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| TCA : CLASSIFICATION

DSM-5

Anorexie nerveuse
(typique)

Boulimie nerveuse
(Typique)

Autres troubles de
I’alimentation spécifiés

Mérycisme

Méta-analyse
2010-2018

Restriction ou évitement
de I'ingestion d’aliments

f

Accés hyperphagiques

Prévalence vie entiére

Femmes 8,4%

Hommes 2,2%

f

f

Troubles de I'alimentation ou de

I'ingestion non spécifiés

Anorexie mentale

Femmes 1,4%

Hommes 0,2%

Galmiche et al. 2019



|ANOREXIE ET DENSITE MINERALE OSSEUSE (DMO)

* Relation masse osseuse /poids
¢ pIC masse osseuse

* prévalence augmentée ostéopénie /ostéoporose

t OR126 = Auvutres facteurs ?
ostéoporose
Solmi et al.

2016 OR 1,84
| fracture 1=l by
\ - Déréglement endocrinien

(age, activité physique..)




o PERTURBATIONS ENDOCRINIENNES
— | f— ANOREXIE MENTALE
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PERTURBATIONS ENDOCRINIENNES ANOREXIE MENTALE
AXE SOMATOTROPE

* GH augmentée a jeun
—> Perte du rétrocontrdle négatif par IGF1

—> Stimulation par forme active ghréline

*|GF1 IGFBP3 diminuées

—> Résistance périphérique & la GH

(down régulation récepteurs)

—> Réle protecteur (gluconéogénése, lipolyse)



PERTURBATIONS ENDOCRINIENNES ANOREXIE MENTALE
AXE GONADOTROPE

* Diminution sécrétion GnRH
—> Baisse amplitude pulse LH

— diminution Estrogénes, Testostérone et DHEAS

* (Estrogenes : role remodelage (activité ostéoblastes et ostéoclastes)

* Récupération gonadique : lien avec DMO et reprise de poids



PERTURBATIONS ENDOCRINIENNES ANOREXIE MENTALE
AXES SURRENALIEN/THYROIDIEN

Cortisol sanguin et libre urinaire : augmentés

* Origine : stress physiologique, ghréline T

el

* Inhibition ostéoblastes et activation ostéoclastes

* Maintenir euglycémie

Etat d’hypothyroidie subclinique
* TSHN
* T3t basse

* T4 normale basse



MARQUEURS OSSEUX AU DIAGNOSTIC

Adolescentes

* Baisse des marqueurs de formation ET résorption

Pourquoi cette différence 2

Femmes adultes ouberté

* Diminution marqueurs formation * pic masse osseuse

* Augmentation marqueurs résorption

- Découplage remodelage



ANOREXIE MENTALE

SITUATION SPECIFIQUE DE DECOUPLAGE OSSEUX

osteocalcin (g/ml)
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log osteocalcin (ng/ml)

EVOLUTION AVEC LA REPRISE DE POIDS

OSTFOCALCINE ET PALOSSEUSF

Serum osteocalcin (P<0.0001)
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Serum bone specific alkaline phospatase

(P<0.0001)

e ke o

-1

0

1 2 3 4 5 6 7 & 9 10 11 12 13

Months

Compston et al. 2005



EVOLUTION AVEC LA REPRISE DE POIDS

AXE SOMATOTROPE
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EVOLUTION AVEC LA REPRISE DE POIDS
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Serum CTX during a 24-h period in AN at baseline (O). after weight gain (L) and in controls (@).

Caillot-Augusseau et al. 1999



log 25(OH)D (nmol/l)

EVOLUTION AVEC LA REPRISE DE POIDS

B103 ET B94 VITAMINE D

Serum 25-hydroxy vitamin D (P=0.006)
4.2

32

-1 0 1 2 3 4 5 6 7 8B 9 W 1 12

Compston et al. 2005

. Subjects with 25-0H-D 2 cut-off p=.026
|| Subjects with 25-0H-D < cut-off
£ 7
(sl
wi
1]
==
= p = .388
%
a , p=.413
= 1,28
- 1,14
o
=Ti]
=
m
) '
) |
0
20 30
Cut-off 25-0H-D
(ng/ml)
i FIGURE 2 Percentage changes in spinal BMD at 25-OH-D cut-

offs of 10, 20, and 30 ng mL™tin 91 patients with AN

Giollo et al. 2017



KEY MESSAGES

 dysfonctionnement de I'axe hypothalamo-hypophysaire
déreglement endo = * altérations des taux d'hormones régulatrices de I'appétit

* essentielles pour améliorer la santé du squelette

restauration du poids i i .,
K ) . P di e Persistance faible densité osseuse
B 0N gonadique * Risque fractural long terme

N\

Suivi biologique marqueurs | S T
0Ssseux * Dans le temps




