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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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Wstep

Szczyt zachorowalno$ci na jadtowstret psychiczny (j.p.) przypada na 14.—18. rok
zycia. W okoto 85% jego poczatek ma miejsce przed 20. rokiem zycia, a w prawie
100% przed 25. rokiem zycia [1]. Jest to kluczowy okres dla osiggania szczytowej
masy kostnej, poniewaz 90% szczytowej masy kostnej u zdrowych kobiet osiggane
jest ok. 15. roku zycia, a szczytowa masa kostna ok. 17.-22. r.z. [2]. Niedozywienie,
zwigzane z nim zaburzenia hormonalne oraz czgsto wystepujacy przewlekty lub na-
wrotowy charakter choroby powoduja, ze kobiety z j.p. sa zagrozone osteopenig lub
osteoporozg w mtodym wieku. W pracy przedstawiono przeglad literatury dotyczacy
etiologii, rozpowszechnienia, przebiegu oraz postgpowania w zaburzeniach minera-
lizacji kosci w j.p.

Etiologia zaburzen mineralizacji ko$ci w jadlowstrecie psychicznym

Osteoporoza w j.p. jest uwarunkowana wieloczynnikowo. Za czynniki z nig
zwigzane uwaza si¢: skrajne ograniczenia przyjmowanego pozywienia, niskg mase
ciata i zaburzone wydzielanie hormondéw wywierajacych wptyw na metabolizm kosci
(hipoestrogenizm, hiperkortyzolemia, obnizone stezenia insulinopodobnego czynnika
wzrostu (IGF-1), dehydroepiandrosteronu (DHEA) i testosteronu) [3-9]. Podstawowg
role w powstawaniu zaburzen metabolizmu kosci w j.p. przypisuje si¢ deficytowi
estrogenow, ktore wywieraja wplyw antyresorpcyjny. Wiekszy stopien zaburzen
mineralizacji kosci u chorych z j.p. w poréwnaniu z kobietami o innych przyczynach
hipogonadyzmu hipogonadotropowego wskazuje na znaczacy i niezalezny wptyw
czynnikow zwigzanych z odzywianiem na gesto$¢ mineralng kosci (bone mineral
density — BMD) [10, 11].

Jedna z hipotez dotyczacych wptywu niedozywienia na BMD zakltada, ze w stanach
glodzenia dochodzi do zmniejszenia wydzielania IGF-1, ktéry ma kluczowy wpltyw
na metabolizm ko$ci oraz na o$ gonadalng [12, 13].

Niektorzy autorzy uwazaja, ze w etiologii osteoporozy w j.p. znaczenie moze mieé
obnizone stgzenie leptyny (zwiazane z niska masg tkanki thuszczowej w j.p.) poprzez
zmniejszenie tworzenia ko$ci korowe;j i brak jej protekcyjnego wptywu na metabolizm
kosci (hamowanie resorpcji kosci) [14]. Jednak kiedy w analizie uwzgledni si¢ inne
czynniki zalezne od stanu odzywienia, leptyna przestaje by¢ czynnikiem bezposrednio
wplywajacym na BMD [9]. Niezaleznym czynnikiem wptywajacym na metabolizm
kosci moze by¢ neuropeptyd Y, ktorego zwickszone wydzielanie jest zwigzane z niskimi
stezeniami markerow tworzenia i resorpcji kosci u adolescentek z j.p. [8, 10]. Wpltyw
greliny na BMD moze by¢ posredni i zwigzany z jej wptywem na sekrecje hormonu
wzrostu, kortyzolu oraz o§ gonadalng [7].

Mechanizm, w ktorym dochodzi do obnizenia BMD, moze r6zni¢ si¢ w grupie
chorych nastolatek i dorostych kobiet. U dziewczat chorujacych na j.p. dochodzi do
zahamowania wzrastania i op6znienia dojrzewania ko$ci. Ponadto zmniejsza si¢ unich
tempo obrotu kostnego, a przyrost masy kostnej jest mniejszy niz w grupie rowiesni-
czek [9, 15]. Stwierdza si¢ u nich obnizone stezenia markerow tworzenia kosci przy



Zaburzenia mineralizacji ko$ci jako powiklanie jadtowstretu psychicznego — etiologia 511

poréwnywalnych lub nizszych niz w grupie kontrolnej markerach resorpcji [15, 16].
U dorostych kobiet obserwuje si¢ wzrost resorpcji kosci w stosunku do ich tworze-
nia [7]. Podobnie jak w pierwszych latach po menopauzie, w poczatkowym okresie
J-p- moze wystepowac wysoki obrot kostny [17].

Rozpowszechnienie zaburzen mineralizacji ko$ci wSréd kobiet chorych
na jadlowstret psychiczny

Pierwsze doniesienia na temat osteoporozy w j.p. oparte byly na ocenie badan
radiologicznych nadgarstka [18] i krggostupa [19], w ktorych stwierdzano rozrzedze-
nie struktury kostnej oraz obecno$¢ ztaman kompresyjnych kregow. Rozwdj, coraz
wicksza precyzja i dostepnos¢ badan densytometrycznych umozliwity wykazanie, ze
do obnizenia BMD w j.p. dochodzi wczes$nie i jest ono czgstym powiktaniem tej cho-
roby. Niekorzystne zmiany mineralizacji kosci sa obserwowane wczesniej w obrgbie
aktywniejszej metabolicznie koSci beleczkowej [20-22], w obrebie ktorej dochodzi
do gtebszych zaburzen mineralizacji [23].

BMD zalezna jest od okresu trwania choroby [4, 21, 24-26]. U nastolatek z krotkim
okresem od rozpoznania j.p. (od 2,5 do 12 mies.) [27] nie wykazano znamiennego
statystycznie obnizenia BMD w zakresie calego szkieletu i krggostupa ledzwiowego
w stosunku do norm dla wieku. Jednak w innym badaniu, w grupie adolescentek,
u ktorych postawiono rozpoznanie w ciggu ostatnich 12 miesigcy, stwierdzono obni-
zenie BMD kregostupa ledzwiowego w porownaniu z grupg kontrolng, a roczna utrata
masy kostnej wynosita 1% [28].

Istotny wptyw na BMD w j.p. ma rowniez okres utrzymywania si¢ wtdrnego bra-
ku miesigczki [16, 18, 21-23, 25, 29-32]. Wedlug jednego z badan brak miesigczki
trwajacy powyzej 20 miesi¢cy zwigzany byt z BMD w zakresie warto$ci dla osteopenii
u prawie wszystkich badanych, podczas gdy u chorych z okresem krotszym niz 20
miesigcy —u 50% [24]. Wartosci BMD odpowiadajace kryterium densytometrycznemu
dla osteoporozy stwierdzane byty u 38% kobiet z 24-miesi¢gcznym okresem wtérnego
braku miesiaczki [33, 34].

Wsrod dorostych kobiet z j.p. wykazano, ze ok. 50% z nich ma znacznie obnizo-
ng BMD (T-score < — 2SD) oraz ze jest ona nizsza u chorych z poczatkiem choroby
w okresie adolescencji (przy poréwnywalnym okresie trwania choroby) [35]. W ba-
daniach dotyczacych wigkszych grup mtodych kobiet [3, 13, 33, 36-38] stwierdzano
wartosci BMD (w roznych lokalizacjach) dla osteopenii u 48-92%, a osteoporozy
u 21-38%. W grupie 214 kobiet, ktore chorowaty na j.p. (rekrutowanych z ogélne;j
populacji; 50% nigdy nie hospitalizowanych), wartosci BMD dla osteopenii w kto-
rejkolwiek z badanych lokalizacji (krggostup ledzwiowy, kos¢ udowa, caly szkielet)
stwierdzono u 52%, dla osteoporozy u 34%, a wyniki w granicach normy tylko u 13,8%
[38]. U chorych z przewlekltym przebiegiem choroby stwierdzano BMD na granicy
1 ponizej progu tamliwos$ci kosci w obrebie kregostupa ledzwiowego 1 szyjki kosci
udowej odpowiednio nawet u 45% i 75% badanych [39].
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Przebieg zaburzen mineralizacji kosci u chorych na jadlowstret psychiczny

Wigkszo$¢ badan dotyczacych zaburzen mineralizacji kosci to badania jednora-
zowe, przeprowadzane w okresie choroby, lub tez sg to krotkoterminowe obserwacje
zmian BMD w trakcie leczenia j.p.

W badaniu prospektywnym nastolatek z j.p. [40] stwierdzono wzrost odsetka
chorych z obnizonag BMD w poczatkowym okresie leczenia. W przypadku kregostupa
ledzwiowego wynikalo to z rzeczywistego spadku, a w przypadku catego szkieletu —
z braku wzrostu BMD (g/cm?). Podobne wyniki uzyskano rowniez w innych badaniach
[9, 41]. Podczas 12-miesigcznej obserwacji Soyka 1 wsp. stwierdzili wzrost odsetka
dziewczat z obnizonag BMD kregostupa ledzwiowego z 37% do 71%, pomimo ze 65%
badanych w tym czasie osiagneto prawidtowa mase ciata [9].

Badania wskazuja, ze tempo ubytku masy kostnej u kobiet z j.p. jest wyzsze niz
w osteoporozie pomenopauzalnej [26, 30, 42, 43]. Roczne tempo obnizania BMD
u kobiet chorych na j.p. okre$lono na 2,6% w obrebie kregostupa lgdzwiowego i 2,4%
dla odcinka blizszego kosci udowej [42]. Ruegsegger i wsp. [43] stwierdzili, ze w ciggu
roku dochodzi do utraty ok. 3% kosci beleczkowej. W jednym z badan wykazano, ze
gwaltowny spadek BMD konczy si¢ po czterech miesigcach realimentacji [26].

Poprawa BMD zalezna jest od poprawy masy ciata i powrotu miesiaczek [21, 26,
31, 36, 42, 44-51]. W ciagu szeSciu miesiecy po przywroceniu prawidlowej masy
ciata u kobiet z j.p. obserwowano wzrost BMD kregostupa ledzwiowego o 1,8% oraz
0 3,3% w obrebie szyjki kosci udowej [30].

Miller i wsp. [42] wykazali, niezalezny od innych czynnikdow, pozytywny wpltyw
powrotu miesigczek na BMD kregostupa ledzwiowego 1 niezalezny wptyw poprawy
masy ciata na BMD kosci udowej. U 0séb dorostych graniczng warto$cig indeksu
masy ciata (body mass index — BMI) dla wzrostu BMD jest 16,4 + 0,3 kg/m?, a stopien
obnizenia BMD zwigzany jest z okresem utrzymywania si¢ BMI ponizej 151 16 kg/m?
[52]. Halvorsen i wsp. [36] wykazali, ze w ok. odmioletnim okresie obserwacji z BMD
kregostupa ledzwiowego i kosci udowe;j $cisle zwigzane byto aktualne BMI, a negatywny
wplyw na BMD miat okres braku miesiaczki trwajacy powyzej dwoch lat. Poprawa BMD
w zakresie kosci zbitej nastepuje wolniej w stosunku do kosci beleczkowej [32, 49].

Wykazano, ze wigkszy wzrost BMD obserwuje si¢ w grupie dziewczat ponizej
18. 1.z. [29] oraz ze w wieku dorastania wyzszego przyrostu BMD mozna spodziewac
si¢ u dziewczat mtodszych i z pierwotnym brakiem miesigczki [40]. Castro i wsp. [53]
wykazali, ze u dziewczat z dobrymi wynikami leczenia j.p., u ktérych na poczatku bada-
nia stwierdzono obnizone warto$ci BMD (na poziomie densytometrycznego kryterium
dla osteoporozy), roczny wzrost BMD kregostupa ledzwiowego i szyjki kosci udowej
wynosit odpowiednio 9,1% 14,5%. Byt on trzykrotnie wyzszy niz w grupie kontrolne;.
Badanie to wskazuje, ze dziewczeta z epizodem j.p., ktore wyzdrowieja w okresie
adolescencji, mogg dogoni¢ w zakresie mineralizacji swoje zdrowe réwiesniczki.

Dlugoterminowe badania prospektywne dajg niespojne wyniki co do mozliwo$ci
przywrocenia prawidtowych warto$ci BMD u kobiet, ktore chorowaty na j.p. Niektore
wskazujg na wzrost i normalizacje BMD po przywroceniu prawidlowej masy ciata [24,
46], inne na przetrwanie obnizonej BMD pomimo powrotu do zdrowia [9, 47, 48, 54-57].
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Badania dorostych kobiet z j.p. [52, 58] wskazuja, ze normalizacja wskaznikow
resorpcji i tworzenia kosci nastepuje po osiggnieciu BMI powyzej 16,4 + 0,3kg/m? oraz
ze marker tworzenia ko$ci koreluje dodatnio z BMI i IGF-1, a marker resorpcji kosci
ujemnie z BMI. Co ciekawe, po zastosowaniu catkowitej hiperalimentacji dozylnej po
kilku dniach obserwowano wzrost stezenia markera tworzenia kosci, ale marker resorp-
cji nadal byt podwyzszony. Autorzy sugeruja, ze spadek tworzenia koSci w j.p. wynika
z niedozywienia, a wzrost resorpcji moze mie¢ zwigzek z niedoborem estrogenow [58].

Przebieg zaburzen mineralizacji ko$ci u chorych na jadlowstret psychiczny
— zaburzenia mikroarchitektury kosci

W przeciwienstwie do starszych 0séb z osteoporoza, u ktorych densytometryczne
wyniki BMD s3 dobrym wskaznikiem ryzyka ztaman, w grupie mtodych oséb, ktére
nie osiggnely jeszcze szczytowej masy kostnej, wartos¢ prognostyczna BMD podawana
jest w watpliwos¢. W okresie adolescencji obnizona BMD moze mie¢ zwigzek z zaha-
mowaniem pokwitania i wzrostu kosci. Wskazuje si¢ na istnienie w okresie dorastania
systematycznego btedu w ocenie BMD metodg DXA (dual-energy X-ray absorptio-
metry), ktory wynika z roznic osobniczych wieku, w ktorym dochodzi do pokwitania
1 skoku wzrostowego, oraz ze u nizszych dzieci stwierdza si¢ nizsze wartoSci BMD.
Dlatego obnizona BMD w okresie adolescencji moze nie by¢ zwigzana z jakoscig ko-
$ci 1 zaburzeniami mikroarchitektury, a u kobiet, ktére w okresie pdznej adolescencji
wyzdrowialy z j.p., mozna spodziewac si¢ poprawy BMD w ciggu kilku lat po wyzdro-
wieniu [59]. W zwigzku z tym proponuje si¢, zeby u adolescentow, w przeciwienstwie
do 0sob dorostych, nie postugiwac si¢ terminami osteopenia (T-score pomiedzy — 1
a — 2,5SD) i osteoporoza (T-score < — 2,5SD), a raczej uzywaé terminéw obnizenie
masy kostnej lub staby przyrost masy kostnej [60].

Pomimo tych watpliwos$ci badania przy uzyciu tomografii komputerowej (fpVCT)
wskazujg na towarzyszace obnizonym wartosciom BMD zaburzenia mikroarchitektury
kosci [61]. Podobne zaburzenia wykazano w grupie adolescentek chorujacych na j.p.
z BMD poréwnywalng z warto$ciami stwierdzanymi u zdrowych dziewczat [59].

W badaniach biopsyjnych kosci u chorych na j.p. z glebokimi zaburzeniami minera-
lizacji ko$ci uzyskiwano obraz charakterystyczny dla osteoporozy: obecno$¢ cienszych
beleczek kostnych z minimalng aktywnoscig osteoblastow i osteoklastow [62] badz tez
wzrost powierzchni resorpcyjnych z nieznacznie podwyzszong liczbg osteoklastow [63].

Zlamania koSci u chorych na jadlowstret psychiczny

Konsekwencjg osteoporozy sa bezurazowe lub niskoenergetyczne ztamania kosci.
Najczesciej dochodzi do ztaman w typowych dla osteoporozy lokalizacjach (kregostup,
kos¢ promieniowa, szyjka kosci udowej). Donoszono réwniez o ztamaniach w obrebie ko-
$ci miednicy, ko$ci ramiennej, mostka, zeber, obojczyka i srddstopia [18, 23, 62, 64-66].

W trakcie 18-miesi¢cznej obserwacji z zastosowaniem metody Genanta, w grupie
mtodych kobiet z j.p. w 12,5% przypadkéw zauwazono zmiany podejrzane o wyste-
powanie asymptomatycznych ztaman kregostupa [67].
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Ryzyko ztaman jest szczegodlnie wysokie u chorujgcych przewlekle, gdy choroba
trwa powyzej 7-10 lat, a do ztaman osteoporotycznych moze dochodzi¢ u kobiet nawet
w trzeciej dekadzie zycia [30].

Wisréd 214 mlodych i w $rednim wieku kobiet rekrutowanych z catej populacji
(50% nigdy nie hospitalizowanych), z okresem choroby wynoszacym $rednio 5,5
roku, u 30% doszto do ztaman, w tym u 36% stwierdzono zlamania mnogie, a u 42%
ztamania atraumatyczne [38].

W populacyjnym badaniu retrospektywnym [68] stwierdzono, ze w okresie 40 lat
po rozpoznaniu j.p. u 57% badanych wystapity ztamania kregostupa, kosci udowej lub
promieniowej, a standaryzowane ryzyko ztaman (czyli liczba ztaman w poréwnaniu
z oczekiwanymi w populacji) wynosita 2,9. W innym tego typu badaniu wskaznik
wystapienia ztaman wynosit 1,98 (dla ztaman szyjki kosci udowej — 7,17, a dla kre-
gosthupa — 3,49). Znaczacy wzrost ryzyka ztaman byt obserwowany w szczegolnosci
po ponad roku od postawienia rozpoznania, a zwigkszone ryzyko obecne byto przez
ponad 10 lat od postawienia diagnozy [69].

Postepowanie w zaburzeniach mineralizacji ko$ci u chorych
z jadlowstretem psychicznym

Podstawowe znaczenie w zapobieganiu osteoporozie w j.p. ma wczesne rozpo-
znanie choroby. Bardzo wazne jest rowniez informowanie chorych o wystgpujacych
u nich powiktaniach lub zagrozeniu nimi (w tym o obnizeniu ggsto$ci mineralnej kosci,
osteoporozie, zwigkszonym ryzyku ztaman), motywowanie do leczenia, normalizacji
sposobu odzywiania oraz jak najszybsze przywrocenie prawidtowej masy ciata oraz
samoistnych miesigczek.

Wykonanie badania densytometrycznego zalecane jest u 0so6b z zaburzeniami
odzywiania si¢ i brakiem miesigczki trwajacymi ok. 12 miesigcy [70].

U os6b z obnizong BMD zaleca si¢ suplementacj¢ wapniem i witaming D, aczkol-
wiek nie wplywa ona znaczaco na BMD u chorych z utrzymujgcym si¢ niedozywieniem
1 brakiem miesigczek [9, 45]. W Polsce zaleca si¢ suplementacj¢ witaming D w okresie
od wrzesénia do kwietnia. Dawka dla dzieci i mtodziezy wynosi 600—1000 [U/dobg, a dla
dorostych 800-2000 IU/dobe. W przypadku gdy synteza w skorze jest niewystarczajaca,
zaleca si¢ suplementacje przez caty rok (przyjmuje si¢, ze wystarczajagca synteza w skorze
dotyczy osob, ktore w okresie kwiecien—wrzesien 2-3 razy w tygodniu eksponujg na
stonce co najmniej 18% swojego ciata (odstonigte ramiona i cz¢Sciowo odstonigte nogi)
bez uzycia kreméw do opalania chronigcych przed promieniowaniem UV, pomig¢dzy
godzing 10.00 a 15.00). U 0s6b z osteoporoza zalecane jest badanie stezenia 25(OH)D
w surowicy. Przy stezeniach wskazujacych na niedobér lub suboptymalne stezenie (odpo-
wiednio ponizej 20 ng/mL i od 20-30 ng/mL) zaleca si¢ stosowanie przez 1-3 miesigcy
dawek terapeutycznych (w ci¢zkim niedoborze od 1 000 do 10 000/dobe; w zaleznosci
od wieku 1 masy ciala). Badanie stezenia 25(OH)D powinno by¢ powtorzone po 3—4
miesigcach, a nastgpnie monitorowane co p6ét roku [71]. Suplementacja wapnia wydaje
si¢ mie¢ negatywny bilans pomiedzy korzys$ciami a niekorzystnymi skutkami jej zasto-
sowania i nie powinna by¢ stosowana rutynowo w profilaktyce lub leczeniu osteoporozy.
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Obecnie preferuje sie pokrywanie zapotrzebowania wapnia poprzez odpowiednig diete,
a nie suplementacje [72].

Pacjentom, u ktorych uzyskano wzrost masy ciata, mozna zalecaé¢ aktywno$¢
fizyczng. W przypadku znacznie obnizonego BMD nalezy ich jednak ostrzec przed
uprawianiem urazowych sportéw ze wzgledu na ryzyko ztaman osteoporotycznych.
Nadmierne ¢wiczenia moga by¢ przyczyng utrzymujacego si¢ braku miesigezki 1 wy-
wiera¢ negatywny wpltyw na BMD. Korzystniejszy, w porownaniu z ptywaniem czy
jazda na rowerze, wptyw na mineralizacje koSci majg spacery, jogging, taniec [4].

Z powodu ekstrapolowania do$§wiadczen leczenia osteoporozy w hipogonadyzmie
hipogonadotropowym o innej etiologii niz j.p. i osteoporozy pomenopauzalnej wielu
lekarzy ginekolog6w zaleca u starszych adolescentek z j.p. hormonalna terapi¢ zastep-
czg [73]. Postgpowanie takie nie ma jednak mocnych podstaw naukowych, a leczenie
estrogenami wydaje si¢ nieskuteczne w zwigzku z wieloczynnikowym uwarunkowa-
niem osteoporozy w j.p. [74, 75]. Metaanaliza badan dotyczacych terapii estrogenami
w grupie mtodych kobiet z j.p. wskazuje na stabe dowody skuteczno$ci takiej terapii
na BMD kregostupa ledzwiowego 1 brak dowodow jej wptywu na BMD szyjki kos$ci
udowej [76]. Jednak obiecujace wyniki uzyskano w grupie adolescentek po leczeniu
fizjologicznymi dawkami estrogenu [6]. U dziewczat z wiekiem szkieletowym > 15
lat estradiol podawano transdermalnie (z sekwencyjnym podawaniem medroksypro-
gesteronu), a u dziewczat mtodszych w stopniowo wzrastajacych dawkach estradiolu
doustnego, nasladujacych jego wydzielanie w okresie pokwitania. W grupie leczonej
stwierdzono znamiennie wyzszy wzrost BMD kregostupa ledzwiowego 1 kosci udowe;j
pomimo braku réznic zmian masy ciata i sktadu ciata w grupie leczonej i otrzymujacej
placebo. Zmiany BMD byty porownywalne w grupie leczonej estrogenami ze zmia-
nami w grupie kontrolnej [6]. Jedno z badan [21] wykazato rowniez, ze mimo braku
réznic zmian BMD w grupie otrzymujacej terapi¢ estrogenowo-progesteronowg lub
otrzymujacej placebo kobiety z najwigkszym niedoborem masy ciata (niedobor masy
ciata powyzej 30%) odnosily korzysci w zakresie zmian BMD koSci beleczkowe;.

W badaniu otwartym, w ktorym zastosowano DHEA lub terapi¢ estrogenowo-
-progesteronowa, po uwzglednieniu wzrostu masy ciata, nie odnotowano ich wptywu
na BMD. W obu grupach stwierdzono jednak spadek markeréw resorpcji, a w grupie
otrzymujacej DHEA wzrost markeréw tworzenia kosci i IGF-1. W trakcie badania
odnotowano znaczacy wzrost masy ciata (wickszy w grupie przyjmujacej DHEA)
[5]. Gordon i wsp. [77] wskazywali na korzystny wplyw DHEA na metabolizm ko$ci
u adolescentek z j.p. oraz normalizacje¢ stgzen estradiolu, testosteronu i IGF-1. W zwigz-
ku z brakiem dlugoterminowych badan dotyczacych skutecznosci i bezpieczenstwa
leczenia hormonami anabolicznymi obecnie nie zaleca si¢ ich stosowania.

Decyzje dotyczace ewentualnego leczenia hormonalnego oraz dawek hormonow
powinny by¢ podejmowane indywidualnie. Przypuszcza si¢, ze u chorych na j.p.
oraz u zdrowych mtodych kobiet wysokie dawki estrogenéw (np. zawarte w lekach
antykoncepcyjnych) moga hamowa¢ wydzielanie IGF-1 i testosteronu, wywierajac
niekorzystny wplyw na BMD [6, 21]. Ponadto takie leczenie moze dawaé¢ chorym
zhudne poczucie zdrowia, przyczyniaé si¢ do zmniejszonej motywacji do podejmowa-
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nia psychoterapii i dgzenia do normalizacji sposobu odzywiania oraz uzyskania masy
ciata wystarczajacej do powrotu samoistnych miesigczek.

Zastosowanie bisfosfonianow w grupie dorostych kobiet z j.p. zwigzane bylo ze
wzrostem BMD kregostupa ledzwiowego po szeséciu i dziewigciu miesigcach [78].
W poréwnaniu ze zmianami BMD w wyniku poprawy stanu odzywienia wyniki
leczenia bisfosfonianami w okresie 3—12 miesigcy wskazujg jednak na ograniczong
efektywnos¢ takiego leczenia [79]. Leczenie takie w grupie mtodych kobiet jest obecnie
kwestionowane z powodu braku badan dlugoterminowych oraz mozliwosci dziatania
teratogennego na ptod [79].

Na razie w sferze badan pozostaje mozliwos$¢ skojarzonego leczenia lekami anty-
koncepcyjnymi i IGF-1. Badanie randomizowane wykazato brak wzrostu BMD u kobiet
otrzymujacych leki antykoncepcyjne, korzystne zmiany po podaniu IGF-1, a najwiek-
sze zmiany w grupie otrzymujacej jednoczesnie leki antykoncepcyjne i IGF-1 [74].

Whioski

Jadtowstret psychiczny zwigzany jest z duzym ryzkiem wystgpienia osteoporozy
i zlaman osteoporotycznych w mtodym wieku. Podstawowe znaczenie dla wzrostu
gestosci mineralnej ko$ci ma przywrdcenie prawidlowej masy ciata i powro6t samoist-
nych miesigczek. Pomimo obiecujacych wynikow badan wskazujacych na wzrost BMD
po leczeniu fizjologicznymi dawkami estrogenow u nastolatek lub bisfosfonianami
u dorostych kobiet konieczne sg dalsze badania w celu okreslenia standardow leczenia
osteoporozy w tej chorobie.
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