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Резюме

Безусловно, в настоящее время ожирение является глобальной проблемой здравоохранения. Заметно реже об-
суждаются расстройства пищевого поведения, включающие нервную анорексию – патологию нервно- психической 
сферы, характеризующуюся сознательным отказом от приема пищи и выраженным снижением массы тела. Высокая 
вероятность летального исхода при нервной анорексии обусловлена широким спектром ее осложнений, прежде 
всего, со стороны половой и эндокринной систем. Наиболее распространенными неблагоприятными последствиями 
нервной анорексии являются гипогонадотропный гипогонадизм и аменорея, нарушение действия гормона роста, 
гиперкортицизм, снижение минеральной плотности костной ткани и риск переломов. Перечисленные осложнения 
не всегда разрешаются самостоятельно даже после возобновления рационального питания и нормализации массы тела. 
Более того, наибольшая распространенность нервной анорексии отмечается среди лиц женского пола в подростковом 
возрасте, то есть, в периоде активного линейного роста, достижения пиковой костной массы и полового созревания. 
Осведомленность о патофизиологии и клинических проявлениях сопутствующих нервной анорексии эндокринных 
нарушений может помочь при обследовании пациентов и выборе дальнейшей терапевтической стратегии, тем более 
что в настоящее время все еще не разработан единый протокол лечения нервной анорексии.
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Summary

Obviously, obesity is currently a global health problem. Eating disorders, including anorexia nervosa, a neuropsychiatric disorder 
characterized by a conscious refusal to eat and a signifi cant decrease in body weight, are discussed much less frequently. The 
high probability of a fatal outcome in anorexia nervosa is due to a wide range of its complications, primarily in the reproductive 
and endocrine systems. The most common adverse eff ects of anorexia nervosa are hypogonadotropic hypogonadism and 
amenorrhea, impaired growth hormone action, hypercorticism, decreased bone mineral density, and the risk of fractures. 
These complications do not always resolve on their own even after the resumption of rational nutrition and normalization 
of body weight. Moreover, anorexia nervosa is most common among females in adolescence, that is, during the period of 
active linear growth, reaching peak bone mass, and puberty. Awareness of the pathophysiology and clinical manifestations 
of endocrine disorders associated with anorexia nervosa can help in examining patients and choosing a further therapeutic 
strategy, especially since a unifi ed protocol for the treatment of anorexia nervosa has not yet been developed.

Keywords: anorexia nervosa, body weight defi cit, leptin, ghrelin, functional hypothalamic amenorrhea, hypogonadotropic 
hypogonadism, bone metabolism
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Введение

Нервная анорексия представляет собой синдром 
невротического спектра, проявляющийся предна-
меренным снижением веса путем отказа от приема 
пищи, а также характеризующийся нарушением 
образа тела, навязчивыми мыслями о еде и риту-
альными моделями приема пищи, повышенной фи-
зической активностью, тревогой и депрессией [1, 2]. 
Согласно Международной классификации болез-
ней 10 пересмотра (МКБ-10), нервная анорексия, 
наряду с другими расстройствами пищевого пове-
дения, такими как нервная булимия и психогенное 
переедание, включена в рубрику «Поведенческие 
синдромы, связанные с физиологическими и фи-
зическими факторами» [1].

В МКБ-10 представлены следующие диагности-
ческие критерии нервной анорексии [1]:
• масса тела на 15% ниже нормального индивиду-

ального значения для возраста и роста пациента 
или показатель индекса массы тела (ИМТ) со-
ставляет 17,5 кг/м2 или ниже;

• снижение веса вызывается самим пациентом 
и достигается отказом от пищи, которая потенци-
ально может привести к увеличению массы тела;

• навязчивые и сверхценные идеи, связанные с ис-
каженным восприятием собственного тела;

• общие эндокринные нарушения, проявляющиеся 
прекращением менструаций (аменореей) у жен-
щин, а у мужчин – снижением либидо и потенции;

• при дебюте нервной анорексии в периоде препу-
бертата возникает задержка полового развития.

Диагностическое и статистическое руковод-
ство по психическим расстройствам, 5 издание 
(Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders, 
5th edition – DSM-5), выпущенное Американской 
психиатрической ассоциацией, также включает 
низкую массу тела, сильный страх увеличения 
веса и обеспокоенность формой и весом тела как 
ведущие клинические признаки нервной анорек-
сии. Данное заболевание подтверждается нали-
чием у пациента всех трех перечисленных симп-
томов [3, 4]. В зависимости от значения ИМТ, 

по тяжести течения выделяют легкую (ИМТ ра-
вен или превышает 17 кг/м2), умеренную (ИМТ 
16–16,99 кг/м2), тяжелую (ИМТ 15–15,99 кг/м2) 
и экстремальную (ИМТ менее 15 кг/м2) нервную 
анорексию [4]. Нормальным считается диапазон 
ИМТ от 18,5 до 24,9 кг/м2. Стоит отметить, что 
использование ИМТ в качестве диагностическо-
го критерия и маркера степени тяжести нервной 
анорексии ставится под сомнение рядом иссле-
дователей, поскольку данный параметр не учи-
тывает композиционный состав тела. Как альтер-
натива или дополнение к ИМТ, для обследования 
пациентов с нервной анорексией предлагается 
применение двухэнергетической рентгеновской 
абсорбциометрии или биоимпедансного анализа – 
методов, отображающих соотношение мышечной 
и жировой массы в организме [4, 5]. В DSM-5 опи-
саны два клинических подтипа нервной анорек-
сии: ограничительный, при котором пациенты 
достигают снижения массы тела за счет резкого 
снижения калорийности рациона и интенсивных 
физических нагрузок, и очистительный (пациенты 
вызывают рвотный рефлекс после употребления 
пищи, а также злоупотребляют слабительными 
препаратами или диуретиками). Для верификации 
диагноза нервной анорексии описанные паттерны 
поведения должны наблюдаться на протяжении, 
как минимум, 3 месяцев [1, 5].

Наибольшая распространенность нервной ано-
рексии регистрируется среди девушек- подростков 
и молодых женщин, впрочем, как и всех расстройств 
пищевого поведения. На долю лиц мужского пола 
приходится около 10% случаев диагностированной 
нервной анорексии [6]. В крупном систематиче-
ском обзоре эпидемиологических данных распро-
страненность нервной анорексии достигала 3,6% 
в течение жизни у женщин и 0,3% у мужчин [7]. 
Согласно результатам метаанализа, включавше-
го 192 исследования, посвященных оценке воз-
растных характеристик пациентов с различными 
психическими расстройствами, пик заболевае-
мости нервной анорексией отмечается в 15,5 лет, 
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у 18,2% пациентов данное заболевание было диагно-
стировано к возрасту 14 лет, а у 55,2% – к 18 годам [8]. 
По данным Росстата (2015 год) в России примерно 
2,5% подростков страдали нервной анорексией, 
что, в целом, коррелирует с общемировой стати-
стикой, но большинство специалистов считают, 
что истинные показатели выше, так как далеко не 
все пациенты обращаются в лечебные учрежде-
ния [9]. Представленные статистические данные 
свидетельствуют о высокой встречаемости нервной 
анорексии у девушек в периоде полового созрева-
ния, что в совокупности с аменореей как критерия 
диагностики данной патологии, позволяет нам 
сделать вывод о серьезных последствиях нервной 
анорексии для эндокринной и половой систем.

Относительно прогноза для пациентов, данные 
о возможных исходах нервной анорексии значи-
тельно отличаются. Так, полного выздоровления 
достигают от 17,2% до 50% подростков, среди 

взрослых пациентов этот показатель варьируется 
от 13% до 42,9% [10]. В то же время, нервная анорек-
сия занимает лидирующую позицию по количеству 
летальных исходов среди всех психиатрических 
заболеваний, включая другие расстройства пище-
вого поведения: стандартизированный показатель 
смертности составляет 5,35 [4, 11]. Иными словами, 
смертность от нервной анорексии в 5 раз выше, чем 
в популяции в целом [12]. Высокая летальность 
у пациентов с нервной анорексией объясняется 
тяжелыми осложнениями со стороны множества 
органов и систем, суицидальными наклонностями 
и наличием сопутствующих психиатрических па-
тологий, а также отсутствием единых одобренных 
методов фармакотерапии [4, 10, 13]. Данная ста-
тья посвящена патофизиологическим механизмам 
и клиническим проявлениям различных эндо-
кринных нарушений, возникающих как следствие 
нервной анорексии.

Эффекты нервной анорексии на ось гипоталамус- гипофиз-гонады

В  гипоталамусе осуществляется продукция 
гонадотропин- рилизинг-гормона (ГнРГ), стиму-
лирующего секрецию гонадотропинов: фоллику-
лостимулирующего гормона (ФСГ) и лютеинизи-
рующего гормона (ЛГ) передней доли гипофиза. 
В свою очередь, ЛГ и ФСГ контролируют выработку 
эстрадиола, прогестерона и андрогенов в яичниках, 
а также развитие фолликулов и овуляцию. В вы-
соких концентрациях периферические половые 
гормоны по механизму отрицательной обратной 
связи подавляют высвобождение гонадотропных 
гормонов аденогипофиза, что необходимо для под-
держания нормального уровня циркулирующих 
половых гормонов и регулируемых ими процессов. 
Однако в середине менструального цикла перед 
наступлением овуляторной фазы эстрогены ока-
зывают влияние на гипоталамо- гипофизарную 
систему по принципу положительной обратной 
связи, увеличивая секрецию ГнРГ, ЛГ и ФСГ, необ-
ходимых для полного созревания доминантного 
фолликула и его выхода в полость матки. Помимо 
половых стероидов, яичники также способны вы-
рабатывать пептидные гормоны ингибин и фолли-
статин, подавляющие продукцию ФСГ, и активин, 
усиливающий биосинтез ФСГ [14, 15].

В свою очередь, синтез и секреция ГнРГ, как 
начального звена всей гипоталамо- гипофизарно-
гонадной оси, зависит от множества факторов. 
Значительное влияние на продукцию этого гор-
мона оказывает лептин – биологически активное 
вещество пептидной природы, вырабатываемое 
клетками жировой ткани, которая по праву счита-
ется отдельным эндокринным органом. Лептин не 
может напрямую связываться с синтезирующими 
ГнРГ клетками, поскольку они не экспрессируют 
рецепторы лептина. Эффекты лептина на стиму-
ляцию продукции ГнРГ реализуются опосредо-
ванно путем взаимодействия с нейронами арку-
атного ядра, в которых образуется нейропептид 
кисспептин, увеличивающий выработку ГнРГ в ги-
поталамусе. Кроме того, лептин способен стиму-
лировать продукцию ГнРГ в пубертатном периоде, 

связываясь с глутаматергическими нейронами 
вентрального премаммилярного ядра гипоталаму-
са [16]. Концентрация лептина напрямую зависит 
от содержания подкожной жировой клетчатки 
в организме. Увеличение жировых депо приводит 
к повышению уровня лептина, который, являясь 
маркером энергетических резервов организма, 
подавляет аппетит, способствует снижению по-
требления пищи и повышенному расходу энергии. 
Напротив, уменьшение количества жировой ткани, 
наблюдаемое, в том числе, при нервной анорексии, 
сопровождается снижением уровня лептина [17]. 
Дефицит лептина приводит к уменьшению продук-
ции ГнРГ, гонадотропинов и эстрадиола, что лежит 
в основе функциональной гипоталамической аме-
нореи – нарушения менструального цикла, кли-
нически проявляющегося отсутствием менстру-
ации в течение 3 месяцев при ранее регулярном 
менструальном цикле или 6 месяцев при наличии 
нерегулярного цикла [14]. Соответственно, у людей 
с избыточной массой тела отмечается повышенный 
уровень лептина в связи с увеличением количества 
адипоцитов, но вместе с этим, при ожирении раз-
вивается резистентность к лептину, которая также 
способствует снижению функциональной актив-
ности оси гипоталамус- гипофиз-гонады и возник-
новению функционального гипогонадизма [15, 16]. 
Таким образом, можно предположить, что регуля-
торный эффект лептина на половую и репродук-
тивную функцию осуществляется по U-образной 
форме с защитным действием при низком уровне 
в условиях пищевого дефицита и патологическим 
при высоких концентрациях [16, 18]. Считается, что 
менархе наступает при содержании в организме 
жировой массы 17% от общей массы тела, а для 
поддержания нормального менструального цик-
ла этот показатель должен составлять 22%. При 
меньшем количестве жировой ткани в женском 
организме, наряду с угнетением продукции ГнРГ 
и гонадотропинов, снижается активность экстра-
гонадной ароматизации андрогенов в эстрогены 
[18]. Значение лептина для поддержания гомеостаза 
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половых гормонов подтверждается увеличением 
секреции ЛГ, уровня циркулирующего в плазме 
крови эстрадиола, количества и размеров фолли-
кулов в яичнике в ответ на введение экзогенного 
рекомбинантного человеческого лептина. Хотя 
такой метод терапии способствовал восстановле-
нию менструального цикла у пациенток с функцио-
нальной гипоталамической аменореей, применение 
лептина для лечения нарушений половой системы 
вследствие нервной анорексии не представляется 
возможным, поскольку лептин подавляет аппетит 
и может усугубить дефицит массы тела [2, 19].

Еще одним регулятором центров голода и на-
сыщения, а  также нормального пищевого по-
ведения является грелин – пептидный гормон, 
около 70% которого вырабатывается клетками 
слизистой оболочки желудка. Основной эффект 
грелина заключается в усилении чувства голода 
и стимуляции потребления пищи и реализуется 
посредством активации продукции нейропептида 
Y и агути- родственного белка в гипоталамусе [2]. 
Концентрация грелина обратно пропорциональна 
показателю ИМТ, количеству жировой ткани в ор-
ганизме и уровню инсулина [6]. Соответственно, 
у пациентов, страдающих нервной анорексией, 
секреция грелина значительно повышается [20]. 
Грелин стимулирует продукцию гормона роста 
и адренокортикотропного гормона (АКТГ), роль 
которых в условиях дефицита нутриентов заклю-
чается в активации процесса глюконеогенеза и под-
держании нормального уровня глюкозы. Наряду 
с этим, грелин ингибирует синтез и секрецию гона-
дотропинов и усугубляет дефицит периферических 
половых стероидов [6, 21].

В рамках диагностики функциональной гипо-
таламической аменореи у пациенток с нервной 
анорексией необходимо исключить другие веро-
ятные причины отсутствия менструаций, такие 
как: беременность, синдром преждевременного 
истощения яичников и нарушение функции щи-
товидной железы [22]. Как следует из самого на-
звания данной патологии, функциональная гипо-
таламическая аменорея является потенциально 
обратимым нарушением эндокринной и половой 
систем. Нормализация антропометрических па-
раметров и адекватное содержание жировой ткани 
в организме – необходимые условия восстановле-
ния менструального цикла, которое, как правило, 
занимает около 6–12 месяцев [22, 23]. За указанный 
период менструации возобновляются примерно 
у 85% пациенток с нервной анорексией и функ-
циональной гипоталамической аменореей [2, 23]. 
Принято считать, что восстановление менстру-
ального цикла, происходит при достижении мас-
сы тела, превышающей на 2 кг то значение, при 

котором менструации прекратились [21]. На фоне 
восстановления массы тела происходит повышение 
уровней как лептина, так и ЛГ [18]. В исследова-
нии, включавшем девочек- подростков в возрасте 
до 14 лет, страдающих нервной анорексией, мен-
струальный цикл восстановился только у 60% на-
блюдаемых [24, 25]. Менее благоприятный прогноз 
в отношении нормализации менструального цикла 
имеют пациентки, заболевшие нервной анорек-
сией в препубертатном периоде до наступления 
менархе [24]. Результаты нескольких исследований 
показывают, что сохраняющаяся аменорея, несмо-
тря на восстановление веса у пациенток с нервной 
анорексией, может указывать на повышенный риск 
последующего развития синдрома поликистозных 
яичников [6]. Для пациенток со стойкой функцио-
нальной гипоталамической аменореей допустимо 
назначение заместительной гормональной терапии 
препаратами эстрогенов или использование комби-
наций эстрадиола с прогестагенами. Это позволяет 
не только достичь физиологических концентраций 
половых гормонов в плазме крови, но и прости-
мулировать продукцию ЛГ аденогипофизом [18].

У женщин с функциональной гипоталамической 
аменореей закономерно снижается фертильность, 
но, тем не менее, сохраняется вероятность зача-
тия [22]. Более того, имеются данные о более высокой 
частоте незапланированной беременности у паци-
енток с нервной анорексией и аменореей по срав-
нению с контрольной группой (50% против 18,9%). 
К методам искусственного прерывания беременно-
сти также чаще прибегали женщины с нервной ано-
рексией (24,2% против 14,6% участниц контрольной 
группы) [26]. Представленные статистические дан-
ные можно объяснить возможным пренебрежением 
контрацепцией на фоне отсутствия менструаций 
пациентками с нервной анорексией.

У пациентов мужского пола, страдающих нерв-
ной анорексией, снижение продукции ГнРГ, ЛГ 
и ФСГ приводит к уменьшению выработки те-
стостерона яичками. Клинически дефицит те-
стостерона у мужчин проявляется снижением 
либидо и потенции, бесплодием, уменьшением 
массы скелетной мускулатуры и силы мышц [27]. 
Помимо наличия симптомов, для диагностики 
мужского функционального гипогонадотропного 
гипогонадизма необходим низкий уровень общего 
тестостерона плазмы крови, полученный дважды, 
и сниженные уровни гонадотропинов, а также ис-
ключение других причин данного состояния [22]. 
По мере увеличения массы тела, у мужчин с нерв-
ной анорексией и гипогонадизмом отмечается по-
вышение концентрации лептина, гонадотропинов, 
общего тестостерона и индекса свободных андро-
генов [28].

Состояние костной ткани у пациентов с нервной анорексией

Снижение минеральной плотности костной ткани 
(МПКТ) является одним из наиболее значительных 
клинических последствий нервной анорексии [6]. 
Интересны результаты исследования, включавшего 
130 пациенток, страдающих нервной анорексией 
(средний возраст 24,4±0,5 лет), которым выполнено 

измерение МПКТ в передне- задней и боковой об-
ластях поясничного отдела позвоночника, а также 
в левом бедре и шейке бедренной кости посред-
ством двухэнергетической рентгеноденситоме-
трии. У 92% пациенток значение Т-критерия ва-
рьировалось от –1,0 до –2,5 как минимум в одном 
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из исследуемых участков скелета, что соответствует 
критериям остеопении, в то время как распростра-
ненность остеопороза составила 38%, диагностиче-
ским признаком которого является Т-критерий –2,5 
и ниже [29]. Несмотря на молодой возраст пациен-
ток, Т-критерий, предположительно, был выбран 
в связи с отсутствием менструаций у всех участниц 
данного исследования. В исследовании среди паци-
енток с нервной анорексией (n=75), распространен-
ность остеопении и остеопороза, согласно данным 
двухэнергетической рентгеноденситометрии, соста-
вила 55% и 35% соответственно, нормальная МПКТ 
отмечена только у 15% участниц исследования. 
Ежегодное снижение МПКТ у пациенток, страда-
ющих нервной анорексией, составило 2,6% в позво-
ночнике и 2,4% в области бедренной кости [30, 31]. 
В обсервационном исследовании с помощью двухэ-
нергетической рентгеноденситометрии оценивалась 
МПКТ и состав тела у 98 пациенток, 68 из которых 
страдали нервной анорексией, а 30 составляли кон-
трольную группу. Согласно результатам, опубли-
кованным в январе 2024 года, Т-критерий соответ-
ствовал диагностическим критериям остеопороза 
у 20% пациенток в поясничном отделе позвоночника 
и у 18% – в области бедра. У пациенток с нервной 
анорексией выявлены более низкие показатели 
индекса массы скелетных мышц (p<0,01) и общей 
тощей массы (p<0,001) по сравнению с контрольной 
группой [32]. О переломах в анамнезе сообщают 30% 
женщин, страдающих нервной анорексией, в то же 
время результаты ретроспективного популяцион-
ного исследования демонстрируют, что распростра-
ненность переломов среди пациенток с нервной 
анорексией достигает 57% [33, 34]. Согласно данным 
проспективного исследования, наличие в анамнезе 
нервной анорексии увеличивает риск возникнове-
ния переломов в 7 раз [33].

Если говорить про Z-критерий, обычно применя-
емый для оценки МПКТ у женщин до наступления 
менопаузы, мужчин моложе 50 лет и детей [35], то 
у 50% пациенток, страдающих нервной анорексией, 
по результатам двухэнергетической рентгеноден-
ситометрии был выявлен Z-критерий –2,0 и ниже 
[36]. Такое значение Z-критерия лишь указывает на 
показатель МПКТ ниже ожидаемого по возрасту 
и не подтверждает наличие именно остеопороза, 
однако сочетание Z-критерия –2,0 и ниже и любого 
состояния, ассоциированного с потерей костной 
массы, одним из которых является нервная анорек-
сия, позволяет диагностировать остеопороз [35, 36]. 
Среди пациентов мужского пола с нервной ано-
рексией Z-критерий –2,0 и ниже выявлен у 65% 
[37], а у девочек- подростков, страдающих нервной 
анорексией, аналогичное значение Z-критерия 
определяется примерно в 11–18,9% случаев [36,38].

В подростковом возрасте для достижения пи-
ковой костной массы процессы костеобразования 
и резорбции костной ткани протекают наиболее ин-
тенсивно [22]. При этом у девочек- подростков с нерв-
ной анорексией отмечается снижение активности не 
только формирования, но и резорбции костей, что 
подтверждается более низкими концентрациями 
остеокальцина (маркера костеобразования) в плазме 
крови и дезоксипиридинолина (маркера костной 
резорбции) в моче по сравнению с контрольной 

группой. Также среди пациенток, страдающих 
нервной анорексией, отмечен повышенный уро-
вень остеопротегерина – цитокина, ингибирующего 
дифференцировку и активацию остеокластов, ко-
торые разрушают костную ткань [39]. Нарушение 
костного ремоделирования в подростковом пери-
оде сопряжено с повышенным риском переломов 
на протяжении всей жизни. У взрослых женщин 
с нервной анорексией резорбция костной ткани 
преобладает над ее формированием [22]. Негативное 
влияние нервной анорексии распространяется как 
на трабекулярную (губчатую) кость, так и на кор-
тикальное (компактное) вещество костной ткани, 
однако, у лиц женского пола, страдающих нервной 
анорексией, особенно выражено поражение трабе-
кулярной костной ткани, что объясняется значи-
тельной гипоэстрогенией у этих пациенток [30, 40]. 
Описанные изменения костной ткани обусловлены 
совокупностью гормональных и метаболических 
изменений, возникающих при нервной анорексии.

Половые гормоны имеют большое значение для 
достижения пиковой костной массы в подростко-
вом возрасте и поддержания МПКТ у взрослых [40]. 
Эстрогены снижают активность рецептора, активи-
рующего белковый лиганд ядерного фактора NF-κB 
RANKL, который является ключевым для диффе-
ренцировки остеокластов [30]. Также эстрогены 
увеличивают синтез ростовых факторов и цитоки-
нов, оказывающих защитное действие на плотность 
кости, подавляют продукцию прорезорбтивных 
цитокинов и стимулируют экспрессию рецепторов 
к витамину D, гормону роста и прогестерону [41]. 
Соответственно, достижение нормальной массы 
тела и восстановление менструального цикла ас-
социировано с увеличением МПКТ у пациенток 
с нервной анорексией. Антирезорбтивный эффект 
тестостерона обусловлен его ароматизацией в эстро-
гены, кроме этого, тестостерон оказывает прямое 
анаболическое действие на костную ткань [40]. 
Исходя из представленных эффектов перифериче-
ских половых стероидов, мы можем сделать вывод 
о том, что у пациентов, страдающих нервной анорек-
сией, ведущая роль в снижении МПКТ отводится 
именно гипогонадотропному гипогонадизму.

Для лечения костных нарушений у пациенток 
с нервной анорексией не рекомендуется назначе-
ние эстроген- содержащих препаратов, поскольку 
данные медикаменты не влияют на пищевые и эн-
докринные нарушения, вызывающие функцио-
нальную гипоталамическую аменорею и снижение 
МПКТ. Согласно результатам одного исследования, 
применение препаратов женских половых гормонов 
способствовало повышению МПКТ, но данное ис-
следование являлось поперечным с переменными, 
потенциально искажающими итоговые данные, а не 
рандомизированным контролируемым. Однако, 
в отличие от пероральных препаратов эстроге-
на, трансдермальные формы эстрадиола оказы-
вают положительное влияние на значение МПКТ 
у девушек- подростков и женщин, страдающих нерв-
ной анорексией. Так, использование содержащего 
эстрадиол пластыря (100 мкг 2 раза в неделю), в со-
четании с пероральным медроксипрогестероном 
(2,5 мг ежедневно) способствовало увеличению, но 
не нормализации МПКТ по сравнению с группой 
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плацебо у девушек- подростков с нервной анорек-
сией. А применение комбинации трансдермаль-
ного эстрадиола и таблетированных препаратов 
левоноргестрела приводило к увеличению МПКТ 
позвоночника у женщин, страдающих нервной ано-
рексией, в течение 6 месяцев [22].

Нервная анорексия часто сопровождается состо-
янием резистентности к гормону роста. Для паци-
ентов с нервной анорексией характерно повышение 
уровня гормона роста с одновременным снижением 
концентрации инсулиноподобного фактора роста 
1 (ИФР-1) – полипептида, опосредующего значи-
тельную часть эффектов гормона роста, включая 
анаболическое действие на костную ткань. Отказ от 
приема пищи в течение 4 дней приводит к снижению 
уровня ИФР-1, более чем на 50% от исходного [33]. 
В данном случае разобщение системы гормона ро-
ста и ИФР-1 имеет адаптивное значение, поскольку 
в условиях голодания повышение уровня гормона 
роста необходимо, прежде всего, для поддержания 
эугликемического состояния [42]. В костной ткани 
ИФР-1 стимулирует синтез ДНК и увеличивает со-
держание коллагена, а также выступает в качестве 
хемотаксического фактора для остеобластов [33]. 
Низкий уровень ИФР-1 коррелирует со снижением 
концентрации маркеров костеобразования и МПКТ 
позвоночника [43]. У пациенток с нервной анорек-
сией применение рекомбинантного человеческого 

ИФР-1 способствует повышению концентрации 
маркеров образования костной ткани, а также уве-
личивает МПКТ в поясничном отделе позвоночника 
на 1,8% в сочетании с препаратами женских половых 
гормонов [33]. Наряду с этим, введение супрафи-
зиологических доз рекомбинантного гормона ро-
ста не приводит к увеличению уровней ИФР-1 или 
маркеров метаболизма костной ткани, что только 
подтверждает концепцию резистентности к гормону 
роста [40].

Кажется очевидным, что пищевая депривация 
приводит к недостаточности витаминов, макро- 
и микроэлементов, в частности, необходимых для 
метаболизма костной ткани витамина D и кальция. 
Но среди пациентов, страдающих нервной ано-
рексией, достаточно распространено применение 
биологически- активных добавок и препаратов холе-
кальциферола. В связи с этим у пациентов с нервной 
анорексией дефицит кальция и витамина D встреча-
ется реже по сравнению с общей популяцией [40, 44]. 
На сегодняшний день не доказано наличие положи-
тельного влияния препаратов кальция или витами-
на D на МПКТ в условиях нервной анорексии [43]. 
Тем не менее, наличие недостаточности витамина 
D (сывороточный уровень 25-OH-витамина D ме-
нее 30 нг/мл) связано с повышением концентрации 
паратиреоидного гормона и более низкой МПКТ 
у пациенток, страдающих нервной анорексией [45].

Нервная анорексия и функция надпочечников

Как уже было упомянуто ранее, в условиях дефици-
та поступления питательных веществ повышается 
уровень грелина – пептидного гормона, одним из 
эффектов которого является стимуляция про-
дукции кортикотропин- рилизинг-гормона (КРГ) 
и АКТГ. В свою очередь, основная функция АКТГ 
заключается в потенцировании синтеза и секре-
ции кортизола корой надпочечников. Согласно 
результатам исследований, проведенных в 70–80-х 
годах прошлого века, у 80% пациенток, страдаю-
щих нервной анорексией, обнаружена повышен-
ная концентрация кортизола плазмы крови [46]. 
Аналогичные данные представлены в метаана-
лизе 2023 года, включавшим 101 исследование, 
в которых, в общей сложности, приняли участие 
более 2500 пациенток с нервной анорексией. Так, 
среди пациенток, страдающих нервной анорек-
сией, отмечен повышенный уровень утреннего 
кортизола в крови, свободного кортизола суточной 
мочи и кортизола плазмы крови после выполнения 
малой подавляющей дексаметазоновой пробы по 
сравнению с контрольной группой (p<0,00001 для 
всех показателей) [47]. Как правило, при нервной 
анорексии уровень кортизола редко превышает 
верхний предел референсного интервала более чем 
в 2 раза [6]. В случае нервной анорексии мы можем 
рассматривать повышение кортизола как адаптив-
ный механизм, необходимый для поддержания 
гликемии в пределах нормальных значений при 
недостаточном поступлении нутриентов. Вызывая 
катаболизм белков и жиров, кортизол предостав-
ляет субстраты для глюконеогенеза – образования 
глюкозы в печени из неуглеводных соединений 

(аминокислот и жирных кислот), активирует дан-
ный процесс, а также препятствует потреблению 
глюкозы тканями организма [48]. Установлено, что 
концентрация кортизола имеет отрицательную 
корреляцию со значением ИМТ, массой жировой 
ткани, уровнем глюкозы и инсулина натощак [6].

Говоря о клинических проявлениях гиперкор-
тицизма вследствие нервной анорексии, мы можем 
провести параллели с синдромом Кушинга. Так, при 
обеих патологиях будет отмечаться мышечная атро-
фия, снижение общей реактивности организма эмо-
циональная лабильность и депрессия. Повышенный 
уровень кортизола подавляет пролиферацию осте-
областов и интенсифицирует резорбцию костей за 
счет увеличения экспрессии рецепторов паратирео-
идного гормона остеобластов, усугубляя тем самым 
нарушения метаболизма костной ткани. Высокая 
концентрация кортизола связана со снижени-
ем уровня маркеров образования костной ткани, 
в частности, остеокальцина и N-концевого про-
пептида проколлагена 1-го типа. Дополнительное 
негативное влияние эндогенного гиперкортицизма 
на МПКТ и функцию половой системы заключается 
в снижении продукции гонадотропинов гипофизом. 
Разумеется, для пациентов, страдающих нервной 
анорексией, не характерно центральное ожирение, 
часто наблюдаемое при синдроме Кушинга [33, 48].

Существует мнение, что высокий уровень кор-
тизола является благоприятным прогностиче-
ским признаком в отношении восстановления 
массы тела при нервной анорексии. В то же время, 
КРГ обладает анорексигенным свой ством и вы-
зывает повышенную двигательную активность, 
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а значит, отягчает течение нервной анорексии [2, 
6, 46]. Во всяком случае, высокая концентрация 
кортизола выступает предиктором накопления 
жировых депо в абдоминальной области после воз-
обновления приема пищи [21]. В настоящее время 

для пациентов с эндогенным гиперкортицизмом, 
ассоциированным с нервной анорексией, не реко-
мендуется назначение блокаторов стероидогенеза 
во избежание развития надпочечниковой недоста-
точности и ухудшения общего состояния [6].

Влияние нервной анорексии на функцию щитовидной железы

У пациентов, страдающих нервной анорексией, ре-
гистрируется снижение уровня трийодтиронина 
(Т3) и тироксин- связывающего глобулина, а также 
низкий или нормальный уровень тироксина (Т4). 
Низкая концентрация именно Т3 объясняется за-
медлением конверсии Т4 в более активный гормон 
Т3. При этом концентрация реверсивного (неактив-
ного) Т3 увеличивается в связи с усилением перифе-
рической дезактивации T4. Уровень тиреотропного 
гормона (ТТГ), как правило, сохраняется в пределах 
границ нормы или незначительно снижается, но от-
мечается задержка секреции ТТГ в ответ на экзоген-
ную стимуляцию тиреотропин- рилизинг-гормоном. 
Описанные изменения функционального состояния 
щитовидной железы получили название «синдром 
эутиреоидной недостаточности» или «синдром не-
тиреоидных заболеваний». Снижение концентрации 
циркулирующих Т3 и Т4 приводит к замедлению 
окислительно- восстановительных реакций в ми-
тохондриях и снижают энергетические потребно-
сти организма, что, опять же, является адаптацией 
к хроническому голоданию [2, 30, 49]. Даже в случае 
нормального значения ТТГ при нервной анорексии 
возможна атрофия щитовидной железы [2].

У пациентов с нервной анорексией могут отме-
чаться характерные для гипотиреоза клинические 

проявления, такие как брадикардия, гипотония, 
гипотермия и сухость кожных покровов [30]. В ис-
следовании 2021 года установлено, что более низкая 
концентрация Т3 и снижение соотношения свобод-
ного Т3 к свободному Т4 связаны с тяжелым тече-
нием депрессии и степенью выраженности общих 
психиатрических симптомов у девушек с дефици-
том веса [50].

Концентрация Т3 напрямую связана со значе-
нием ИМТ и уровня лептина и обратно пропор-
циональна показателям грелина и кортизола [6]. 
Исходя из этого, мы можем сделать вывод, что 
отклонения в работе щитовидной железы, наблю-
даемые при нервной анорексии, нивелируются 
по мере увеличения массы тела [30]. Назначение 
заместительной терапии препаратами левотирок-
сина натрия не только не рекомендуется пациентам 
с нервной анорексией, но и может быть опасным, 
поскольку тиреоидные гормоны ускоряют обмен 
веществ, что способствует дальнейшему сниже-
нию массы тела [48]. Учитывая, что гиперфунк-
ция щитовидной железы нередко сопровождается 
похудением и изменениями нервно- психической 
сферы, исследование тиреоидного статуса может 
быть полезным в рамках дифференциальной диа-
гностики нервной анорексии.

Синдром возобновленного питания («рефидинг- синдром»)

В условиях длительного голодания снижается 
секреция инсулина и повышается продукция 
контринсулярных гормонов (кортизола, гормо-
на роста), обменные процессы в организме сме-
щаются в сторону катаболического состояния. 
Кетоновые тела и аминокислоты, образующие-
ся в результате липолиза и протеолиза, стано-
вятся основными энергетическими субстратами 
и включаются в синтез глюкозы путем глюконе-
огенеза. Далее уровень базального метаболизма 
замедлятся, что необходимо для экономии белка 
и сохранения тощей массы. На фоне голодания 
снижается внутриклеточный объем, происходит 
потеря основных электролитов (калия, магния, 
фосфора) и истощаются запасы витаминов, в том 
числе тиамина. При возобновлении питания по-
вышается плазменная концентрация глюкозы, 
стимулирующей секрецию инсулина, который 
активируют процессы гликолиза и транспорта 
перечисленных ранее электролитов внутрь кле-
ток, вследствие чего развивается гипокалиемия, 
гипомагниемия, гипофосфатемия, снижается экс-
креция натрия, увеличивается задержка жидкости 
с развитием отеков [51, 52]. Описанные электролит-
ные нарушения могут приводить к развитию жиз-
неугрожающих аритмий вплоть до фибрилляции 

желудочков и асистолии [52]. Таким образом, 
рефидинг- синдром – это совокупность метабо-
лических нарушений, возникающих после возоб-
новления питания у пациентов с исходным дефи-
цитом нутриентов. Другими неблагоприятными 
последствиями данного синдрома являются отек 
головного мозга, печеночная и почечная недоста-
точность, полинейропатия и нарушения системы 
гемостаза [51]. Недостаточность тиамина также 
ассоциирована с рефидинг- синдромом и проявля-
ется энцефалопатией Вернике и развитием лактат- 
ацидоза [2].

Несмотря на отсутствие единого протокола 
лечения нервной анорексии, питание пациентов 
рекомендуется начинать с минимальных объемов 
(200–600 ккал в сутки) и постепенно увеличивать 
калорийность дневного рациона в целях профилак-
тики рефидинг- синдрома [51, 53]. Также необхо-
дим динамический контроль элекролитов плазмы 
крови [2]. В настоящее время данный подход под-
вергается критике рядом исследователей в связи 
с низкой эффективностью в отношении увеличе-
нии массы тела [2,53]. Тем не менее, в настоящее 
время отсутствуют убедительные доказательства, 
требующие внесения изменений в текущие клини-
ческие рекомендации [2].
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Заключение

Нервная анорексия – тяжелое заболевание, сопро-
вождающееся множественными эндокринными 
нарушениями и снижением МПКТ. И хотя часть эн-
докринных изменений имеют адаптивный характер 
и разрешаются самостоятельно по мере восстанов-
ления массы и состава тела, некоторые из них могут 

сохраняться и после лечения основного заболевания. 
Выбор терапевтической тактики для пациентов, стра-
дающих нервной анорексией, осложняется широким 
спектром неблагоприятных последствий, выходящих 
далеко за рамки эндокринной системы и отсутствием 
общепринятых стандартов диагностики и лечения.
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