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L 
aihuushäiriö eli anorexia nervosa on psy
kiatrinen sairaus, johon liittyvä painon 
lasku on itse aiheutettua. Sairauteen liit

tyy huomattava aliravitsemustila, kehonkuvan 
vääristymä ja lihomisen pelko. Oirekuvaan voi 
liittyä kompensaatiokeinoina pakonomaista 
liikuntaa, oksentelua ja laksatiivien väärinkäyt
töä. Suurin osa laihuushäiriöön sairastuneista 
on tyttöjä tai naisia. Suomalaisessa kaksostutki
muksessa 2,2 % naisista oli sairastanut laihuus
häiriön ennen 30 vuoden ikää (1). Nuorten 
suomalaismiesten laihuushäiriön esiintyvyy
deksi on arvioitu 0,24 % (2). Tyypillisesti sai
raus alkaa 13–18 vuoden iässä. Laihuushäi
riöön liittyvät endokriiniset muutokset ovat 
suurimmalta osin niukan energiansaannin ai
heutt amia adaptatiivisia muutoksia, joilla eli
mistö pyrkii lisäämään energian saantia, yllä
pitämään eugly kemiaa ja säästämään energiaa 
välttämättömiin elimistön toimintoihin. Nämä 
muutokset vaikuttavat haitallisesti luuston me
taboliaan ja johtavat pienentyneeseen luunti
heyteen, luun rakenteen ja vahvuuden muu
toksiin sekä lisääntyneeseen murtumariskiin. 
Anoreksiaan liittyvä hypotalaaminen hypogo
nadismi johtaa naisilla hypoestrogenismiin, 
amenor reaan ja infertiliteettiin, jotka tyypilli
sesti palautuvat viivästyneesti. Nuoruusikäisillä 

laihuushäiriö voi johtaa pituuskasvun ja puber
teettikehityksen pysähtymiseen sekä hidastaa 
nuoren psykososiaalista kehitystä. Monilla 
endokriinisillä muutoksilla on vaikutusta ah
distuneisuus ja masennusoireisiin, joita esiin
tyykin laihuushäiriöpotilailla keskimääräistä 
enemmän.

Laihuushäiriötä sairastavien kuolemanriski 
on muuhun saman ikäiseen väestöön verrattu
na yli kuusinkertainen (3). Nuorten ennuste on 
aikuisena sairastuneita parempi. Laihuushäiriö
potilaista 50–70 % toipuu somaattisesti täysin, 
20–30 %:lla oireilu jatkuu kestoltaan vaihtele
vana ja 10–20 %:lla sairaus kroonistuu (4).

Seuraavassa kuvaamme tarkemmin anorek
siapotilaan aliravitsemuksen seurauksena esiin
tyviä endokriinisiä poikkeavuuksia (KUVA) (5). 
Tiivistelmä näistä on esitetty TAULUKOSSA 1.

Kasvuhormoniresistenssi

Kasvuhormonipitoisuuden (GH) suurentu
minen lisää rasvakudoksen mobilisaatiota, 
mikä on hyödyllistä nälkiintymisessä. Kasvu
hormoni vaikutukset välittyvät maksan tuotta
man insuliinin kaltaisen kasvutekijän (IGF1) 
kautta. Vastaavasti IGF1pitoisuuden pienen
tyminen kuvastaa maksan kasvuhormoniresis
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tenssiä ja varmistaa, ettei energiaa kulu kas
vuun. Suurentunut kasvuhormonipitoisuus 
johtuu osittain pienestä IGF1pitoisuudesta, 
joka säätelee positiivisen palautejärjestelmän 
kautta omaa eritystään kasvuhormonia vapaut
tavan hormoni (GHRH)/GHakselin kautta. 
Toinen säätelymekanismi on lisääntynyt gre
liinin eritys. Tällä elimistö pyrkii turvaamaan 
euglykemian ja vapauttamaan varastorasvoja 
aliravitsemuksessa.

IGF1 on anabolinen ja luumassaa kasvattava 
hormoni. Anoreksiapotilailla IGF1pitoisuudet 
ovat 50 % pienempiä kuin terveillä verrokeilla. 
Ravitsemustilan korjaantuessa nämä normaalis
tuvat (6). IGF1pitoisuus korreloi positiivisesti 
luuntiheyden kanssa, mutta IGF1korvaushoi
to ei toistaiseksi ole vakiintunutta anoreksiaan 
liittyvässä osteoporoosissa (7). 

Lisämunuaistoiminnan häiriöt

Anoreksiapotilailla on todettu  muutoksia lisä
munuaisen tuottamien kortisolin ja dehydro epi
androstenonin sulfaattikonjugaatin  (DHEAS) 
erityksessä. Hyperkortisolismi on anoreksiaa 
sairastavilla yleistä (8). Aivolisäkelisämunuais
akselin aktivoitumisen tarkoituksena on turvata 
elimistön euglykemia. Myös greliinin lisäänty
nyt eritys stimuloi kortiko tropiinien vapautta
jahormonin (CRH) eritystä. Hyperkortisolismi 
vaikuttaa negatiivisesti luuston kuntoon ja huo
nontaa kalsiumin imeytymistä suolistosta sekä 
lisää etenkin luun resorptiota ja vaikuttaa luu
hun epäsuorasti vähentämällä gonadotropiinien 
sekä kasvuhormonin eritystä (8). Erotuksena 
Cushingin oireyhtymään kliiniset hyperkortiso
lismin ilmentymät kuten painonnousu, koholla 
oleva verenpaine ja diabetes puuttuvat. Anorek
siapotilailla todetaan elektrolyyttihäiriöitä, jois
ta tavallisimpia on hyponatremia. Tämä johtuu 
antidiureettisen hormonin (ADH) liikaerityk
sestä tai polydipsiasta (9). 

DHEASpitoisuus on anoreksiapotilailla 
pieni. Se assosioituu anoreksiaa sairastavilla 
pienentyneeseen luuntiheyteen. Vuoden kestoi
sessa DHEAhoitotutkimuksessa ei kuitenkaan 
todettu positiivista vaikutusta luuntiheyteen, 
eikä DHEAlisää ole syytä anoreksiapotilailla 
käyttää (10).

Pienen T3-arvon oireyhtymä

Anoreksiaan ja krooniseen aliravitsemukseen 
liittyy muutoksia kilpirauhashormonipitoi
suuksissa (11). Tyyppilöydöksiä ovat pieni 
T3vpitoisuus ja normaali tai pieni TSHpitoi
suus. T4vpitoisuus on joko normaali tai pieni 
sairauden vaikeuden mukaan. Kyseisen adap
taatiomekansimin tarkoituksena on vähentää 
perusaineenvaihduntaa ja energiankulutusta 
vitaalielintoimintojen turvaamiseksi. Ilmiö
tä kutsutaan pienen T3arvon oireyhtymäksi 
(nonthyroidal illness syndrome). Painon kor
jaantuessa T3vpitoisuus normaalistuu perus
aineenvaihdunnan lisääntyessä (12). Rutiini
mainen kilpirauhasarvojen seuranta anoreksiaa 
sairastavalla ei ole tarpeen. Tyroksiinihoito il
man selkeää hypotyreoosia on haitallista, koska 
se voi lisätä painonlaskua.

Anoreksian vaikutukset 
sukurauhasiin

Tytöt ja naiset. Tytön sukukypsyyden saavut
taminen vaatii hypotalamusaivolisäkemuna
sarjaakselin (HPOakseli) säätelyn kypsymis
tä ja aivolisäkkeen tuottamien gonadotropiinen 
(follikkelia stimuloiva hormoni FSH ja luteini
soiva hormoni LH) riittävää ja pulssittaista erit
tymistä. Anoreksiapotilaan liian vähäinen ener
giansaanti ja niukka rasvakudos johtavat eli
mistön energiansäästöön myös lisääntymistoi
minnoissa. Hypotalamuksen gonadotropiineja 
vapauttavan hormonin (GnRh) eritys vähenee. 
Sen seurauksena erityisesti LH:n pulssittainen 
eritys häiriintyy ja LH:n pitoisuudet ovat tyy
pillisesti FSH:n pitoisuuksia selvästi matalam
pia (13). Tämän seurauksena munasarjojen 
estrogeeni ja androgeenituotanto vähenevät 
(14). Jos nuori sairastuu murrosiän kehityksen 
ollessa kesken, voi fyysinen kehitys pysähtyä, 
pituuskasvu hidastua ja menarke viivästyä. 

Puberteetin ohittaneilla HPOakselin sääte
lyhäiriö näkyy ovulaatiossa ja kuukautiskierros
sa. Hypoestrogenismin jatkuessa tilanne johtaa 
sekundaariseen amenorreaan.

Syömishäiriön ja painon korjaantuessa 
gonadotropiinien eritys palautuu vähitellen 
normaalille tasolle. Erityksen pulssittaisuuden 
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palautuminen voi viedä pitkään tasojen nor
maalistumisen jälkeen ja amenorrean kesto voi 
pitkittyä (15). HPOakselin säätelyn palautues
sa synkroniseksi, ovulatoriset kierrot yleistyvät 
ja kuukautiskierto säännöllistyy.

Kokonaispainonnousun ollessa sama kuu
kautiskierron on osoitettu palautuvan useam
min niillä nuorilla, joilla kehon rasvaprosentti 
ylittää 24 % verrattuna nuoriin, joiden rasva
prosentti jää alle 18 %:iin (16). Naisilla, joilla 
kuukautiskierto ei käynnisty normaalipainon 
saavuttamisesta huolimatta, esiintyy useammin 
poikkeavaa syömiskäyttäytymistä, rasvojen 
välttelyä ja syömisen kontrollointia. Kirjalli
suudessa ei ole selkeää suositusta siitä, kuinka 
kauan spontaanin kierron käynnistymistä tulee 
odottaa ennen mahdollisen hormonikorvaus
hoidon aloitusta. Sekundaarisen amenorrean 
muiden mahdollisten taustasyiden selvittely 
kannattaa aloittaa aikaisintaan puolen vuoden 
kuluttua painon normaalistumisesta. Toipumis
vaiheessa tulee huomioida mahdollinen raskau
denehkäisyn tarve.

Anoreksian sairastamisella on vaikutuksia 
myöhempään lisääntymisterveyteen. Anorek
siaa aiemmin sairastaneilla esiintyy enemmän 
keskenmenoja, raskaudenkeskeytyksiä, ja heillä 
on suurentunut raskauden sekä synnytyksen 
komplikaatioiden riski. Heillä esiintyy myös 
vertailuryhmää useammin lapsettomuutta (4).

Pojat ja miehet. Pojilla hypotalamus ja aivo
lisäke säätelevät kivesten toimintaa. LH sääte
lee testosteronituotannosta vastaavia Leydigin 
soluja ja FSH siittiötuotannosta vastaavia Ser
tolin soluja. Kuten tytöilläkin, anoreksiaan sai
rastuminen voi viivyttää murrosiän kehitystä, 
kehon maskulinisoitumista ja siittiötuotannon 
käynnistymistä. Murrosiän kehityksen olles
sa vielä kesken, pituuskasvun taittuminen on 
yleistä. Aikuisella anoreksiaa sairastavalla mie
hellä testosteronipitoisuudet pienenevät, libido 
heikkenee ja erektiohäiriöt yleistyvät. 

Hypotalamus-aivolisäke-sukurauhasakseli 
on negatiivisen palautesäätelyn alaista. Suku
rauhasten erittämät estrogeeni ja testosteroni 
vähentävät hypotalamuksen GnRh:n sekä aivo
lisäkkeen gonadotropiinien eritystä. Vastaa
vasti ulkoisesti annostellut hormonivalmisteet 
aiheuttavat negatiivisen palautevaikutuksen 

ja pahentavat hypogonadotrooppista hypogo
nadismia. Sukuhormonivalmisteiden käyttö – 
hormonikorvaushoito ja ehkäisytabletit sekä 
miesten testosteronihoito – ei olekaan suositel
tavaa, jos toivotaan oman säätelyjärjestelmän 
palautumista.

Insuliini, ruokahalua säätelevät 
hormonit ja leptiini

Insuliinia ja amyliinia erittyy haimasta. Lai
huushäiriötä sairastavilla insuliinin ja amyliinin 
pienentyneet pitoisuudet ylläpitävät euglyke
miaa pienentämällä solujen glukoosinottoa ja 
glykogeneesia (17). 

Ruuansulatuskanava erittää yli 20:tä erilaista 
peptidihormonia, jotka vaikuttavat sekä paikal
lisesti että säätelemällä ruokahalua ja kylläisyyt
tä hypotalamuksessa ja aivorungossa. 

Greliini on ruokahalua lisäävä hormoni, 
josta noin 75 % erittyy mahalaukusta ja loput 

Anoreksiapotilaan endokriiniset poikkeavuudet

TAULUKKO 1. Anoreksiaan liittyviä elinkohtaisia endokrii-
nisiä poikkeavuuksia.

Endokriininen elin Hormoni Muutos
Kilpirauhas-
hormonit

Aivolisäke

Kilpirauhanen

Kilpirauhanen

TSH

T4v

T3v 

Normaali/pienenee

Normaali/pienenee

Pienenee 
Sukupuoli-
hormonit

Aivolisäke

Aivolisäke

Munasarja

Munasarja

Kives

FSH

LH

Estrogeeni

Androgeenit

Testosteroni

Normaali/pienenee

Pienenee

Pienenee

Pienenee

Pienenee
Lisä- 
munuais-
hormonit

Hypotalamus

Aivolisäke

Lisämunuainen

Lisämunuainen

CRH

ACTH

Kortisoli

DHEAS

Suurenee

Suurenee

Suurenee

Pienenee
Muut Aivolisäke

Aivolisäke

Haima

Haima

Rasvakudos

Mahalaukku

Mahalaukku

GH 

ADH

Insuliini

Amyliini

Leptiini

Greliini

Peptidi YY

Suurenee

Suurenee

Pienenee

Pienenee

Pienenee

Suurenee

Suurenee

ACTH = kortikotropiini, ADH = vasopressiini, CRH = kortikotropiinia  
vapauttava hormoni, DHEAS = dehydroepiandrosteronisulfaatti,  
FSH = follikkelia stimuloiva hormoni, GH = kasvuhormoni,  
LH = luteinisoiva hormoni, TSH = tyreotropiini, T3v = vapaa trijodi- 
tyroniini, T4v = vapaa tyroksiini
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ohutsuolen alkupäästä. Normaalisti greliini
pitoisuudet suurenevat juuri ennen ruokailua 
ja pienenevät noin 30 minuuttia ruokailun jäl
keen. Laihuushäiriötä sairastavilla todettavat 
suuret greliinin paastopitoisuudet ylläpitävät 
kasvuhormonivaikutuksia (18). Greliini lisää 
ACTH:n ja kortisolin eritystä sekä vähentää 
LH:n ja FSH:n eritystä. 

Peptidi YY (PYY) on anoreksigeeninen 
hormoni, jota erittyy verenkiertoon entero
endokriinisista Lsoluista sekä paksu ja perä
suolen alueilta. Terveillä ihmisillä pitoisuudet 
suurenevat 15–30 minuuttia syömisen jälkeen 
ja pienenevät vastaavasti paastossa. Anoreksia
potilailla pienempi rasvakudoksen määrä kor
reloi suurempiin PYYpitoisuuksiin. Suurentu
neet PYYpitoisuudet saattavat vaikuttaa luu
massan vähenemiseen ja vaikuttaa haitallisesti 
osteoblastien toimintaan ja gonadotropiinien 
eritykseen (19).

Leptiini on rasvasolujen tuottama peptidi
hormoni, jolla on tärkeä merkitys energia
aineenvaihdunnan säätelyssä. Se pienentää 
hypotalamuksen neuropeptidiY:n pitoisuutta 
ja vähentää siten ruokahalua. Laihuushäiriötä 
sairastavien leptiinipitoisuudet ovat pienet. Hy
poleptinemia saattaa vaikuttaa lisääntyneeseen 
fyysiseen aktiivisuuteen, jota esiintyy useilla 
anoreksiapotilailla sairauden akuutissa vaihees
sa (20). Leptiinipitoisuuksien suurentumisella 
painon korjaantumisen aikana voi olla ratkai
seva merkitys pitkäaikaisennusteen kannalta 
(20). Normaalit leptiinipitoisuudet mahdol

listavat hypotalamusaivolisäkegonadiakselin 
toiminnan. Satunnaistetussa kaksoissokkoute
tussa tutkimuksessa naisilla, jotka saivat leptii
nia, kuukautiset palautuivat useammilla kuin 
lumelääkitystä saaneilla naisilla (21). Leptiini 
ei ole kliinisessä käytössä anoreksian hoidossa.

Anoreksian luustovaikutukset

Pienentynyt luuntiheys on hyvin yleinen löy
dös anoreksiapotilailla. Kansainväliset hoito
suositukset diagnostiikan ja hoidon osalta kui
tenkin puuttuvat. Pienentyneen luuntiheyden 
tausta on monitekijäinen. Osalla potilaista on 
tunnettuja yleisiä riskitekijöitä kuten tupakointi 
tai alkoholinkäyttö. Käytössä voi olla myös luun 
kuntoon vaikuttavia lääkkeitä (SSRIlääkkeet).

Monet anoreksiaan liittyvät patofysiologiset 
muutokset altistavat osteoporoosille etenkin 
pienen painoindeksin ja aliravitsemuksen kaut
ta. Hypogonadotrooppinen hypogonadismi 
aiheuttaa sukuhormonivajeen. Pienet estrogee
ni ja testosteronipitoisuudet ovat yhteydessä 
pienentyneeseen luustontiheyteen anoreksiaa 
sairastavilla. Myöhäinen menarkeikä ja sekun
daarisen amenorrean pitkittyminen vaikuttavat 
luuston rakenteeseen. Estrogeeni vähentää luun 
resorptiota, estää osteoklastien toimintaa ja li
sää osteoblastien toimintaa. Anoreksiaan liittyy 
kasvuhormoniresistenssi ja suhteellinen hyper
kortisolismi, mitkä vaikuttavat luustoon kuten 
edellä on esitetty.

Kahdessa tuoreessa metaanalyysissa ano
reksiapotilailla luuntiheys oli merkitsevästi 
pienentynyt verrokkiväestöön nähden (22,23). 
Tyypilliset muutokset anoreksiassa ovat lihas
massan sekä ruskean rasvan määrän vähene
minen ja luuytimen rasvan määrän lisäänty
minen (24). Myös luun mikroarkkitehtuurissa 
nähdään murtumille altistavia muutoksia (25). 
Aktiivista anoreksiaa sairastavan 75 naisen lan
nerangan luuntiheys pieneni vuosittain 2,6 % ja 
reisiluun yläosan vastaavasti 2,4 % (26). Luus
tomuutokset ovat nähtävissä jo nuoruusiässä. 
Kuudenkymmenen nuoren aineistossa (keski
ikä 15,2 vuotta) yli puolella luuntiheyden Z
score oli alle −1 keskihajonnasta (27). Luun
tiheyden pienentymistä todetaan jo vuoden 
kuluessa anoreksiaan sairastumisesta. Sairau
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den kesto korreloi luuntiheyden pienentymi
sen määrään (9).

Luun aineenvaihdunnan merkkiaineet mit
taavat joko luun rakentumista tai hajoamista. 
Anoreksiapotilailla tehdyissä tutkimuksissa 

luun kiihtynyttä hajoamista kuvaavat merkki
aineet ovat olleet suuurentuneet. Luun aineen
vaihdunnan korjaantumiseen menee vielä 6–12 
kuukautta aliravitsemuksen korjaannuttua 
(28).

Anoreksiapotilaan endokriiniset poikkeavuudet

KUVA. Anoreksiapotilaan hypotalaamisen hormonaalisen säätelyhäiriön seuraukset. Mukailtu viitteestä (5).

Aivolisäke

Hypotalamus

MahalaukkuMaksa
Munuainen

Munasarja KivesKilpirauhanen Lisämunuainen

Rasvakudos

Kortisoli
DHEAS

Estradioli
Androgeenit Testosteroni

T3v
T4v

TSH

IGF-1

GnRH neuronit

GnRH

CRH

GH

Dopamiini
NPY
CRH

GABA
β-endorfiini

–

Greliini

FSH
LH

ACTH

ADH

Na

Leptiini

ACTH = Kortikotropiini
ADH  =  Antidiureettinen hormoni
CRH  = Kortikotropiinia vapauttava hormoni
DHEAS  =   Dihydroepiandrostenidionisulfaatti
FSH =  Follikkelia stimuloiva hormoni
GABA = Gamma-aminohappo
GH  = Kasvuhormoni

GnRH  =  Gonadotropiineja vapauttava hormoni
LH  = Luteinisoiva hormoni
Na = Natrium
NPY =  Neuropeptidi Y
TSH  =  Tyreotropiini
T3v  = Vapaa trijodityroniini
T4v  =  Vapaa tyroksiini
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Anoreksiapotilaiden pienentyneeseen luun
tiheyteen liittyy lisääntynyt riski murtumille. 
Yli 300 potilasta käsittäneessä tutkimuksessa 
aktiivista anoreksiaa sairastavien (ikä 12–22) 
potilaiden elinikäinen murtumien ilmaantu
vuus oli 60 % suurempi kuin samanikäisten 
verrok kien (29). Laajassa (2 149 potilasta) 
tanskalaistutkimuksessa murtumariski oli 
kymmenen vuoden kuluttua diagnoosista kak
sinkertainen (30). Anoreksiapotilaiden luun
tiheyden on todettu olevan pienentynyt vielä 
useita kymmeniä vuosia sairaudesta toipumisen 
jälkeen (31). Etenkin nuoruudessa anoreksiaan 
sairastuneet näyttävät menettävän sairauden 
myötä osan siitä potentiaalista, jota ei enää saa
vuteta hitaamman luumassan kasvun vaiheessa, 
vaikka sairaudesta toipuisi täysinkin.

Diagnostiikasta. Luuntiheysmittaus tulisi 
kansainvälisen suosituksen perusteella tehdä, 
mikäli nuoren amenorrea on kestänyt vähin
tään kuusi kuukautta ja tämän jälkeen vuosit
tain (30). Aikuisilla suomalainen Käypä hoito 
suositus suosittaa luuntiheyden mittausta vuo
den amenorrean jälkeen (4). Uusintamittaus 
aikuisilla tehdään yleensä kahden vuoden vä
lein. TAULUKKOON 2 on koottu osteoporoosin 
yhteydessä suositeltavia muita taustasyitä seu
lovia laboratoriotutkimuksia.

Hoidosta. Luun kunnon kannalta tärkeintä 
olisi mahdollisimman nopea painon normaalis
tuminen ja naisilla kuukautiskierron spontaani 
palautuminen. Painon normaalistuminen suu
rensi lannerangan luuntiheyttä merkitsevästi 
(3,1 %) (32). Toisessa tutkimuksessa painon
nousu yksinään ei suurentanut luuntiheyttä, 
mutta yhdessä kuukautiskierron käynnistymi
sen kanssa tiheys parani (33). Suosituksien mu
kaisesta kalsiumin ja Dvitamiinin saannista tu

lee huolehtia. Osteoporoosipotilaan kalsiumin 
kokonaissaannin tulisi olla 1 000–1 500 mg 
vuorokaudessa. Liikunnasta ja painoilla tapah
tuvasta harjoittelusta tulee antaa yksilöllinen 
ohjeistus anoreksia potilaan ravitsemustilanteen 
mukaan.

Akuutin anoreksian aikana sukuhormonien 
käyttö luuston vahvistamiseksi on kiistanalais
ta. Estrogeenihoidon myötä tyhjennysvuodot 
palaavat ja saattavat antaa potilaalle virheelli
sen kuvan hormonitoiminnan toipumisesta. 
Tablettimuotoinen estrogeenihoito ei paranna 
anoreksiaa sairastavien naisten luuntiheyttä sen 
IGF1:n eritystä lamaavan vaikutuksen vuoksi 
(34). Transdermaalisen estrogeenihoidon ja 
siihen liitetyn syklisen progestiinin positiivinen 
vaikutus luuntiheyteen on sen sijaan osoitettu, 
mutta sen vaikutus lopulliseen päätetapahtu
maan, murtumien estoon nuorilla anoreksiaa 
sairastavilla naisilla on yhä epäselvä (34,35). 
Estrogeenihoidolla ei myöskään pystytä tur
vaamaan luun kuntoa, mikäli aliravitsemus jat
kuu (13). Testosteronihoidolla ei ole osoitettua 
hyötyä anoreksiaa sairastavan naisen luustolle 
(36). Testosteronihoidon hyödyistä anorek
siaa sairastavilla miehillä ei ole tutkimusnäyttöä 
(37).

Anoreksiaa sairastavien potilaiden osteo
poroosin hoidosta tutkimusnäyttöä on ainoas
taan bisfosfonaattien sekä teriparatidin osalta. 
Tutkimuksissa bisfosfonaatteja käyttävillä ano
reksiaa sairastavilla naisilla luuntiheys suureni 
2–4,4 % (36,38). Yhdessä tutkimuksessa aikui
silla (keskiikä 47 vuotta) anoreksiapotilailla 
teriparatidihoito oli tehokasta ja luuntiheys 
suureni 6–10 % (39). Painonnousu ja kuukau
tiskierron spontaani palautuminen ovat turval
lisia ja vähintään yhtä tehokkaita sekä käytän
nön kokemuksen mukaan jopa tehokkaampia 
luun kuntoa korjaavia tapahtumia kuin bisfos
fonaatit. Vaikka bisfosfonaattihoito sekä teri
paratidi saattaisivat parantaa laihuushäiriöpoti
laiden luun tiheyttä, niiden käyttöä ei suositella 
fertiiliikäisille anoreksiapotilaille.

Lopuksi

Laihuushäiriö aiheuttaa laajaalaisia endokrii
nisiä muutoksia ja vaikuttaa koko elimistön toi

KATSAUS

S. Vehkavaara ym.

TAULUKKO 2. Laihuushäiriöpotilaan osteoporoosin tutki-
miseen suositeltuja laboratoriokokeita.

Kaikilta Harkinnan mukaan
Lasko TSH, T4v
PVK keliakiaseula
AFOS dU-Ca
Krea
D-25
Ca-Ion tai Ca-albk
Testosteroni (miehiltä)
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mintaan. Nopea aliravitsemustilan korjaaminen 
hoidon alussa on yhteydessä parempaan ennus
teeseen (40). Sairauteen liittyy huomattava uu
siutumis ja pitkittymisriski. Laihuushäiriötä 
sairastavat on tärkeää tunnistaa mahdollisim
man varhaisessa vaiheessa, jotta poikkeava syö
mishäiriökäyttäytyminen ja aliravitsemustila 
saadaan nopeasti korjattua. Jos syömishäiriö
oireilu ei korjaannu tai paino laskee nopeasti, 
on konsultoitava erikoissairaanhoitoa tai syö
mishäiriöihin perehtynyttä työryhmää (esimer
kiksi 3–4 seurantakäynnin jälkeen) (4). 

Lukuisat hormonaaliset muutokset anorek
siaa sairastavilla vaikeasti aliravituilla potilailla 

johtavat perusaineenvaihdunnan hidastumi
seen. Kasvuhormoniresistenssi, hyperkortiso
lismi ja T3pitoisuuden oireyhtymä sekä hypo
gonadotrooppinen hypogonadismi ovat näistä 
merkittävimmät. Ne vaikuttavat myös osaltaan 
potilailla todettavaan luun kunnon heikkene
miseen ja lisääntyneeseen murtumariskiin. Te
hokkaita ja turvallisia hoitovaihtoehtoja eten
kin nuorten ja fertiiliikäisten naisten luuston 
hoitoon kaivataan. Lisäksi tarvitaan näyttöä 
nykyisin käytössä olevien hoitojen vaikutuksis
ta murtumariskiin sekä niiden pitkäaikaisvaiku
tuksista. ■
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SUMMARY
Endocrine consequences of anorexia nervosa
Anorexia nervosa is associated with mostly adaptive changes in multiple endocrine axes. These changes are physiological 
responses to optimize vital functions. Lack of energy affects reproductive functions by causing hypothalamic amenorrhea, 
hypogonadism and infertility. Changes in bone metabolism contribute to low BMD. Typical changes in thyroid function 
include low T3V, low or normal TSH combined with low or normal T4V. Many consequences of anorexia can be reversed 
with weight restoration and resumption of normal eating behaviors only. However, low bone mineral density may persist or 
recover partly after years of disease resolution.


