna. Dane dotyczace zwiazku zaburzen
miesigczkowania z intensywnym wysilkiem fizycznym (lekkoatletki, gimnastyczki,
tancerki baletowe) wskazuja na korelacj¢ zaburzen miesiaczkowania z intensywnos$cia
treningu. Czg$ciej zatrzymanie miesiaczki nastgpuje u kobiet uprawiajacych sporty
wymagajace szczuplej sylwetki i zwiazane jest z wystepujaca u nich nizsza zawartoscia
tkanki thuszczowej w organizmie oraz nizszym BMI (body mass index — indeks masy
ciata). Wyniki badan wskazuja na wystgpowanie u tych kobiet ujemnego bilansu ener-
getycznego w wyniku stosowania diety niskokalorycznej i/lub nadmiernym wydatkiem
energetycznym. Co interesujace — zmiany hormonalne obserwowane u sportsmenek
z zaburzeniami miesiaczkowania pokrywaja si¢ z zaburzeniami charakterystycznymi
dla j.p. Rowniez w tzw. psychogennym (zwiazanym ze stresem) zatrzymaniu mie-
sigczki stwierdzono nizsza zawarto$¢ tkanki thuszczowej w organizmie i niedoborowe
odzywianie si¢ — polegajace na nizszej niz w grupie kontrolnej podazy kalorycznej,
rzadszym spozywaniu tluszczow, czgstszym blonnika — oraz wigksza aktywno$é
fizyczna [9, 16].

Utrzymywanie si¢ braku miesigczek
w trakcie leczenia jadlowstretu psychicznego

Przywrocenie prawidlowej masy ciata nastepuje u ok. 50% dziewczat i kobiet le-
czonych z powodu j.p., jednak nie zawsze zwiazane jest ono z powrotem miesiaczek.
Rowniez nie wszystkie pacjentki, u ktorych powraca miesiaczka, maja prawidtowa
mase¢ ciala. Doktadne mechanizmy zwiazane z przywroceniem prawidtowego mie-
siaczkowania w j.p. pozostaja nie do konca poznane [15].

Badania chorych na j.p. wskazuja, ze po osiagnigciu 90% naleznej masy ciata,
uznawanej og6lnie za prawidtowa wagg, u 6—44% badanych nadal utrzymuje si¢ brak
miesigczki (za: Swenne [17]), a u rbwnie wysokiego odsetka chorych przez wiele lat.
W jednym z badan wykazano, ze w okresie obserwacji trwajacej $rednio 9,8 roku,
brak miesiaczki utrzymywat si¢ u 44% badanych [14].

Badania dotyczace pacjentek z utrzymujacym si¢, mimo przywrdcenia prawidtowej
wagi, brakiem miesiaczki, wskazuja na nieprawidtowosci w obrgbie osi podwzgorze
—przysadka—jajniki (w szczegolnosci wydzielania LH). Utrzymywanie si¢ zaburzen
miesigczkowania moze by¢ réwniez zwiazane z zaburzeniami wydzielania leptyny
i IGF-1 oraz dotyczacymi osi podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej [4, 18,
19].

Waznym celem w leczeniu chorych na j.p. jest przywrdcenie samoistnych mie-
siaczek, co jest czgsto trudne do osiagnigcia w zwiazku z problemami w uzyskaniu
poprawy stanu odzywienia. Pacjentki zazwyczaj wyznaczaja sobie limit akceptowanej
masy ciala duzo nizszy od naleznej. Istotnym zadaniem dla lekarza jest zatem okre$lenie
tzw. ,,docelowej masy ciata”, przy ktorej mozna spodziewac si¢ powrotu miesiaczki
(za: Swenne [17]).

Dotychczasowe badania wskazuja, ze masa ciata, przy ktorej nastepuje powrét
miesiaczek, jest zréznicowana osobniczo. Procent osiagnigtej przez chore naleznej
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masy ciala w okresie powrotu miesiaczki wynosit w réznych badaniach od 91,6 £9, 1%
do 102 + 19% [14, 20, 21, 22, 23, 24], a procentowa zawartos¢ tkanki thuszczowe;j
w organizmie (%FAT) 20,5 + 3,8% [21]. W badaniu Misry i wsp. [15] dziewczgta,
u ktoérych powr6cita miesiaczka, mialty w trakcie leczenia wigkszy wzrost BMI, %FAT
i leptyny niz te z utrzymujacym si¢ brakiem miesiaczki. Najwigksze znaczenie dla
powrotu miesiaczek miata %FAT. Wszystkie pacjentki z %FAT powyzej 24,4% mie-
siagczkowaty oraz u zadnej z %FAT ponizej 18,1% miesiaczka nie powrocita.

Badanie porownawcze grup chorych na j.p. i atypowy j.p. (grupa chorych mie-
sigczkujacych mimo ubytku masy ciata) wykazato, ze grupa z zachowana miesiaczka
miata znaczaco wyzsza %FAT oraz catkowita zawarto$¢ tkanki thuszczowe;j i tkanki
thuszczowej w obrebie tutowia, wyzsze st¢zenia leptyny oraz IGF-1 [25].

W jednym z badan [17] wykazano, ze powrot miesiaczki byt bardzo $cisle zwigzany
z osiagni¢ciem masy ciala, przy ktorej uprzednio doszto do jej zatrzymania; w innym
— ze nastgpowal po uzyskaniu masy ciata §rednio o 2,05 kg wyzszej od tej, przy ktorej
nastapita przerwa w miesiaczkowaniu [21].

W badaniu Copelanda i wsp. [14] wykazano ponadto, ze utrzymujacy si¢ brak
miesiaczki byt zwiazany z dluzszym okresem trwania zaburzen odzywiania sig, a nie
byt zalezny od wieku wystapienia objawoéw. W badaniu prospektywnym [21] grupa
pacjentek, u ktorych po roku obserwacji nie powrdcita miesiaczka, réznita si¢ od tych,
u ktorych powrdcita, masa ciata oraz %FAT na poczatku okresu obserwacji. Grupa,
ktora po roku nadal nie miesiagczkowata, na poczatku obserwacji miata znamiennie
nizsze stezenie LH oraz FSH, nie rdznila si¢ natomiast stezeniem estradiolu. Badacze
podkreslaja, ze u chorych, u ktorych na poczatku leczenia stwierdza sig nieoznaczalne
stezenie LH, wystepuje 10-krotnie wigksze ryzyko utrzymywania si¢ braku miesiaczki
po roku leczenia.

Poza bezdyskusyjna zaleznos$cia migdzy doprowadzeniem do prawidtowe;j, indy-
widualnej dla kazdej pacjentki, masy ciata a pojawieniem si¢ na nowo miesiaczek,
uwaza si¢, ze stan odzywienia jest rOwniez zwiazany z poprawa funkcjonowania
psychologicznego. Pacjentki, u ktdrych po przywrdceniu prawidtowej masy ciala,
utrzymuje si¢ brak miesiaczki, maja bardziej zaburzony obraz wtasnego ciata, jeszcze
bardziej interesuja si¢ kalorycznoscia positkow i1 ograniczaja spozycie thuszczu [20,
26], obawiaja si¢ otylosci, utraty kontroli nad jedzeniem, ich ideat sylwetki to sylwetka
szczupta, odzywiaja si¢ selektywnie, prezentuja zachowania obsesyjno-kompulsyjne,
maja tendencje¢ do kontrolowania otoczenia [20], cechuje je perfekcjonizm, dazenie
do utrzymania szczuplo$ci oraz brak satysfakcji ze swojego ciata [19].

Ultrasonograficzna ocena narzadéw miednicy malej u chorych na j.p.

Spadek masy ciala w przebiegu j.p. prowadzi do regresji w obrazie narzadow plcio-
wych, a ultrasonograficzny obraz macicy i jajnikdw odpowiada obrazowi wtasciwemu
dla dziewczat w okresie przed pokwitaniem [23]. U chorych na j.p. obserwuje si¢
charakterystyczne zmiany w obrazie USG narzadéw miednicy matej w trakcie leczenia
1 po uzyskaniu poprawy stanu odzywienia. W okresie niedozywienia i hipoestrogenemii
jajniki sa mate i amorficzne. Wraz ze wzrostem masy ciata pojawiaja si¢ liczne, mate
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pecherzyki. W koncowej fazie zdrowienia, zwykle zwiazanym z osiagni¢ciem wagi
sprzed choroby, jajniki maja budowe dojrzala, z obecnoscia pecherzyka dominujacego
[27]. Obecnos¢ amorficznych jajnikéw stwierdzano u oséb, u ktérych stgzenia LH,
FSH i estrogenu byty bardzo niskie, czgsto na poziomie lub ponizej czuto$ci metody
oznaczania. W okresie, w ktorym widoczne byty jajniki z wieloma pgcherzykami, ob-
serwowano wzrost st¢zenia FSH przy jednoczesnym nieznacznym wzroscie stezenia LH
oraz niskim stgzeniu estradiolu. U pacjentek z obecnoscia pgcherzyka dominujacego
nastepowat dalszy wzrost wydzielania LH przy statych warto$ciach lub nieznacznym
wzroscie wydzielenia FSH i1 znaczacym zwigkszeniu si¢ stezenia estradiolu [27, 28].

W badaniu Treasure i wsp. [29], przy BMI wynoszacym 17 kg/m?, w USG widoczne
byly ,,policystyczne lub megalocystyczne jajniki”, natomiast przy BMI ponizej 15 kg/m?
trudno byto uzyska¢ wyrazny obraz jajnikow z powodu ich matych rozmiaréw i stabego
zroznicowania od otaczajacych tkanek. Zmiang wygladu jajnikow z wielopgcherzyko-
wych w jajniki z pecherzykiem dominujacym obserwowano przy BMI 17-21 kg/m?
(czesciej przy BMI > 20 kg/m?). Podobne wyniki uzyskali Sobanski i wsp. [30].

Wyniki badan dotyczacych ultrasonograficznej oceny narzadow miednicy malej
wskazuja, ze dotychczas ustalane warunki dotyczace docelowej wagi dla chorych na
j-p- nie sa, przynajmniej dla czgsci chorych, wystarczajace, aby powrdcita miesiaczka.
Nawet po osiagnigciu wskaznika wagi 100% (BMI — 20 kg/m?) tylko 88% badanych
miato dojrzaty obraz narzadéw rodnych [31].

W literaturze podkresla si¢ znaczenie ultrasonograficznej oceny narzadow rodnych,
w celu okreslenia masy ciata koniecznej do powrotu miesiaczek, oraz to, ze wykony-
wanie takich badan w grupie dorostych kobiet pragnacych przywrdcenia prawidtowych
funkcji rozrodczych moze zmotywowac je do prawidtowego odzywiania si¢ [8].

Leczenie zaburzen miesiaczkowania w jadlowstrecie psychicznym

Badanie przeprowadzone przez Robinson i wsp. [32] wykazalo, ze ponad 78%
ginekologdéw opiekujacych si¢ chorymi na j.p. stosuje hormonalna terapi¢ zastepcza
(HRT) w grupie dziewczat w okresie p6znej adolescencji. Praktyka ta wynika z ekstra-
polowania danych — dotyczacych leczenia kobiet z osteoporoza pomenopauzalna Iub
hipogonadyzmem wynikajacym z innych przyczyn (usunigcie jajnikow, brak miesiaczki
w zwiazku z zaburzeniami czynnos$ci podwzgorza) — ktore wskazuja na mozliwosé
zmniejszenia ryzyka osteoporozy i ztaman osteoporotycznych [33, 34]. W grupie
chorych na j.p. HRT nie ma jednak udowodnionej skuteczno$ci, a nawet przypuszcza
si¢, ze zardbwno u chorujacych na j.p. jak i u zdrowych mtodych kobiet (19-22 r.z.)
egzogenne estrogeny hamuja wydzielanie IGF-1 i testosteronu, co moze przyczyniaé
si¢ do zahamowania wzrostu gesto$ci mineralnej kosci (BMD — bone mineral density)
[33, 35-43]. Wszystkie dotychczasowe badania wskazuja, ze najwigkszy wplyw na
wzrost BMD u chorych na j.p. ma przywrdcenie prawidlowej masy ciata i powr6t
samoistnych miesiaczek. Autorzy wiaza brak korzystnego wptywu HRT na BMD
u chorych na j.p. z wieloczynnikowym uwarunkowaniem osteoporozy w j.p. Ponadto
ochronny wptyw hormonéw plciowych na metabolizm kosci wydaje si¢ zalezny od
stanu odzywienia [44].
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W $wietle przedstawionych powyzej danych podjecie terapii hormonalnej w j.p.,
u nadal wyniszczonych kobiet, w celu leczenia osteoporozy, wydaje si¢ dyskusyjne.
Ponadto ,,sztuczne” wywotywanie krwawien miesi¢gcznych za pomocg terapii hormo-
nalnej daje chorym ztudne poczucie zdrowia i moze opdzni¢ podjecie psychoterapii oraz
przyczynia¢ si¢ do odmowy zwigkszania masy ciata. Moze rowniez dawaé ztudzenie,
ze pacjentka jest chroniona przed osteoporoza i zmniejsza¢ wysitki, zarowno jej jak
i lekarzy, w celu przywrocenia prawidlowego sposobu odzywiania si¢ i osiagnigcia od-
powiedniej masy ciata, przy ktorej mozna oczekiwac samoistnego powrotu miesiaczki
[45]. Bardziej efektywna strategia jest motywowanie chorych do podj¢cia psychoterapii
oraz zwigkszenia masy ciala i normalizacji sposobu odzywania sig.

Odrebna kwestia jest leczenie hormonalne u kobiet, u ktorych miesiaczka nie wraca,
pomimo przywrocenia prawidlowej masy ciata. Dotychczasowe badania wskazuja na
konieczno$¢ podejmowania indywidualnych decyzji dotyczacych leczenia hormonal-
nego, ktore w $wietle powyzszych badan nie powinno by¢ stosowane rutynowo.

Na poczatku leczenia j.p. wskazane jest okreslenie przypuszczalnej docelowej masy
ciata. Poniewaz cz¢$¢ pacjentek przed choroba mogta mie¢ nadwage lub wystgpowata
u nich otyto$¢, wazne jest, zeby w wywiadzie ustali¢ masg ciala, przy ktorej przestaty
one miesiaczkowa¢. Pomocne w okre$leniu, czy mozna w najblizszym czasie spo-
dziewac si¢ u pacjentki powrotu miesiaczki, sa badania ultrasonograficzne narzadow
miednicy matej oraz badania hormonalne (LH, FSH, estradiol). W razie utrzymujacego
si¢ braku miesiaczki, po osiagnigciu prawidtowej masy ciala, wskazane jest skierowanie
pacjentki do endokrynologa lub ginekologa.

Wg Baranowskiej [46] leczeniem z wyboru w takich przypadkach bytoby pulsa-
cyjne podawanie LH-RH. Jednakze ze wzgledu na brak dost¢pnoscei takiego sposobu
leczenia wskazane moze by¢ réwniez krotkotrwate, kilkumiesigczne stosowanie
estrogenow i progesteronu. Wg Schlampa i wsp. [47] leczenie hormonami ptciowymi
u dziewczat z j.p. powinno si¢ odbywaé w sposob zblizony do fizjologicznego dojrze-
wania. Przez mniej wigcej 2—3 miesiace podaje si¢ niskie dawki estrogendw, nastepnie,
tez przez 2—3 miesiace preparat estrogenowy w sposob cykliczny (3 tygodnie leczenia
i 1 tydzien przerwy), i w koncowej fazie leczenia — cyklicznie — preparat estrogenowy
i progesteron. W przyszto$ci nowa mozliwoscia, dotyczaca leczenia podwzgorzowego
braku miesiaczki u chorych naj.p., u ktorych, mimo przywrocenia prawidlowej masy
ciata, miesigczka nie powraca, moze sta¢ si¢ leczenie leptyna [9].

Nalezy podkresli¢, ze kobiety, ktore chorowaty na j.p., nie musza si¢ ba¢ zwigk-
szonego ryzyka bezptodnosci, jesli przywrocona zostanie u nich prawidtowa masa
ciata i nastapi powrot cykli owulacyjnych [24].

HapyuieHue MeHCTPYHPOBAHUS IPH ICUXUYECKO aHOPEKCHHI

Conep:xanue

OHIM U3 CHMITTOMOB IICHXHYECKOH aHOPEKCHH (I1a) SIBIISIETCS 3aIepykKa MOJIOBOTO CO3pe3aHus (y
JIEBOUEK OTCYTCTBHE MEHCTPYAIIUH ), UM BTOPUYHOE OTCYTCTBHE MEH3HCA. 3TU SIBTIEHUST 00y CIIOBIEHBI
MHOTUMH (haKTOpaMy U 4acTo, HECMOTPs Ha PHOABIICHHE Beca Tella HapyLICHNsI MEHCTPYHPOBAHHUS
OCTaroTCs BaXKHOM rpobnemoit. Kpome Toro, HapyIieHIe MEHCTPYHPOBAHHS CBA3aHBI C TOPMOHAIBHBIMI
HapyIIeHUSIMH O0CTEOTOPO3a. ABTOPBI 0OCYKIAIOT MPUYUHBI OTCYTCTBUS MEHCTpyaluil mpu
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HCHUXNYECKON aHOPEKCHH M X CTAOWIIBHOCTH, a TAKXKE YKa3bIBAIOT HA (haKTOPBI, KOTOPBIE CBA3AHbI C
MPOTHO30M BOCCTAaHOBJICHHMS 3TOH (yHKIMH. [IpeacraBien aHaan3 IMTepaTypHbIX JaHHBIX 110 9TOMY
BOIPOCY U JaHHBIC O IPUMEHEHNH TOPMOHAIBHOTO JICUCHUS B 3TOH TpyIIIe OONIbHBIX,

Ausbleiben der Menstruation in Anorexia nervosa

Zusammenfassung

Eins von den Symptomen der Anorexia nervosa ist die Hemmung der Pubertit (bei Maddchen
Mangel an Menarche) oder sekundére Ausbleiben der Regelblutung. Sie sind mit mehreren Faktoren
bedingt und oft kommt trotz der Wiederherstellung des richtigen Kérpergewichts zum Anhalten der
Amenorrhd und zur Osteroporose, die mit den anhaltenden hormonellen Stérungen verbunden ist.
Die Autoren besprechen die Ursachen des Ausbleibens der Menstruation in der Anorexia nervosa
und weisen auf die Faktoren hin, die mit der Normalisierung des Zyklus verbunden sind. Sie
analysieren auch die Literatur {iber die Anwendung der hormonellen Behandlung in dieser Gruppe
der Kranken.

Les troubles de menstruation durant I’anorexie nerveuse
Résumé

L’arrét de la puberté ou I’aménorrhée secondaire ce sont des symptdmes de I’anorexie nerveuse
chez les filles. Leurs origines sont multifactorielles car souvent elles persistent malgré le retour du
poids du corps correct. L’aménorrhée persistante cause encore 1’ostéoporose. Ici les auteurs présentent
les causes de I’aménorrhée et de sa persistance et ils décrivent les facteurs influant sur son pronostic.
Ils donnent aussi la revue de littérature traitant de la thérapie par hormones de substitution.
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