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STRESZCZENIE. Poglądy - Niedobór masy kost­
nej o nasileniu osteopenii bądź osteoporozy jest 
zjawiskiem powszechnym w jadłowstręcie psychicz­
nym. W artykule przedstawiono dane dotyczące 
częstości tego powikłania, mechanizmy jego rozwo­
ju oraz metody rozpoznawania, profilaktyki i lecze­
nia. Wnioski - podkreślono znaczenie kliniczne 
problemu oraz wskazano pewne propozycje diagno­
styczne i korekcyjne. 

SUMMARY. Review - Osseous mass deficiency 
of various severity (osteopenia ar osteoporosis) is 
a common phenomenon in anorexia nervosa. In the 
article data are presented concerning prevalence of 
this complication. Its underlying mechanisms as well 
as methods of diagnosis, prevention and treatment 
are discussed. Conclusions - clinical importance 
ofthe problem is stressed and same diagnostic and 
corrective measures are suggested. 
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Zaburzenia odżywiania się stanowią 

szczególną kategorię chorób, której etiologia 
wiąże się z mechanizmami psychologiczny­
mi, natomiast konsekwencje mogą obejmo­
wać niemal wszystkie układy. Długotrwałe 
narażenie na niedobory i dysproporcje w do­
wozie składników pokarmowych wywołuje 
przewlekle utrzymujące się zaburzenia meta­
boliczne i endokrynologiczne, które z kolei 
prowadzą do odwracalnego bądź trwałego 
uszkodzenia czynności lub struktury poszcze­
gólnych narządów. 

Niedobór masy kostnej należy do częst­
szych i lepiej poznanych powikłań występują­
cych w przebiegu jadłowstrętu psychicznego. 
Niezwykle szybka dynamika demineralizacji 
w krótkim czasie (niekiedy już w pierwszym 
roku choroby) prowadzi do rozwoju pełno­
objawowej osteoporozy. Według definicji 
WHO osteoporoza jest uogólnioną chorobą 
kości związaną ze spadkiem gęstości mineral­
nej i zaburzeniem mikroarchitektury tkanki 
kostnej, prowadzącą do zwiększonej łamli-

wości kości [39]. Do objawów osteoporozy 
należą bóle kostne i typowe złamania patolo­
giczne - tzn. nisko energetyczne, czyli powsta­
jące po urazie o sile działania nie wyższej niż 
upadek z własnej wysokości [29, 32]. 

Do najczęściej opisywanych złamań u pa­
cjentek z jadłowstrętem psychicznym należą 
złamania kompresyjne kręgosłupa (zazwyczaj 
w odcinku lędźwiowym), szyjki kości udowej 
oraz kości promieniowej [4, 17, 26, 34]. 
Osteopenię wykrywa się u ponad 50% wszyst­
kich osób z rozpoznanym jadłowstrętem psy­
chicznym [3, 15,26,34], zarówno dorosłych, 
jak i u młodzieży (niezależnie od stopnia nie­
doboru masy ciała i czasu trwania choroby). 
Ryzyko złamań wzrasta u nich siedmiokrotnie 
[30]. Złamania nieurazowe występują u 44% 
chorych z ponad lO-letnim wywiadem i prze­
wlekle utrzymującym się głębokim niedobo­
rem masy ciała (wskaźnik masy ciała - body 
mass index, BMI < 15 kg/m2). U tych osób 
gęstość mineralna kości obniża się o 4-10% 
rocznie [7,26,40]. 
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Z przytoczonych danych wynika, iż oste­
oporoza w przebiegu jadłowstrętu psychicz­
nego występuje powszechnie. Biorąc pod 
uwagę, że choroba ta dotyczy osób młodych, 
w drugiej - trzeciej dekadzie życia, z klinicz­
nego punktu widzenia istotne jest ustalenie 
wskazań do przeprowadzenia badań dodat­
kowych w kierunku wczesnego wykrycia 
osteopenii oraz ustalenie postępowania zapo­
biegającego dalszej utracie tkanki kostnej. 

CZYNNIKI ODPOWIEDZIALNE 
ZA UJEMNY BILANS PRZEMIAN 
KOSTNYCH W JADŁOWSTRĘCIE 
PSYCHICZNYM 

Układ kostny pełną dojrzałość i szczytową 
masę osiąga dopiero pomiędzy 20 a 30 rokiem 
życia, a najwyższe tempo przyrostu gęstości 
mineralnej występuje w okresie okołopokwi­
taniowym [25, 33]. Do 15 roku życia kość 
uzyskuje ok. 90% docelowej gęstości mine­
ralnej, jednak nadal utrzymuje się przewaga 
kościotworzenia nad procesami resorpcji 
kostnej. Jadłowstręt psychiczny rozpoczyna 
się najczęściej pomiędzy 15 a 18 rokiem 
życia, w co najmniej 90% przypadków doty­
czy dziewcząt, a częstość jego występowania 
w tej grupie wiekowej wynosi 0,5-1 %. 
Kryteriami diagnostycznymi tej choroby są: 

wynikający z celowego ograniczenia przyj­
mowanych pokarmów niedobór masy cia­
ła poniżej 85% minimalnej prawidłowej 
wagi oczekiwanej dla wieku i wzrostu, 
silny lęk przed przytyciem oraz 
zaburzenia obrazu własnego ciała [28]. 

Zaburzenia endokrynologiczne rozwijają 
się wtórnie i na ogół kompensacyjne wobec 
niedożywienia (tj. niedobór leptyny i insu­
linopodobnego czynnika wzrostu lGF -l, hipo­
gonadyzm hipogonadotropowy, obniżone 
stężenie dehydroepiandrosteronu, hiperkor­
tyzolizm) i prowadzą do opóźnienia dojrze­
wania kośćca, osiągnięcia niskiej szczytowej 

masy kostnej. Istnieją dowody, iż pacjentki 
o wczesnym początku choroby (czyli przed 
15 rokiem życia, a szczególnie przed menar­
che) osiągają niższy o 2-3 cm w stosunku do 
oczekiwanego wzrost docelowy. Z drugiej 
strony, przy utrzymujących się i pogłębiają­
cych niedoborach składników mineralnych 
równowaga w obrocie kostnym zostaje za­
kłócona na korzyść procesu resorpcji. W ten 
sposób postępuje redukcja gęstości mineral­
nej wstępnie niedojrzałej jeszcze kości [28]. 
Z analizy piśmiennictwa zgromadzonego 
w ciągu blisko 20 lat badań wynika, iż za roz­
wój osteopenii w jadłowstręcie psychicznym 
odpowiedzialnych jest kilka mechanizmów. 

W licznych pracach, zarówno przekro­
jowych, jak i prospektywnych, oceniano gę­
stość mineralną kośćca (bane mineral density 
- BMD) różnymi metodami radiologicznymi. 
Niezależnie od metody i miejsca pomiaru kon­
sekwentnie wykrywano znaczny spadek mine­
ralizacji. U 60-90% badanych występowała 
osteopenia, czyli zgodnie z ustaleniami WHO, 
BMD poniżej jednego odchylenia standardo­
wego (SD, standard deviatian) od norm dla 
płci i wieku. Osteoporozę (czyli BMD poniżej 
2,5 SD) rozpoznawano u 20-50% pacjentek 
zarówno w grupach osób młodych dorosłych 
[18,29, 40],jak i adolescentek [1, 2, 34]. Śred­
nia BMD dla całych grup była o ok. 1,7 SD 
niższa od norm wiekowych [6, 14, 18, 26]. 
W nielicznych badaniach dotyczących męż­
czyzn densytometria także wykazywała osteo­
penię. Castro i wsp. udokumentowali osteope­
nię u 35%, a osteoporozę u 15% badanych 
adolescentów [8]. Stopień ubytku gęstości 
mineralnej kości w pracach różnych autorów 
korelował pozytywnie z czasem trwania cho­
roby oraz wtórnego braku miesiączki. Nie wy­
kazano natomiast korelacji BMD ze stężeniem 
estradiolu w surowicy [21, 24]. Parametrami 
korelującymi negatywnie z BMD okazały się: 
wiek zachorowania, indeks masy ciała i odse­
tek masy należnej (ale nie spadek masy w sto­
sunku do wagi wyjściowej [20], co tłumaczo­
no tym, iż część chorych wstępnie miała 
nadwagę) [3, 6,15,18,21,24,26,34]. Za naj­
silniejsze predyktory niskiego BMD uznane 
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zostały indeks masy ciała oraz czas trwania 
choroby [6, 20, 34]. Ustalono, iż osoby ze 
wstępnym BMI < 15 kg/m2 i ponad rocznym 
wywiadem chorobowym stanowią grupę wy­
sokiego ryzyka osteoporozy [6, 18]. 

Niejednoznaczne wyniki uzyskano bada­
jąc u osób z jadłowstrętem psychicznym 
wpływ na BMD stopnia aktywności fizycz­
nej, odgrywającej istotną rolę w profilaktyce 
osteoporozy w populacji osób zdrowych. 
Umiarkowane i systematyczne ćwiczenia 

fizyczne powodują u osób o prawidłowej ma­
sie ciała przyspieszenie mineralizacji poprzez 
mechaniczne działanie obciążeń na kość [29, 
32, 34]. Niektóre badania przeprowadzone 
u chorych z jadłowstrętem dowodziły ochron­
nego działania sportu (im aktywność fizycz­
na była wyższa tym nasilenie osteopenii niż­
sze) [30], inne prace wykazały, że zarówno 
spoczynkowy tryb życia (np. długie okresy 
leczenia szpitalnego), jak i zbyt intensywne 
ćwiczenia (często podejmowane w tej choro­
bie) korelują negatywnie z BMD, a najlepsze 
wyniki densytometrii uzyskiwały osoby 
o umiarkowanym stopniu aktywności [21, 
24]. W większości prac nie wykazywano 
jednak żadnych korelacji pomiędzy tym pa­
rametrami [1, 3, 5, 6]. 

Poszczególni autorzy stosowali różne kry­
teria podziału na stopnie aktywności fizycz­
nej, lecz ponieważ zdecydowana większość 
chorych z obniżonym BMD charakteryzo­
wała się wyższą aktywnością od zdrowych 
rówieśniczek z prawidłowym BMD można 
wywnioskować, że intensywne uprawianie 
sportu nie chroni przed rozwojem osteoporo­
zy w anoreksji. Część autorów stoi na stano­
wisku, że nadmierny wysiłek i związana 
z nim urazowość mogą przyczyniać się w tej 
chorobie do zwiększenia częstości złamań. 

Osoby z jadłowstrętem psychicznym 
ograniczają spożywane pokarmy nie tylko 
pod względem energetycznym, ich dieta jest 
uboga również w składniki mineralne, w tym 
wapń stanowiący podstawowy budulec ma­
cierzy nieorganicznej kości. Podaż wapnia 
ograniczona jest zazwyczaj poniżej mini­
malnej dawki utrzymującej dodatni bilans 
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(tj. <600 mg/dobę). Konieczność utrzymania 
stałego stężenia tego elektrolitu w surowicy 
powoduje zahamowanie mineralizacji, a przy­
spieszenie resorpcji kostnej. Liczne prace 
potwierdziły, że stężenia wapnia i fosforanów 
w surowicy nawet w okresie wyniszczenia są 
prawidłowe [1, 2, 17,24]. Co więcej, stężenia 
głównych regulatorów gospodarki wapniowo­
fosforanowej : parathormonu, ka1cytoniny oraz 
metabolitów witaminy D, najczęściej również 
nie różniły się od wyników uzyskanych w gru­
pach kontrolnych [14, 24, 26, 30, 33], co ozna­
cza, że homeostaza wapniowa utrzymywana 
jest na drodze innych mechanizmów. Stopień 
niedoboru wapnia w diecie w niektórych 
badaniach korelował pozytywnie ze spad­
kiem BMD [6], lecz nie stanowił podstawo­
wego czynnika odpowiedzialnego za nasilenie 
osteopenii. Wyniki innych badań w ogóle nie 
wykazały takiej zależności [3]. Osoby z prze­
wlekle utrzymującym się niedoborem masy 
ciała często miały stosowaną suplementację 
wapnia i witaminy D w dawkach zaleca­
nych przez WHO, a pomimo to w badaniach 
prospektywnych powtarzających okresowo 
densytometrię wykazywano u nich dalszy spa­
dek BMD. Ponadto stwierdzono, że zdrowe 
rówieśniczki chorych z grup kontrolnych 
przyjmują wapń również w niedostatecznej 
ilości, niekiedy nawet mniejszej niż osoby 
badane, a pomimo to wyniki densytometrii są 
u nich prawidłowe [33]. 

Udowodniono, że w okresie intensywne­
go głodzenia za wzrost uwalniania wapnia 
z kości odpowiedzialna jest m.in. kwasica me­
taboliczna, w przebiegu której dochodzi do 
niezależnego od mechanizmów hormonal­
nych, "rozpuszczania" substancji mineralnej 
[13]. Z kolei upośledzenie kościotworzenia 
w anoreksji wynika ze znacznego niedoboru 
insulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF-I), 
którego stężenie koreluje ujemnie z pozioma­
mi markerów resorpcji kostnej (takimi jak pro­
dukty rozpadu kolagenu typu I), a pozytywnie 
- z markerami kościotworzenia (np. osteokal­
cyna, izoenzym kostny fosfatazy alkalicznej) 
[13,32]. Udokumentowanemu w licznych pra­
cach niedoborowi IGF-I w ostatnich latach 
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przypisuje się coraz większą rolę w powsta­
waniu osteopenii w przebiegu anoreksji [14, 
17, 18,26,28, 32]. IGF-I stymuluje osteobla­
sty do syntezy kolagenu oraz wbudowywania 
substancji mineralnych do macierzy orga­
nicznej. W okresie rehabilitacji żywieniowej 
stężenie IGF-I rośnie proporcjonalnie do przy­
rostu masy ciała i koreluje pozytywnie z po­
prawą BMD, a także z korzystnymi zmianami 
w obrocie kostnym [17]. Eksperymentalne po­
dawanie rekombinowanego ludzkiego IGF-I 
spowodowało u pacjentek z jadłowstrętem 
psychicznym wzrost stężenia markerów ko­
ściotworzenia w ciągu kilku dni [14]. Aktual­
nie przyjmuje się, że stężenie IGF-I, podobnie 
jak gonadotropin, może być obniżone wtórnie 
w stosunku do niskich poziomów leptyny 
- hormonu uwalnianego prawidłowo przez 
tkankę tłuszczową, regulującego apetyt i wy­
datkowanie energii. 

Jednym z kryteriów diagnostycznych ja­
dłowstrętu psychicznego jest wtórny brak 
miesiączki spowodowany zaburzeniami osi 
podwzgórze-przysadka-gonady [22, 28]. 
Stężenie estrogenów w surowicy jest nie­
oznaczalne bądź utrzymuje się na poziomie 
wczesnej fazy folikularnej kobiet zdrowych. 
Hipoestrogenizmjest dobrze udokumentowa­
nym czynnikiem ryzyka rozwoju osteoporo­
zy u kobiet po menopauzie, a podawanie im 
preparatówestrogenowych nie tylko zapobie­
ga dalszej utracie masy kostnej, lecz także 
powoduje wzrost BMD i redukuje częstość 
złamań patologicznych o 50% [27, 31]. 
We wstępnym okresie badań nad etiologią 
osteopenii w przebiegu anoreksji postulowa­
no, że niedobór estrogenów odgrywa również 
kluczową rolę. W niektórych badaniach do­
wiedziono, iż czas trwania wtórnego braku 
miesiączki koreluje ujemnie z BMD, a naj­
niższe wartości uzyskiwały chore z pierwot­
nym brakiem miesiączki [18, 31]. Jednakże 
ponieważ hipoestrogenizm pozostaje zabu­
rzeniem wtórnym do niedożywienia trudno 
jednoznacznie ocenić bezpośredni jego 
wpływ na demineralizację kości u kobiet 
z anoreksją. Część prac nie wykazała żadnej 
zależności pomiędzy stanem hormonalnym 

a BMD [3, 5, 20, 21]. Wykazano natomiast, 
że wzrost indeksu masy ciała powodował po­
prawę wyniku densytometrii jeszcze przed 
powrotem miesiączek [18, 33]. Grinspoon 
i wsp. [1999] porównywali BMD pomiędzy 
dwiema zbliżonymi wiekowo grupami kobiet 
z wtórnym przedmenopauzalnym brakiem 
miesiączki pochodzenia ośrodkowego. Jedną 
grupę stanowiły pacjentki z jadłowstrętem, a 
drugą z hipoestrogenizmem o innej etiologii. 
Wykazano, że osoby z anoreksją miały istot­
nie niższą gęstość mineralną kości w porów­
naniu z drugą grupą· Ponadto, pomimo przyj­
mowania hormonalnej terapii zastępczej, 

miały one znacznie niższą poprawę BMD 
w porównaniu do kobiet z hipoestrogenizmem 
przysadkowym innego pochodzenia. Osteo­
poroza i związane z nią złamania o wiele częś­
ciej występują w przebiegu jadłowstrętu psy­
chicznego niż w hipoestrogenizmie przed­
menopauzalnym wywołanym innymi przyczy­
nami, w którym wykrywa się na ogół jedynie 
umiarkowaną osteopenię. Dynamika spadku 
BMD jest znacznie szybsza u młodych kobiet 
z anoreksją niż w okresie pomenopauzalnym 
[9]. Na podstawie przytoczonych powyżej 
danych obecnie przyjmuje się, iż niedobór 
estrogenów nie jest czynnikiem jedynym, ani 
podstawowym w rozwoju osteopenii w prze­
biegu jadłowstrętu psychicznego. 

Kolejnym rozważanym zaburzeniem endo­
krynologicznym mogącym wpływać na prze­
miany kostne w anoreksji była udokumen­
towana w kilku badaniach hiperkortyzole­
mia. Okazało się jednak, że występuje ona 
w miernym, bezobjawowym nasileniujedy­
nie u 10-30% chorych [15], a stężenie kor­
tyzolu w surowicy bądź dobowej zbiórce 
moczu w całych grupach na ogół nie różni 
się od wartości prawidłowych. U części 

pacjentek stężenie kortyzolu rzeczywiście 
koreluje ujemnie z BMD [1, 5], lecz jedynie 
częściowo odpowiada za spadek masy kost­
nej. Nadmiar kortyzolu oprócz bezpośred­
niego hamowania kościotworzenia mógłby 
być w tej grupie odpowiedzialny za nasilanie 
ujemnego bilansu wapnia poprzez upośle­
dzanie wchłaniania wapnia w jelitacl;1 oraz 
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zwiększanie wydalania z moczem, co zostało 
wykazane w badaniach izotopowych przez 
Abramsa i wsp. [1993]. W ostahlich latach 
przyjmuje się, iż nieprawidłowości w ukła­
dzie podwzgórze-przysadka-nadnercza od­
grywają drugorzędną rolę w indukowaniu 
niekorzystnego profilu obrotu kosmego [28]. 

Dodatkowym obciążającym czynnikiem 
prognostycznym w przewidywaniu nasilenia 
zaburzeń przemiany kostnej w anoreksji jest 
typ bulimiczny choroby. U pacjentek z tą po­
staciąjadłowstrętu psychicznego w kilku ba­
daniach wykryto istomie statystycznie niższe 
BMD od osób z typem restrykcyjnym o zbli­
żonym BMI i czasie trwania choroby [40]. 
Osoby z typem bulimicznym miały bardziej 
nasilone zaburzenia w proporcjach markerów 
przemian kostnych z przesunięciem w kie­
runku nadmiernej resorpcji. W większości 
badań nie udowodniono natomiast zwiększo­
nej częstości występowania osteopenii u cho­
rych z rozpoznaniem bulimii [35, 40]. Jedy­
nie Joyce i wsp. [1990] wykazali spadek 
BMD u kobiet z bulimią w porównaniu z gru­
pą kontrolną. W badaniu tym wyodrębniono 
również grupę osób z niespecyficznymi za­
burzeniami odżywiania, u których osteopenia 
występowała w najwyższym nasileniu - na­
wet w porównaniu z osobami z anoreksją. 

Biorąc pod uwagę dotychczasowe badania 
aktualnie przyjmuje się, że etiologia osteopenii 
w jadłowstręcie psychicznym jest wie1oczyn­
nikowa. Podstawową rolę w jej powstawaniu 
odgrywa wyniszczenie organizmu. Ogranicze­
nie pokarmów pod względem energetycznym, 
a także skrajnie niska podaż wapnia wywołuje 
liczne, na ogół adaptacyjne, zaburzenia hor­
monalne, które z kolei wpływają niekorzyst­
nie na profil przemian kosmych. 

CZY OSTEOPENIA 
W JADŁOWSTRĘCIE PSYCHICZNYM 
JEST ODWRACALNA? 

Treasure i wsp. [1987] w badaniu przekro­
jowym wykazali, że osoby z wieloletnią re­
misją anoreksji miały BMD istotnie wyższe 
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od pacjentek w aktywnej fazie choroby. Prze­
prowadzone następnie badania prospektyw­
ne, w których okresowo powtarzano densy­
tometrię dowiodły, iż gęstość mineralna kości 
systematycznie wzrasta u osób szybko wcho­
dzących w trwałą remisję rozumianą jako 
osiągnięcie BMI> 19 kg/m2 oraz powrót mie­
siączek. Jednakże nawet w tej grupie wartość 
BMD była niższa od oczekiwanej, co tłu­

maczono zbyt krótkim okresem obserwacji, 
który wynosił maksymalnie 4 lata. Z kolei 
Castro i wsp. [2001] wykazali, że roczny 
przyrost BMD u adolescentek ze wstępnie 
potwierdzoną osteoporozą, lecz dobrym 
wynikiem leczenia anoreksji był trzykrotnie 
wyższy niż w grupie z prawidłowym wstęp­
nym BMD oraz w grupie zdrowych rówieś­
niczek. Zwiększoną zdolność kości do wy­
chwytu substancji mineralnych w okresie 
rekonwalescencji nazwali efektem wychwy­
tywania (catch-up effect). Zjawiska takiego 
nie zaobserwowano u kobiet dorosłych. Po 
uzyskaniu remisji następuje u nich powolny 
wzrost BMD (ok. 1-2% rocznie) nie dopro­
wadzający w trakcie kilkuletnich okresów 
obserwacji do uzyskania prawidłowej gęs­
tości kosmej [40]. 

Z kolei u chorych z niepowodzeniami 
w terapii i długotrwale utrzymującymi 
BMI < 15 kg/m2, BMD wykazywała dalszą 
tendencję spadkową o 3-4% na rok [40]. 
Ustalone zostało, że minimalne BMI, powy­
żej którego możliwe jest uzyskanie przewagi 
procesów kościotworzenia nad resorpcją wy­
nosi 16 kg/m2 [6, 18] oraz że osoby młodsze 
i krócej chorujące mają znacznie większą 
szansę na pełną odbudowę układu kosmego 
niż kobiety dorosłe i chorujące długo. Ze 
względu na fakt, iż leczenie jadłowstrętu psy­
chicznego wiąże się ze znaczną częstością 
nawrotów i niepowodzeń próbowano zna­
leźć sposób na powstrzymanie dalszej utraty 
masy kostnej u wieloletnich pacjentek. Karl­
sson i wsp. [2000] dowodzili skuteczności 
suplementacji estrogenów oraz podawania 
preparatów fluoru: grupy otrzymujące le­
czenie miały wolniejszą dynamikę spadku 
BMD w porównaniu do grup otrzymujących 
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placebo. Maugars i wsp. [1996] oraz Zipfel 
i wsp. [2001] zaobserwowali wzrost BMD 
w trakcie wieloletniego stosowania hormo­
nalnej terapii zastępczej. Autorzy ci sugerują 
jak naj wcześniejsze włączanie hormonalnej 
terapii zastępczej w jadłowstręcie psychicz­
nym. Odmiennie przedstawiają się wyniki 
kilku ostatnio opublikowanych badań pro­
spektywnych, w których nie wykazano żad­
nego pozytywnego wpływu suplementacji 
estrogenów na gęstość mineralną kośćca 

[Munoz i wsp. 2002, Golden i wsp. 2002, 
Gordon i wsp. 2002]. Wyniki tych prac kwe­
stionujązasadność stosowania estrogenotera­
pii u pacjentek z jadłowstrętem psychicznym, 
która często jest włączana przez ginekologów 
i endokrynologów właśnie w celu zapobiega­
nia demineralizacji. Podjęte zostały próby le­
czenia DHAE, które również nie udowodniły 
poprawy w badaniach densytometrycznych 
w ciągu roku obserwacji [12]. 

Dotychczas nie opublikowano żadnych 
prac oceniających skuteczność innych prepa­
ratów stosowanych w leczeniu osteoporozy 
pomenopauzalnej, tj. kalcytoniny, bifosfonia­
nów i selektywnych modulatorów receptora 
estrogenowego [31, 33]. Biorąc pod uwagę 
fakt, iż leki te stosowane są z powodzeniem 
w leczeniu osteoporozy u dzieci i młodzieży 
wydaje się, że należałoby podjąć próby usta­
lenia ich skuteczności w anoreksji. Jak dotąd 
jedynym powszechnie stosowanym i bez­
piecznym działaniem profilaktycznym pozo­
staje suplementacja wapnia i witaminy D, 
choć nie chroni przed dalszym spadkiem 
masy kostnej u pacjentek z przewlekłąposta­
cią choroby [17, 39]. 

MONITOROWANIE PROCESÓW 
PRZEMIANY KOSTNEJ 
W JADŁOWSTRĘCIE PSYCHICZNYM 

Pacjentki z jadłowstrętem psychicznym 
trafiaj ą z powodu tej choroby pod opiekę roz­
maitych specjalistów w różnych stadiach nie­
dożywienia, często w fazie wyniszczenia i po 
długim okresie od początku wystąpienia za-

burzeń, w związku z czym wiele z nich już 
wstępnie obarczonych jest wysokim lyZy­
kiem osteoporozy. Aktualnie standardowym 
badaniem oceniającym nasilenie osteopenii 
jest absorpcjometria wiązek promieniowania 
rentgenowskiego o dwóch różnych energiach 
(DEXA) wykonywana najczęściej w okolicy 
lędźwiowej kręgosłupa [34,39]. W obszarze 
tym, zbudowanym w 50% z aktywnej meta­
bolicznie kości gąbczastej, szybciej uwidacz­
nia się zarówno ubytek, jak i wzrost gęstości 
mineralnej w porównaniu do okolic zdomi­
nowanych przez tkankę kostną zbitą (np. 
kość promieniowa, szyjka kości udowej), dla­
tego też stanowi on dogodne miejsce do 
wczesnego wykrywania osteopenii i monito­
rowania BMD w trakcie leczenia [21, 23, 29]. 

Do badania densytometrycznego należa­
łoby kierować wszystkie pacjentki z: 

ponad rocznym wywiadem chorobowym, 
złamaniami patologicznymi lub po nie­
wielkim urazie w wywiadzie, 
wczesnym wiekiem zachorowania (tj. 
przed 15 r.ż.), 
pierwotnym brakiem miesiączki, 

- wskaźnikiem masy ciała poniżej 15 kg/m2, 

- dodatkowymi czynnikami ryzyka osteopo-
rozy (palenie tytoniu, długotrwałe unieru­
chomienie bądź niska aktywność fizycz­
na, typ bulimiczny choroby, pierwotne 
zaburzenia endokrynologiczne, przyjmo­
wanie leków negatywnie wpływających 
na obrót kostny). 

Kryteria rozpoznania osteoporozy u pa­
cjentek z anoreksją różnią się od kryteriów 
WHO dla kobiet w okresie okołomenopau­
zalnym, u których BMD porównuje się ze 
średnią szczytową gęstością kostną obliczo­
ną u zdrowych kobiet w wieku 30-35 lat 
w danej populacji [33, 39]. U chorych z jadło­
wstrętem psychicznym ze względu na fakt, iż 
na ogół są one w wieku przed osiągnięciem 
szczytowej masy kostnej, BMD porównuje się 
z normami dla płci i wieku. Wartość BMD po­
niżej 1 SD wskazuje na osteopenię, natomiast 
poniżej 2,5 SD na osteoporozę. 
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Po wykryciu osteopenii należy podjąć 
działania profilaktyczne, m.in. zastosować 
suplementację wapnia (1200-2000 mg/dobę) 
i witaminy D (400-800 j.m./dobę) [33], zmi­
nimalizować czynniki mogące przyczyniać 
się do ujemnego bilansu kostnego [31]. U pa­
cjentek ze stabilną poprawą w zakresie masy 
ciała można zalecać umiarkowane ćwiczenia 
fizyczne (np. aerobik, ćwiczenia rozciągają­
ce) [37]. U chorych z osteoporozą potwier­
dzoną za pomocą DEXA należy wdrożyć 
działania lecznicze [34, 39]. W monitorowa­
niu BMD zaleca się powtarzanie DEXA nie 
częściej niż jeden raz w roku [34]. 

Skuteczność wprowadzonych działań pro­
filaktycznych i leczniczych, bądź wpływ sa­
mego przybywania na wadze można kontrolo­
wać badaniami wskaźników przemian kost­
nych [10, 16]. W kilku pracach wykazano, iż 
poziomy markerów kościotworzenia (np. oste­
okalcyny, C-końcowego propeptydu prokola­
genu typu I) są znacząco obniżone, a marke­
rów resorpcji kostnej (np. N- i C-końcowych 
telopeptydów łańcucha alfa kolagenu 1) pod­
wyższone w okresie wyniszczenia. W prze­
biegu pomyślnego leczenia jadłowstrętu psy­
chicznego proporcje pomiędzy tymi wskaźni­
kami ulegają odwróceniu [2, 16, 17]. Nieza­
leżnie od monitorowania BMD i przemian 
kostnych u każdej pacjentki z jadłowstrętem 
i osteoporozą należy wykonać badania dodat­
kowe wykluczające inne możliwe przyczyny 
ujemnego bilansu kostnego, m.in. stężenie 
wapnia i fosforanów w surowicy i dobowej 
zbiórce moczu, parathormonu, hormonów tar­
czycy, metabolitów witaminy D, kortyzolu. 

PODSUMOWANIE 

Z przedstawionych informacji opartych 
na piśmiennictwie zgromadzonym w ciągu 
blisko dwudziestu lat badań wynika, iż 
problem niedoboru masy kostnej w przebie­
gujadłowstrętu psychicznego ma istotne zna­
czenie kliniczne. U każdej pacjentki z tym 
rozpoznaniem należy ocenić ryzyko osteo­
penii na podstawie następujących danych: 

85 

czas trwania choroby w momencie posta­
wienia diagnozy, 
wiek zachorowania, 
aktualny i najniższy BMI, 
przybliżony okres z BMI poniżej 15 kg/m2, 

długość wtórnego braku miesiączki. 

U pacjentek z niekorzystnymi czynnika­
mi rokowniczymi należy wykonać badania 
dodatkowe, w tym densytometrię, a po roz­
poznaniu osteoporozy kierować pod opiekę 
poradni specjalistycznych. Rzetelna informa­
cja udzielona chorym na temat wysokiego 
ryzyka rozwoju osteoporozy i wystąpienia 
złamań patologicznych może przyczynić się 
do poprawy współpracy w terapii choroby 
podstawowej. Suplementacja wapnia i wita­
miny D jest, jak dotąd, jedynym uznanym 
i pozbawionym działań niepożądanych dzia­
łaniem zarówno profilaktycznym, jak i lecz­
niczym w osteoporozie w przebiegu jadło­
wstrętu psychicznego. 
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