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Summary

Anorexia nervosa (AN) most often has its onset in adolescence, which is a crucial period 
to achieve peak bone mass. The hormonal abnormalities (hypoestrogenism, hypercortisolism, 
decreased secretion of dehydroepiandrosterone, testosterone, insulin-like growth factor) and 
malnutrition are associated with profound bone mineralization disorders. Densitomertic bone min-
eral density (BMD) values for osteopenia and osteoporosis were found respectively in 35–98% 
and 13–50% of women with AN. Prospective studies indicate a further decline in BMD at the 
beginning of treatment and a crucial importance of weight gain and return of spontaneous menses 
for its growth. Due to frequent chronic and relapsing course of AN densitometric assessment of 
BMD is recommended in all patients with AN and amenorrhea lasting around twelve months. In 
order to establish standards for the treatment of osteoporosis in AN, studies on pharmacological 
treatment are conducted. There are promising results indicating the improvement in BMD after 
treatment with physiologic oestrogen replacement treatment and sequential administration of 
medroxyprogesterone in teenage girls and bisphosphonates in adult women. Supplementation 
of vitamin D and adequate consumption of calcium from diet are recommended. Further stud-
ies on the effectiveness of long-term treatment of osteoporosis with regard to the possibility of 
increase in BMD and reducing the risk of osteoporotic fractures are needed.
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Wstęp

Szczyt zachorowalności na jadłowstręt psychiczny (j.p.) przypada na 14.–18. rok 
życia. W około 85% jego początek ma miejsce przed 20. rokiem życia, a w prawie 
100% przed 25. rokiem życia [1]. Jest to kluczowy okres dla osiągania szczytowej 
masy kostnej, ponieważ 90% szczytowej masy kostnej u zdrowych kobiet osiągane 
jest ok. 15. roku życia, a szczytowa masa kostna ok. 17.–22. r.ż. [2]. Niedożywienie, 
związane z nim zaburzenia hormonalne oraz często występujący przewlekły lub na-
wrotowy charakter choroby powodują, że kobiety z j.p. są zagrożone osteopenią lub 
osteoporozą w młodym wieku. W pracy przedstawiono przegląd literatury dotyczący 
etiologii, rozpowszechnienia, przebiegu oraz postępowania w zaburzeniach minera-
lizacji kości w j.p.

Etiologia zaburzeń mineralizacji kości w jadłowstręcie psychicznym

Osteoporoza w  j.p. jest uwarunkowana wieloczynnikowo. Za czynniki z  nią 
związane uważa się: skrajne ograniczenia przyjmowanego pożywienia, niską masę 
ciała i zaburzone wydzielanie hormonów wywierających wpływ na metabolizm kości 
(hipoestrogenizm, hiperkortyzolemia, obniżone stężenia insulinopodobnego czynnika 
wzrostu (IGF-1), dehydroepiandrosteronu (DHEA) i testosteronu) [3–9]. Podstawową 
rolę w powstawaniu zaburzeń metabolizmu kości w  j.p. przypisuje się deficytowi 
estrogenów, które wywierają wpływ antyresorpcyjny. Większy stopień zaburzeń 
mineralizacji kości u chorych z j.p. w porównaniu z kobietami o innych przyczynach 
hipogonadyzmu hipogonadotropowego wskazuje na znaczący i niezależny wpływ 
czynników związanych z  odżywianiem na gęstość mineralną kości (bone mineral 
density – BMD) [10, 11].

Jedna z hipotez dotyczących wpływu niedożywienia na BMD zakłada, że w stanach 
głodzenia dochodzi do zmniejszenia wydzielania IGF-1, który ma kluczowy wpływ 
na metabolizm kości oraz na oś gonadalną [12, 13].

Niektórzy autorzy uważają, że w etiologii osteoporozy w j.p. znaczenie może mieć 
obniżone stężenie leptyny (związane z niską masą tkanki tłuszczowej w j.p.) poprzez 
zmniejszenie tworzenia kości korowej i brak jej protekcyjnego wpływu na metabolizm 
kości (hamowanie resorpcji kości) [14]. Jednak kiedy w analizie uwzględni się inne 
czynniki zależne od stanu odżywienia, leptyna przestaje być czynnikiem bezpośrednio 
wpływającym na BMD [9]. Niezależnym czynnikiem wpływającym na metabolizm 
kości może być neuropeptyd Y, którego zwiększone wydzielanie jest związane z niskimi 
stężeniami markerów tworzenia i resorpcji kości u adolescentek z j.p. [8, 10]. Wpływ 
greliny na BMD może być pośredni i związany z jej wpływem na sekrecję hormonu 
wzrostu, kortyzolu oraz oś gonadalną [7].

Mechanizm, w którym dochodzi do obniżenia BMD, może różnić się w grupie 
chorych nastolatek i dorosłych kobiet. U dziewcząt chorujących na j.p. dochodzi do 
zahamowania wzrastania i opóźnienia dojrzewania kości. Ponadto zmniejsza się u nich 
tempo obrotu kostnego, a przyrost masy kostnej jest mniejszy niż w grupie rówieśni-
czek [9, 15]. Stwierdza się u nich obniżone stężenia markerów tworzenia kości przy 
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porównywalnych lub niższych niż w grupie kontrolnej markerach resorpcji [15, 16]. 
U dorosłych kobiet obserwuje się wzrost resorpcji kości w stosunku do ich tworze-
nia [7]. Podobnie jak w pierwszych latach po menopauzie, w początkowym okresie 
j.p. może występować wysoki obrót kostny [17].

Rozpowszechnienie zaburzeń mineralizacji kości wśród kobiet chorych 
na jadłowstręt psychiczny

Pierwsze doniesienia na temat osteoporozy w j.p. oparte były na ocenie badań 
radiologicznych nadgarstka [18] i kręgosłupa [19], w których stwierdzano rozrzedze-
nie struktury kostnej oraz obecność złamań kompresyjnych kręgów. Rozwój, coraz 
większa precyzja i dostępność badań densytometrycznych umożliwiły wykazanie, że 
do obniżenia BMD w j.p. dochodzi wcześnie i jest ono częstym powikłaniem tej cho-
roby. Niekorzystne zmiany mineralizacji kości są obserwowane wcześniej w obrębie 
aktywniejszej metabolicznie kości beleczkowej [20–22], w obrębie której dochodzi 
do głębszych zaburzeń mineralizacji [23].

BMD zależna jest od okresu trwania choroby [4, 21, 24–26]. U nastolatek z krótkim 
okresem od rozpoznania j.p. (od 2,5 do 12 mies.) [27] nie wykazano znamiennego 
statystycznie obniżenia BMD w zakresie całego szkieletu i kręgosłupa lędźwiowego 
w stosunku do norm dla wieku. Jednak w  innym badaniu, w grupie adolescentek, 
u których postawiono rozpoznanie w ciągu ostatnich 12 miesięcy, stwierdzono obni-
żenie BMD kręgosłupa lędźwiowego w porównaniu z grupą kontrolną, a roczna utrata 
masy kostnej wynosiła 1% [28].

Istotny wpływ na BMD w j.p. ma również okres utrzymywania się wtórnego bra-
ku miesiączki [16, 18, 21–23, 25, 29–32]. Według jednego z badań brak miesiączki 
trwający powyżej 20 miesięcy związany był z BMD w zakresie wartości dla osteopenii 
u prawie wszystkich badanych, podczas gdy u chorych z okresem krótszym niż 20 
miesięcy – u 50% [24]. Wartości BMD odpowiadające kryterium densytometrycznemu 
dla osteoporozy stwierdzane były u 38% kobiet z 24-miesięcznym okresem wtórnego 
braku miesiączki [33, 34].

Wśród dorosłych kobiet z j.p. wykazano, że ok. 50% z nich ma znacznie obniżo-
ną BMD (T-score < – 2SD) oraz że jest ona niższa u chorych z początkiem choroby 
w okresie adolescencji (przy porównywalnym okresie trwania choroby) [35]. W ba-
daniach dotyczących większych grup młodych kobiet [3, 13, 33, 36–38] stwierdzano 
wartości BMD (w różnych lokalizacjach) dla osteopenii u 48–92%, a osteoporozy 
u 21–38%. W grupie 214 kobiet, które chorowały na j.p. (rekrutowanych z ogólnej 
populacji; 50% nigdy nie hospitalizowanych), wartości BMD dla osteopenii w któ-
rejkolwiek z badanych lokalizacji (kręgosłup lędźwiowy, kość udowa, cały szkielet) 
stwierdzono u 52%, dla osteoporozy u 34%, a wyniki w granicach normy tylko u 13,8% 
[38]. U chorych z przewlekłym przebiegiem choroby stwierdzano BMD na granicy 
i poniżej progu łamliwości kości w obrębie kręgosłupa lędźwiowego i szyjki kości 
udowej odpowiednio nawet u 45% i 75% badanych [39].
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Przebieg zaburzeń mineralizacji kości u chorych na jadłowstręt psychiczny

Większość badań dotyczących zaburzeń mineralizacji kości to badania jednora-
zowe, przeprowadzane w okresie choroby, lub też są to krótkoterminowe obserwacje 
zmian BMD w trakcie leczenia j.p.

W badaniu prospektywnym nastolatek z  j.p. [40] stwierdzono wzrost odsetka 
chorych z obniżoną BMD w początkowym okresie leczenia. W przypadku kręgosłupa 
lędźwiowego wynikało to z rzeczywistego spadku, a w przypadku całego szkieletu – 
z braku wzrostu BMD (g/cm2). Podobne wyniki uzyskano również w innych badaniach 
[9, 41]. Podczas 12-miesięcznej obserwacji Soyka i wsp. stwierdzili wzrost odsetka 
dziewcząt z obniżoną BMD kręgosłupa lędźwiowego z 37% do 71%, pomimo że 65% 
badanych w tym czasie osiągnęło prawidłową masę ciała [9].

Badania wskazują, że tempo ubytku masy kostnej u kobiet z j.p. jest wyższe niż 
w osteoporozie pomenopauzalnej [26, 30, 42, 43]. Roczne tempo obniżania BMD 
u kobiet chorych na j.p. określono na 2,6% w obrębie kręgosłupa lędźwiowego i 2,4% 
dla odcinka bliższego kości udowej [42]. Ruegsegger i wsp. [43] stwierdzili, że w ciągu 
roku dochodzi do utraty ok. 3% kości beleczkowej. W jednym z badań wykazano, że 
gwałtowny spadek BMD kończy się po czterech miesiącach realimentacji [26].

Poprawa BMD zależna jest od poprawy masy ciała i powrotu miesiączek [21, 26, 
31, 36, 42, 44–51]. W ciągu sześciu miesięcy po przywróceniu prawidłowej masy 
ciała u kobiet z j.p. obserwowano wzrost BMD kręgosłupa lędźwiowego o 1,8% oraz 
o 3,3% w obrębie szyjki kości udowej [30].

Miller i wsp. [42] wykazali, niezależny od innych czynników, pozytywny wpływ 
powrotu miesiączek na BMD kręgosłupa lędźwiowego i niezależny wpływ poprawy 
masy ciała na BMD kości udowej. U osób dorosłych graniczną wartością indeksu 
masy ciała (body mass index – BMI) dla wzrostu BMD jest 16,4 ± 0,3 kg/m2, a stopień 
obniżenia BMD związany jest z okresem utrzymywania się BMI poniżej 15 i 16 kg/m2 
[52]. Halvorsen i wsp. [36] wykazali, że w ok. ośmioletnim okresie obserwacji z BMD 
kręgosłupa lędźwiowego i kości udowej ściśle związane było aktualne BMI, a negatywny 
wpływ na BMD miał okres braku miesiączki trwający powyżej dwóch lat. Poprawa BMD 
w zakresie kości zbitej następuje wolniej w stosunku do kości beleczkowej [32, 49].

Wykazano, że większy wzrost BMD obserwuje się w grupie dziewcząt poniżej 
18. r.ż. [29] oraz że w wieku dorastania wyższego przyrostu BMD można spodziewać 
się u dziewcząt młodszych i z pierwotnym brakiem miesiączki [40]. Castro i wsp. [53] 
wykazali, że u dziewcząt z dobrymi wynikami leczenia j.p., u których na początku bada-
nia stwierdzono obniżone wartości BMD (na poziomie densytometrycznego kryterium 
dla osteoporozy), roczny wzrost BMD kręgosłupa lędźwiowego i szyjki kości udowej 
wynosił odpowiednio 9,1% i 4,5%. Był on trzykrotnie wyższy niż w grupie kontrolnej. 
Badanie to wskazuje, że dziewczęta z epizodem j.p., które wyzdrowieją w okresie 
adolescencji, mogą dogonić w zakresie mineralizacji swoje zdrowe rówieśniczki.

Długoterminowe badania prospektywne dają niespójne wyniki co do możliwości 
przywrócenia prawidłowych wartości BMD u kobiet, które chorowały na j.p. Niektóre 
wskazują na wzrost i normalizację BMD po przywróceniu prawidłowej masy ciała [24, 
46], inne na przetrwanie obniżonej BMD pomimo powrotu do zdrowia [9, 47, 48, 54–57].
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Badania dorosłych kobiet z  j.p. [52, 58] wskazują, że normalizacja wskaźników 
resorpcji i tworzenia kości następuje po osiągnięciu BMI powyżej 16,4 ± 0,3kg/m2 oraz 
że marker tworzenia kości koreluje dodatnio z BMI i IGF-1, a marker resorpcji kości 
ujemnie z BMI. Co ciekawe, po zastosowaniu całkowitej hiperalimentacji dożylnej po 
kilku dniach obserwowano wzrost stężenia markera tworzenia kości, ale marker resorp-
cji nadal był podwyższony. Autorzy sugerują, że spadek tworzenia kości w j.p. wynika 
z niedożywienia, a wzrost resorpcji może mieć związek z niedoborem estrogenów [58].

Przebieg zaburzeń mineralizacji kości u chorych na jadłowstręt psychiczny 
– zaburzenia mikroarchitektury kości

W przeciwieństwie do starszych osób z osteoporozą, u których densytometryczne 
wyniki BMD są dobrym wskaźnikiem ryzyka złamań, w grupie młodych osób, które 
nie osiągnęły jeszcze szczytowej masy kostnej, wartość prognostyczna BMD podawana 
jest w wątpliwość. W okresie adolescencji obniżona BMD może mieć związek z zaha-
mowaniem pokwitania i wzrostu kości. Wskazuje się na istnienie w okresie dorastania 
systematycznego błędu w ocenie BMD metodą DXA (dual-energy X-ray absorptio-
metry), który wynika z różnic osobniczych wieku, w którym dochodzi do pokwitania 
i skoku wzrostowego, oraz że u niższych dzieci stwierdza się niższe wartości BMD. 
Dlatego obniżona BMD w okresie adolescencji może nie być związana z jakością ko-
ści i zaburzeniami mikroarchitektury, a u kobiet, które w okresie późnej adolescencji 
wyzdrowiały z j.p., można spodziewać się poprawy BMD w ciągu kilku lat po wyzdro-
wieniu [59]. W związku z tym proponuje się, żeby u adolescentów, w przeciwieństwie 
do osób dorosłych, nie posługiwać się terminami osteopenia (T-score pomiędzy – 1 
a – 2,5SD) i osteoporoza (T-score < – 2,5SD), a raczej używać terminów obniżenie 
masy kostnej lub słaby przyrost masy kostnej [60].

Pomimo tych wątpliwości badania przy użyciu tomografii komputerowej (fpVCT) 
wskazują na towarzyszące obniżonym wartościom BMD zaburzenia mikroarchitektury 
kości [61]. Podobne zaburzenia wykazano w grupie adolescentek chorujących na j.p. 
z BMD porównywalną z wartościami stwierdzanymi u zdrowych dziewcząt [59].

W badaniach biopsyjnych kości u chorych na j.p. z głębokimi zaburzeniami minera-
lizacji kości uzyskiwano obraz charakterystyczny dla osteoporozy: obecność cieńszych 
beleczek kostnych z minimalną aktywnością osteoblastów i osteoklastów [62] bądź też 
wzrost powierzchni resorpcyjnych z nieznacznie podwyższoną liczbą osteoklastów [63].

Złamania kości u chorych na jadłowstręt psychiczny

Konsekwencją osteoporozy są bezurazowe lub niskoenergetyczne złamania kości. 
Najczęściej dochodzi do złamań w typowych dla osteoporozy lokalizacjach (kręgosłup, 
kość promieniowa, szyjka kości udowej). Donoszono również o złamaniach w obrębie ko-
ści miednicy, kości ramiennej, mostka, żeber, obojczyka i śródstopia [18, 23, 62, 64–66].

W trakcie 18-miesięcznej obserwacji z zastosowaniem metody Genanta, w grupie 
młodych kobiet z j.p. w 12,5% przypadków zauważono zmiany podejrzane o wystę-
powanie asymptomatycznych złamań kręgosłupa [67].
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Ryzyko złamań jest szczególnie wysokie u chorujących przewlekle, gdy choroba 
trwa powyżej 7–10 lat, a do złamań osteoporotycznych może dochodzić u kobiet nawet 
w trzeciej dekadzie życia [30].

Wśród 214 młodych i w średnim wieku kobiet rekrutowanych z całej populacji 
(50% nigdy nie hospitalizowanych), z  okresem choroby wynoszącym średnio 5,5 
roku, u 30% doszło do złamań, w tym u 36% stwierdzono złamania mnogie, a u 42% 
złamania atraumatyczne [38].

W populacyjnym badaniu retrospektywnym [68] stwierdzono, że w okresie 40 lat 
po rozpoznaniu j.p. u 57% badanych wystąpiły złamania kręgosłupa, kości udowej lub 
promieniowej, a standaryzowane ryzyko złamań (czyli liczba złamań w porównaniu 
z oczekiwanymi w populacji) wynosiła 2,9. W innym tego typu badaniu wskaźnik 
wystąpienia złamań wynosił 1,98 (dla złamań szyjki kości udowej – 7,17, a dla krę-
gosłupa – 3,49). Znaczący wzrost ryzyka złamań był obserwowany w szczególności 
po ponad roku od postawienia rozpoznania, a zwiększone ryzyko obecne było przez 
ponad 10 lat od postawienia diagnozy [69].

Postępowanie w zaburzeniach mineralizacji kości u chorych 
z jadłowstrętem psychicznym

Podstawowe znaczenie w zapobieganiu osteoporozie w j.p. ma wczesne rozpo-
znanie choroby. Bardzo ważne jest również informowanie chorych o występujących 
u nich powikłaniach lub zagrożeniu nimi (w tym o obniżeniu gęstości mineralnej kości, 
osteoporozie, zwiększonym ryzyku złamań), motywowanie do leczenia, normalizacji 
sposobu odżywiania oraz jak najszybsze przywrócenie prawidłowej masy ciała oraz 
samoistnych miesiączek.

Wykonanie badania densytometrycznego zalecane jest u osób z zaburzeniami 
odżywiania się i brakiem miesiączki trwającymi ok. 12 miesięcy [70].

U osób z obniżoną BMD zaleca się suplementację wapniem i witaminą D, aczkol-
wiek nie wpływa ona znacząco na BMD u chorych z utrzymującym się niedożywieniem 
i brakiem miesiączek [9, 45]. W Polsce zaleca się suplementację witaminą D w okresie 
od września do kwietnia. Dawka dla dzieci i młodzieży wynosi 600–1000 IU/dobę, a dla 
dorosłych 800–2000 IU/dobę. W przypadku gdy synteza w skórze jest niewystarczająca, 
zaleca się suplementację przez cały rok (przyjmuje się, że wystarczająca synteza w skórze 
dotyczy osób, które w okresie kwiecień–wrzesień 2–3 razy w tygodniu eksponują na 
słońce co najmniej 18% swojego ciała (odsłonięte ramiona i częściowo odsłonięte nogi) 
bez użycia kremów do opalania chroniących przed promieniowaniem UV, pomiędzy 
godziną 10.00 a 15.00). U osób z osteoporozą zalecane jest badanie stężenia 25(OH)D 
w surowicy. Przy stężeniach wskazujących na niedobór lub suboptymalne stężenie (odpo-
wiednio poniżej 20 ng/mL i od 20–30 ng/mL) zaleca się stosowanie przez 1–3 miesięcy 
dawek terapeutycznych (w ciężkim niedoborze od 1 000 do 10 000/dobę; w zależności 
od wieku i masy ciała). Badanie stężenia 25(OH)D powinno być powtórzone po 3–4 
miesiącach, a następnie monitorowane co pół roku [71]. Suplementacja wapnia wydaje 
się mieć negatywny bilans pomiędzy korzyściami a niekorzystnymi skutkami jej zasto-
sowania i nie powinna być stosowana rutynowo w profilaktyce lub leczeniu osteoporozy. 
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Obecnie preferuje się pokrywanie zapotrzebowania wapnia poprzez odpowiednią dietę, 
a nie suplementację [72].

Pacjentom, u których uzyskano wzrost masy ciała, można zalecać aktywność 
fizyczną. W przypadku znacznie obniżonego BMD należy ich jednak ostrzec przed 
uprawianiem urazowych sportów ze względu na ryzyko złamań osteoporotycznych. 
Nadmierne ćwiczenia mogą być przyczyną utrzymującego się braku miesiączki i wy-
wierać negatywny wpływ na BMD. Korzystniejszy, w porównaniu z pływaniem czy 
jazdą na rowerze, wpływ na mineralizację kości mają spacery, jogging, taniec [4].

Z powodu ekstrapolowania doświadczeń leczenia osteoporozy w hipogonadyzmie 
hipogonadotropowym o innej etiologii niż j.p. i osteoporozy pomenopauzalnej wielu 
lekarzy ginekologów zaleca u starszych adolescentek z j.p. hormonalną terapię zastęp-
czą [73]. Postępowanie takie nie ma jednak mocnych podstaw naukowych, a leczenie 
estrogenami wydaje się nieskuteczne w związku z wieloczynnikowym uwarunkowa-
niem osteoporozy w j.p. [74, 75]. Metaanaliza badań dotyczących terapii estrogenami 
w grupie młodych kobiet z j.p. wskazuje na słabe dowody skuteczności takiej terapii 
na BMD kręgosłupa lędźwiowego i brak dowodów jej wpływu na BMD szyjki kości 
udowej [76]. Jednak obiecujące wyniki uzyskano w grupie adolescentek po leczeniu 
fizjologicznymi dawkami estrogenu [6]. U dziewcząt z wiekiem szkieletowym ≥ 15 
lat estradiol podawano transdermalnie (z sekwencyjnym podawaniem medroksypro-
gesteronu), a u dziewcząt młodszych w stopniowo wzrastających dawkach estradiolu 
doustnego, naśladujących jego wydzielanie w okresie pokwitania. W grupie leczonej 
stwierdzono znamiennie wyższy wzrost BMD kręgosłupa lędźwiowego i kości udowej 
pomimo braku różnic zmian masy ciała i składu ciała w grupie leczonej i otrzymującej 
placebo. Zmiany BMD były porównywalne w grupie leczonej estrogenami ze zmia-
nami w grupie kontrolnej [6]. Jedno z badań [21] wykazało również, że mimo braku 
różnic zmian BMD w grupie otrzymującej terapię estrogenowo-progesteronową lub 
otrzymującej placebo kobiety z największym niedoborem masy ciała (niedobór masy 
ciała powyżej 30%) odnosiły korzyści w zakresie zmian BMD kości beleczkowej.

W badaniu otwartym, w którym zastosowano DHEA lub terapię estrogenowo-
-progesteronową, po uwzględnieniu wzrostu masy ciała, nie odnotowano ich wpływu 
na BMD. W obu grupach stwierdzono jednak spadek markerów resorpcji, a w grupie 
otrzymującej DHEA wzrost markerów tworzenia kości i IGF-1. W trakcie badania 
odnotowano znaczący wzrost masy ciała (większy w grupie przyjmującej DHEA) 
[5]. Gordon i wsp. [77] wskazywali na korzystny wpływ DHEA na metabolizm kości 
u adolescentek z j.p. oraz normalizację stężeń estradiolu, testosteronu i IGF-1. W związ-
ku z brakiem długoterminowych badań dotyczących skuteczności i bezpieczeństwa 
leczenia hormonami anabolicznymi obecnie nie zaleca się ich stosowania.

Decyzje dotyczące ewentualnego leczenia hormonalnego oraz dawek hormonów 
powinny być podejmowane indywidualnie. Przypuszcza się, że u chorych na j.p. 
oraz u zdrowych młodych kobiet wysokie dawki estrogenów (np. zawarte w lekach 
antykoncepcyjnych) mogą hamować wydzielanie IGF-1 i  testosteronu, wywierając 
niekorzystny wpływ na BMD [6, 21]. Ponadto takie leczenie może dawać chorym 
złudne poczucie zdrowia, przyczyniać się do zmniejszonej motywacji do podejmowa-
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nia psychoterapii i dążenia do normalizacji sposobu odżywiania oraz uzyskania masy 
ciała wystarczającej do powrotu samoistnych miesiączek.

Zastosowanie bisfosfonianów w grupie dorosłych kobiet z j.p. związane było ze 
wzrostem BMD kręgosłupa lędźwiowego po sześciu i dziewięciu miesiącach [78]. 
W  porównaniu ze zmianami BMD w  wyniku poprawy stanu odżywienia wyniki 
leczenia bisfosfonianami w okresie 3–12 miesięcy wskazują jednak na ograniczoną 
efektywność takiego leczenia [79]. Leczenie takie w grupie młodych kobiet jest obecnie 
kwestionowane z powodu braku badań długoterminowych oraz możliwości działania 
teratogennego na płód [79].

Na razie w sferze badań pozostaje możliwość skojarzonego leczenia lekami anty-
koncepcyjnymi i IGF-1. Badanie randomizowane wykazało brak wzrostu BMD u kobiet 
otrzymujących leki antykoncepcyjne, korzystne zmiany po podaniu IGF-1, a najwięk-
sze zmiany w grupie otrzymującej jednocześnie leki antykoncepcyjne i IGF-1 [74].

Wnioski

Jadłowstręt psychiczny związany jest z dużym ryzkiem wystąpienia osteoporozy 
i złamań osteoporotycznych w młodym wieku. Podstawowe znaczenie dla wzrostu 
gęstości mineralnej kości ma przywrócenie prawidłowej masy ciała i powrót samoist-
nych miesiączek. Pomimo obiecujących wyników badań wskazujących na wzrost BMD 
po leczeniu fizjologicznymi dawkami estrogenów u nastolatek lub bisfosfonianami 
u dorosłych kobiet konieczne są dalsze badania w celu określenia standardów leczenia 
osteoporozy w tej chorobie.
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