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RESUMEN

Los trastornos de la conducta alimentaria constituyen un
grupo de enfermedades multifactoriales y graves. Junto con
el asma y la obesidad, son las enfermedades crénicas mas
comunes en adolescentes. Los principales trastornos son
la anorexia, la bulimia y trastornos restrictivos no especifi-
cados, cuyos criterios diagndsticos han sido recientemente
modificados. En este articulo se hace una revisién sobre este
tema, haciendo énfasis sobre el diagndstico y tratamiento. En
general, el manejo multidisciplinario es fundamental, donde
la participacion de la familia es necesaria. La identificacion
en etapas tempranas por el pediatra es relevante, ya que
ayudara a que la recuperacion sea mas eficiente.

Palabras clave: Trastornos de alimentacién, anorexia,
bulimia, adolescentes.

INTRODUCCION

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) cons-
tituyen un grupo de enfermedades biopsicoldgicas gra-
ves, multifactoriales, con un alto riesgo de mortalidad.
Los factores culturales adquieren especial relevancia
cuando se trata de entender como describe, minimiza,
diagnostica y trata la sociedad esta condicién.

La historia se remonta a 1870, cuando las primeras
pacientes con anorexia eran mujeres jévenes, occiden-
tales, de alto nivel sociocultural. De manera inicial, los
médicos describian estas pacientes como una “histeria”,
caracterizada por rechazo a los alimentos, debilidad y
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llanto. Desde entonces, ubicaron a la anorexia como un
problema electivo o superficial, cuya idea persiste en
la sociedad, a través de los siglos.!

El diagnéstico multidisciplinario temprano de
los trastornos de la alimentacion es la base para su
tratamiento, donde la participacién de la familia es
fundamental para lograr su recuperacion.

Prevalencia
En los Gltimos afios se ha incrementado el nimero

de casos de pacientes pediatricos diagnosticados
con un TCA, y se considera el principal problema
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psiquiatrico de la pubertad y adolescencia en ambos
sexos.! Este tipo de trastornos tiene impacto en la
Salud Publica, tanto por los aspectos médicos y psi-
coldgicos, como por los altos costos econdémicos que
su manejo requiere.2

En los tltimos afios, la incidencia ha aumentado. Se
estima que 3% de los adolescentes presentan anorexia
o bulimia y que, probablemente, 6% padecen variantes
clinicas. Por ejemplo, en Espafia se estima que uno de
cada dos adolescentes, de 15 y 16 afios, considera que
su peso es elevado.?

Criterios diagndsticos de los TCA

Anorexia, bulimia y trastorno evasivo/restrictivo de la
alimentacion son los tres diagnésticos principales, los
cuales estan caracterizados por:

Anorexia: restriccion en la ingesta de calorias con
relacion a los requerimientos basales, lo que lleva a una
pérdida significativa de peso. Ademas, los pacientes
tienen alteracion en la imagen corporal, con miedo
excesivo de ganar peso.

Bulimia: trastorno purgativo que consiste en comer
una cantidad grande de comida en un periodo corto,
con una sensacion de pérdida de control que lleva a
un comportamiento purgativo o compensatorio (como
vomito, uso de laxantes, diuréticos, insulina, ejercicio);
esta conducta se observa al menos una vez a la semana,
durante tres meses o mas.

Trastorno evasivo/restrictivo de alimenta-
ciéon (ARFID): es el concepto méas nuevo. Describe
pacientes que tienen una pérdida significativa de
peso o deficiencia nutricional, con dependencia de
algin suplemento dietético. Los pacientes tienen
interferencia psicosocial debido a la restriccién calé-
rica, pero no existe afeccidon de la percepcion corporal
o ganancia de peso.*

Es de senalar que recientemente han existido cam-
bios para identificar a estos pacientes. Los cambios mas
importantes en los criterios diagnésticos por el DSM-5
son la flexibilizacién de los criterios de anorexia y buli-
mia, como la presencia o no de bajo peso, el tiempo de
evolucion y la presencia o no de amenorrea.

Aspectos genéticos

Estudios en gemelos idénticos demuestran que hay 50-
80% de predisposicién genética.>% En general, los TCA
tienen un origen multifactorial, donde la interacciéon
de diversos factores genéticos y ambientales parecen
tener un papel etiolégico. Se han descrito regiones en
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el cromosoma 12, similares a los encontrados en pa-
cientes con diabetes tipo I, esquizofrenia, depresion y
trastornos de ansiedad.”® Bergen y sus colaboradores?
demostraron la asociacion de polimorfismos del gen del
receptor 2 de la dopamina. Nisoli y su grupo'? sefia-
laron que este polimorfismo Tagla de la dopamina no
esta relacionado con el peso corporal, sino que podria
ser un marcador de una condicién genética-psicologica
en personas con alto riesgo de desarrollar conductas
patoldgicas al comer.

Otros estudios de gen del BDNF (factor neurotro-
fico derivado del cerebro) han demostrado asociacién
de algunos polimorfismos de dicho gen con anorexia
nerviosa, bulimia y atracén.!12

De manera interesante, se ha descrito la posibilidad
de la autoinmunidad como parte de la etiologia, con
base en observaciones de pacientes con comorbilidades
autoinmunes, aunque aun faltan estudios que puedan
describir algiin marcador especifico.!?

Neurobiologia

En los estudios sobre obesidad y adicciones se ha de-
mostrado alteraciones cortico-limbicas que llevan al
consumo excesivo de calorias, asi como modificaciones
en la sensacion de saciedad y falta de control de impul-
sos;1* en el caso de TCA, se comportan de forma inversa.

Por otro lado, también se han observado que las
variaciones en los niveles de serotonina modifican la
regulacion del apetito, conductas ansiosas y compor-
tamientos obsesivos. En pacientes con anorexia, el
ayuno disminuye de manera significativa la actividad
de la serotonina, que reduce la sensaciéon de ansiedad,
y esto se incrementa a medida que aumenta la des-
nutricién, por lo que los ayunos prolongados atentian
la ansiedad en personas con desnutricion severa. En
el proceso de recuperacion, los niveles de ansiedad
tienden a incrementar con la ingesta de alimentos,
e incluso se elevan en picos al ir alcanzando niveles
1déneos de indice de masa corporal. Asimismo, la
disfuncién en los mecanismo de regulacién de la do-
pamina contribuye a desérdenes relacionados con el
sistema de conducta-recompensa que afectan la toma
de decisiones al comer.1%16

También los mecanismos de control en la ingesta
de alimentos se encuentran alterados e involucran
sistemas periféricos como estimulaciéon gustativa,
secrecion de péptido gastrointestinal y respuestas
nerviosas vagales.!” Se ha descrito que pacientes
con caquexia presentan modificaciones de estas
sustancias en el liquido cefalorraquideo, mismas
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que tienden a normalizarse tras la recuperacién
nutricional 1819

Estudios de resonancia magnética en personas con
anorexia sugieren alteraciones en circuitos relaciona-
dos con la intercepcion y regulacion del apetito a nivel
del sistema ventral estriado, asi como inhibicién en el
sistema limbico, que altera el sistema de recompensa,
expresado como alexitimias.20

Comorbilidades

La mayoria de las personas que cursan con un TCA
tienen comorbilidades como depresién o enfermedades
de ansiedad. La prevalencia es tan elevada como 83%.2!
Otros padecimientos psiquiatricos asociados son el tras-
torno obsesivo compulsivo, ataques de panico, déficit de
atencién e hiperactividad, desorden bipolar, abuso de
sustancias y sindrome de estrés postraumatico.

Mortalidad

Los TCA tienen la tasa mds alta de mortalidad de
todas las enfermedades psiquidtricas,?? con un riesgo
6-12 veces mayor de presentar muerte prematura, en
comparacién con la poblacién general.

Personalidad
El perfeccionismo es comun en pacientes que desarro-

llan trastornos de alimentacion, sobre todo en aquéllos
con énfasis con estdndares autoimpuestos.2

Edad de aparicion

A pesar de que se han identificado personas con TCA
desde los cuatro afios de edad,?! la edad promedio de
aparicion es la pubertad en ambos sexos, aunque se han
descrito picos de presentacién a los 18 afos.??

Diversos estudios?® demuestran que pacientes con
personalidades ansiosas o inflexibles con modificacio-
nes en la modulacién de las monoaminas a nivel caudal
tienen mayores alteraciones al entrar a la pubertad, ya
que los esteroides gonadales femeninos exacerban la re-
gulacion de serotonina 5-HT y dopamina DA. Trabajos
realizados en la Universidad de Michigan demostraron
que ninas en edad puberal con altos niveles de estradiol
tenian mas riesgo de un trastorno de alimentacién, en
comparacién con el grupo control con niveles menores
de estradiol. 27

Aspectos sociales

El actual modelo de belleza que promueve delgadez
excesiva tiene un papel importante en el desarrollo
de los TCA. Aunado a lo anterior, en la actualidad las
redes sociales favorecen TCA. En los ultimos afos,
la aparicién de blogs y paginas llamadas “pro-ana”
y “pro-mia” en relacidon con la anorexia y bulimia
como formas de vida comparten recomendaciones
para adelgazar y reforzar las conductas patoldgicas
propias de la enfermedad.?® Sin embargo, se han pre-
sentado casos de nifios tan pequenos como seis anos
en regiones rurales de Australia —que nunca han sido

Tabla 1. Signos y sintomas que pueden ocurrir en pacientes con trastornos de la conducta alimentaria.

Generales Boca Cardiorrespiratorios  Gastrointestinales Endocrinolégico  Neuropsiquiatricos  Piel
Pérdida de peso  Laceraciones  Dolor precordial Dolor epigastrico Amenorrea u Depresion Lanugo
orales oligomenorrea
Falla de medro Perimolisis Taquicardia Distension Pérdida de libido  Pérdida de la Pérdida de peso
abdominal memoria
Intolerancia al frio  Crecimiento Hipotension Reflujo Fracturas Falta de Carotenodermia
de la glandula  ortostatica gastroesofagico por estrés concentracion
parétida
Debilidad Disnea Hematemesis Osteopenia/ Insomnio Signo de Russell
osteoporosis
Sincope Edema periférico Hemorroides o Amenorrea u Pensamientos Alteracion en la
prolapso rectal oligomenorrea suicidas cicatrizacion
Constipacion Convulsiones
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expuestos a situaciones sociales ni culturales— con
diagnéstico de TCA.2?

Signos y sintomas

Enla Tabla I se describe el cuadro clinico que pueden
mostrar los pacientes con TCA; por supuesto, los sin-
tomas y signos anormales no se presentan en todos,
dependen del tipo de trastorno y del tiempo transcurri-
do desde el inicio de la enfermedad hasta el momento
de la evaluacion.

Hallazgos en examenes de laboratorio

En general, los pacientes con TCS no tienen trastornos
en los exdmenes de laboratorio. Es posible que en los ca-
sos extremos se encuentre uno o mas de los siguientes:
leucopenia, anemia, trombocitopenia, hipoglucemia,
hiponatremia, hipocaliemia, hipocloremia, alcalosis
metabdlica, hipocalcemia, hipomagnesemia, elevacion
de las transaminasas. Ademads, se han reportado casos
de alteracién del perfil tiroideo (sindrome de T3 baja o
eutiroideo enfermo) o con gonadotropinas disminuidas.

Manejo

Las guias y consensos de expertos coinciden en que
el abordaje ambulatorio debe ser la primera linea de
tratamiento, el cual debera ser personalizado y mul-
tidisciplinario.

Los objetivos del tratamiento de los TCA son los
siguientes:

1. Restaurar el estado nutricional con una alimenta-
ci6n apropiada al grupo de edad y situacion social
de cada individuo.

2. Tratar las complicaciones fisicas derivadas de una

alimentacion restrictiva.

Proporcionar educacion sobre habitos alimenticios.

4. Manejar los aspectos psicolégicos asociados con
cada trastorno, en particular una vez restaurado
el estado nutricional.

5. Uso de medicamentos psicotrdpicos, en casos par-
ticulares.

&

En la actualidad, el modelo de tratamiento basa-
do en la familia (modelo de Maudsley) es uno de los
mejores recursos para la recuperacion de pacientes
con TCA.3% Este modelo ha sido evaluado en varios
estudios controlados y ha logrado una efectividad de 50
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a 70%; consiste en involucrar tanto a la familia como
los realimentadores principales. La efectividad de este
modelo parece ser mejor en adolescentes sin conflictos
familiares importantes.?!

Dieta

Existen diferentes publicaciones sobre el manejo nu-
tricional de pacientes con TCA, tanto guias de practica
clinica®? como revisiones de expertos las cuales se
desarrollaron con base en evidencias cientificas.?334

En general, se recomienda iniciar dietas con base
en 20-30 calorias /Kg/dia; el incremento de calorias por
semana habitualmente es de 500 kcal por dia (3,500
kcal/semana para conseguir un aumento de medio
kilogramo). Por supuesto, la cantidad variara segun
la respuesta termorreguladora, composicion corporal,
actividad fisica, fase del tratamiento, etcétera.?> Una
vez llegado al peso objetivo, debera continuarse la dieta
para mantener un crecimiento y desarrollo adecuados.??

Durante la fase de recuperacion ponderal, la ingesta
podria avanzar hasta 70-100 cal/Kg/dia. Debe tomarse
en cuenta que estos pacientes —especialmente aquéllos
con bajo peso— necesitan de forma basal un promedio
de 50-60 kcal/kg/dia mas que los sujetos de su edad
sanos. La ingesta e incremento de calorias deben man-
tenerse durante varias semanas hasta alcanzar niveles
superiores al 110% (con base en el IMC) y cuando la
actividad hormonal se normaliza.?3

Ademas, las siguientes recomendaciones deberan
tomarse en cuenta:®?

1. Ingestion de cinco a seis porciones de alimento por dia.

2. El o la paciente no debe participar en la compra,
eleccién ni preparacion de sus alimentos.

3. Idealmente, el o la paciente debe comer acompanado
(a) e integrado (a) a la dieta familiar.

4. No debe ir al bafio hasta después de 60 minutos de
haber ingerido alimentos, para vigilancia de purgas.

5. Pactar tiempos de actividad fisica leve a moderada
y bajo supervision.

6. Consumir toda la comida presentada sin negociar

raciones.

Seguir el orden adecuado de los platos.

No triturar ni desmenuzar alimentos.

9. La duracién de las comidas debe ser de entre 30 y
60 minutos.

Sl

En cuanto al uso de suplementos nutricionales
orales, en una revision sistematica realizada por la
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Colaboracién Cochrane 36 se evalud el uso de soluciones

nutricionales por via oral en pacientes pediatricos; se
concluy6 que falta evidencia que permita establecer la
efectividad de su uso. Sin embargo, trabajos con pobla-
clones mas pequefias respaldan su uso en la primera
fase de recuperacién nutricional, ya que ayudan a una
rapida recuperacién ponderal sin llegar a sustituir a
los alimentos sélidos.?” Dentro de este tipo de suple-
mentos —hipercaldricos— existen presentaciones con
cantidad normal de proteinas (2 kcal/mL y menos del
20% de proteinas respecto a las calorias totales) y las
hiperproteicas (mas del 20% de proteinas); estos tlti-
mos son los que parecen mas efectivos, en versiones de
alrededor de 120 mL.33

También se recomiendan alimentos ricos en tripto-
fano como precursor de la serotonina. La inclusién de
grasas es de especial importancia y debera correspon-
der a mas del 30% de la dieta.

Criterios para el internamiento hospitalario:33

+ Indice de masa corporal < 13 kg/m2.

+  Negacion para ingerir alimentos por via oral.
+  Complicaciones cardiovasculares.

+ Alteraciones hidroelectroliticas.

*  Abuso incontrolado de laxantes o diuréticos.
+ Ideas suicidas.

En estos pacientes se recomienda que la dieta inicie
con 1,000 kcal/dia y proteinas en 1-1.5 g/dia e incre-
mentar 200 calorias cada 48 horas.?® Ante la falta de
cooperacion de los pacientes, se utilizara alimentacién
enteral por sonda nasogdstrica con férmulas poliméri-
cas, normo- o hipercaldricas. La forma de administra-
ci6én puede ser continua en 24 horas o ciclica.??

En los casos de desnutricién grave o alteraciones
electroliticas debe considerarse el riesgo de sindrome
de realimentacién.??

Tratamiento psicolégico

Existen diferentes tipos de terapia entre las que se
encuentran la cognitiva analitica, conductual, in-
terpersonal, de grupo, psicodinamica focal y terapia
familiar. La terapia de remediacién cognitiva —en la
que se maneja la flexibilidad de pensamiento y trabaja
la adaptacidn social— es una de las que ha demostrado
mejores resultados.

En nifios y jovenes, la terapia familiar focalizada
en el control parental de la renutriciéon ha demostrado
ser superior a la terapia individual para adolescentes
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con duracion corta de la enfermedad, con un grado de
evidencia moderada.

No existe evidencia de que el tratamiento far-
macoldgico tenga algun resultado en el tratamiento
de los TCA;?? sin embargo, los ansioliticos han sido
ampliamente utilizados, en especial en pacientes con
comorbilidades psiquiatricas.

Puntos clave a considerar

1. Los trastornos de la alimentacién son afecciones
graves con riesgo alto de mortalidad.

2. Las personas con desdérdenes de la alimentacién
pueden tener una apariencia sana.

3. Las alteraciones de la alimentacion afectan a cual-
quier grupo social, cultural, étnico o género.

4. Los objetivos persiguen restaurar el estado nutri-
cional (a través de un plan dietético individualiza-
do y basado en un patrén de consumo saludable),
tratar las complicaciones y comorbilidades, brindar
educacion nutricional (basada en patrones alimen-
tarios y nutricionales sanos), corregir las conductas
compensatorias y la prevencion de recaidas.

5. La nutricion artificial a través del empleo de su-
plementos orales, nutricién enteral y (de manera
excepcional) nutricién parenteral pueden ser nece-
sarias en determinados pacientes.

6. En pacientes severamente desnutridos se debe
prevenir el sindrome de realimentacion.

Prondstico

Si bien el pronostico es variable de acuerdo con el momento
del diagnoéstico y el tipo de padecimiento, existen algunos
factores asociados con mal pronéstico, tales como las con-
ductas purgativas, trastornos de personalidad, conflictos
familiares y edad de presentacion temprana o tardia.

Se estima que 20% de las personas con TCA pueden
llegar a la cronicidad.*? Se considera un estado crénico
cuando pasados 10 afios persisten las ideas restrictivas
de la alimentacién. Inclusive después de haber logrado
una adecuada recuperacion nutricional, los comporta-
mientos alimentarios inadecuados como la restriccion
de grasas, baja variedad dietética, consumo de raciones
pequenas, entre otros, constituyen un factor de riesgo
de recaidas y recidivas.*!

Futuras investigaciones

Los estudios de la microbiota con terapias con tras-
plantes fecales en roedores,*? estudios epigenéticos



y aquellos relacionados con etiologias autoinmunes*?
establecen la nueva linea de investigacion en los TCA.
Es posible que sus resultados arrojen formas diferentes
a las actuales para su abordaje y manejo.

CONCLUSIONES

Los trastornos de la conducta alimentaria son enfer-
medades graves, crénicas y multifactoriales. El cono-
cimiento de su fisiopatologia nos permite un enfoque
integral de tratamiento, en donde la educacién de los
padres es fundamental para el manejo y seguimiento.
Los criterios diagnodsticos permiten, tanto al pediatra
como médico de primer contacto, la deteccién y el inicio
de terapia temprana, que llevan a un mejor prondstico.
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