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Resumen

Los pacientes con trastornos alimentarios pueden
sufrir complicaciones médicas a nivel de distintos
6rganos y sistemas, la mayoria de las veces derivados
del predominio de la conducta alimentaria (restricti-
va 0 purgativa), de la intensidad de la misma (sobre
todo de la pérdida de peso), asi como de la duracién
de la enfermedad. El conocimiento de las distintas
afecciones que pueden ocurrir es fundamental para
poder realizar una aproximacion diagndstica precoz y
derivar al equipo especializado que sera el encargado
de realizar un tratamiento y seguimiento adecuados.
A veces una de estas complicaciones médicas puede
ser la clave para realizar un diagnostico definitivo de
aquellos casos clinicos mas complejos. En esta revi-
sion se profundizard en las distintas complicaciones
organicas de los trastornos de la alimentacion mas
prevalentes como son la anorexia y bulimia nerviosas,
asi como su diagndstico y el tratamiento.

Palabras clave: Trastornos de la Alimentacion,
Complicaciones Médicas, Anorexia Nerviosa, Bulimia
Nerviosa.

Abstract

Patients with eating disorders may suffer medical com-
plications at the level of different organs and systems,
most often due to significant weight loss or purgative
behavior. The knowledge of the different conditions that
may occur is essential to be able to carry out an early
diagnostic approach and refer the specialized team that
will be in charge of carrying out adequate treatment
and follow-up. Sometimes one of these medical compli-
cations may be the key to making a definitive diagnosis
of those more complex clinical cases. This review will
deepenthe different complications of the most prevalent
eating disorders such as anorexiaand bulimia nervosa,
as well as their diagnosis and treatment.

Keywords: Eating Disorders, Medical Complica-
tions, Anorexia Nervosa, Bulimia Nervosa.

Fecha de recepcion: 4 de diciembre de 2019. Fecha de aceptacion: 16 de enero de 2020.

Correspondencia sobre este articulo:
E-mail: virmpc@gmail.com

Direccién postal: C/Huerta Alegre n° 4 (casa), CP:45122, Argés, Toledo. Espafia

© 2020 Revista de Psicoterapia


https://doi.org/10.33898/rdp.v31i115.336
https://doi.org/10.33898/rdp.v31i115.336

116 Afectacion orgénica en pacientes con anorexia y bulimia nerviosas

Introduccion

En la dltima edicion del Manual Diagnostico y estadistico de los Trastorno
Mentales (5.2 Ed.; DSM- V; American Psychiatric Association [APA], 2013) el
diagndstico de anorexia nerviosa se define con tres criterios principales: ingesta
oral reducida e inferior a los requerimientos a pesar de un bajo peso para la edad,
sexo Yy estado de salud, miedo intenso a recuperarlo y alteracion de la percepcion
de la imagen corporal y del peso. Ya no se considera un criterio fundamental la
presencia de amenorrea pues excluiria a los varones al igual a las mujeres prepd-
beres, postmenopausicas o en tratamiento anticonceptivo.

La bulimia nerviosa se caracteriza por episodios recurrentes de atracones (in-
gestion de una gran cantidad de alimento limitado al menos en un periodo de dos
horas con sensacién de pérdida de control) y conductas compensatorias para evitar
ganar peso (vémitos, abuso de laxantes, diuréticos, periodos de ayuno, ejercicio...).
Estos episodios de atracdn-purga deben suceder al menos cada semana durante tres
meses y estan influenciados por la imagen corporal y el peso. Ademéas no deben
suceder exclusivamente durante los episodios de anorexia nerviosa.

En ambos trastornos hay que especificar subtipos (restrictivo o compulsivo/
purgativo), severidad del cuadro y si esta en remision parcial o total. Los pacientes
con restriccion severa de la ingesta pueden tener maltiples complicaciones deri-
vadas de la malnutricion y en los que predominan las maniobras de purga, de las
alteraciones hidroelectroliticas (Boateng, 2010). La restriccion alimentaria lleva a
una pérdida de masa grasa y muscular por aumento del catabolismo. Esto origina
disfuncion de multiples 6rganos, asi como dificultad para producir diversas sustan-
cias que son fundamentales para vivir. En relacion con esto, en algunos estudios se
ha encontrado un aumento entre 10-12 veces de la mortalidad de estos pacientes
sobre la poblacién general (Sullivan, 1995).

Dentro de las complicaciones mas frecuentes se encuentran:

1. Complicaciones cardiovasculares: se pueden encontrar alteraciones

estructurales y funcionales.

e Cambios estructurales: en anorexia nerviosa, cuando el descenso de
peso esimportante, lapérdida de masa miocardicadisminuye lafraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEV1) y puede originar prolapso
de la valvula mitral condicionando disnea de esfuerzo, episodios de
dolor toracico y palpitaciones. También es mas frecuente en estos
pacientes la fibrosis miocardica y puede haber derrame pericardico,
pero suele ser casi siempre asintomatico (Escudero et al., 2016). La
pérdida de masa cardiaca y el déficit de tiamina pueden contribuir a
la aparicion de insuficiencia cardiaca, fundamentalmente durante la
realimentacion. Estos cambios son reversibles con el aumento de peso
(Olivares et al., 2005).

e Cambiosfuncionales: esfrecuente que los pacientes tengan bradicardia,
hipotension arterial, ortostatismo, disfuncion diastdlica del ventriculo
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izquierdoy variabilidadenelintervalo QT entre los electrocardiogramas
realizados (Sachs, Harnke, Mehler y Krantz, 2016). Si existe pérdida
de iones como potasio, cloro (por conductas purgativas), magnesio o
calcio puede haber alteraciones electrocardiograficas que predispongan
al desarrollo de arritmias (como torsades de pointes), disminucion
de la contractilidad y de la distensibilidad del ventriculo izquierdo y
desarrollo secundario de insuficiencia cardiaca (Casiero y Frishman,
2016).

2. Complicaciones endocrino-metabdlicas:

Amenorrea e infertilidad: es una de las complicaciones mas frecuen-
tes en las pacientes con anorexia nerviosa. Se produce por la falta de
estimulo secretor pulsatil del hipotalamo sobre la hipoéfisis por lo que
disminuyen las gonadotrofinas que ésta sintetiza y que actian sobre
los érganos reproductivos (Myver, Steinegger y Katzman, 2008). La
pérdida de un 10 a un 15% del peso adecuado suele producir ameno-
rrea en la mayor parte de las pacientes (Katz y Vollenhoven, 2000)
aunque en el 20% la amenorrea puede preceder a la pérdida de peso
(Golden y Carlson, 2008). Si esto se produce antes de la pubertad no
se alcanza la masa Gsea adecuada o si sucede después, origina una
pérdida progresiva de la misma con el riesgo de desarrollar osteopo-
rosis y fracturas por fragilidad (Soyka et al., 2002). En los varones
disminuye la testosterona por lo que baja la libido y puede haber
disfuncion eréctil. Si aparece tras el desarrollo puberal, el déficit de
estrégenos y de testosterona hace que frene el desarrollo de los ca-
racteres sexuales secundarios. En las pacientes con bulimia nerviosa
también son frecuentes las alteraciones menstruales y la infertilidad,
tienen mayor riesgo de aborto y de sindrome de ovario poliquistico
(Kimmel, Ferguson, Zerwas, Bulik y Meltzer-Brody, 2016).

Déficit de factor de crecimiento insulinico tipo I (IGF-1): ocurre
por menor produccidn hepética con niveles elevados de hormona de
crecimiento (GH) para intentar compensarlo. Debido al descenso de
IGF-1 en la infancia se produce talla baja (Misra et al., 2003).
Déficit de triyodotironina (T3): se produce lo que se conoce como
sindrome del eutiroideo enfermo. La T3 es la forma activa de la hor-
mona tiroidea y su descenso ocurre para ralentizar el metabolismo y
ahorrarenergiaoriginando bradicardia, sequedad cutanea, intolerancia
al frio e hiporreflexia. En desnutriciones severas pueden descender
también los niveles de tiroxina (T4) que es precursora de la T3 asi
como de tirotropina (TSH) (Croxson e Ibbertson, 1977). En pacientes
con bulimia no suele haber alteracion del eje tiroideo,

Aumento del cortisol: se produce en relacién con el estrés por aumento
de la actividad de la hormona liberadora de actocortina (CRH). La
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mayoria de las pacientes no tienen una supresion adecuada del corti-
sol tras administracion de dexametasona exdgena pero los niveles de
actocortina suelen ser normales (Biller et al., 1989).

e Alteracion en la secrecion de hormona antidiurética (ADH): también
se ve afectada, pudiendo presentar tanto secrecion inadecuada con
hiponatremia, como cuadros compatibles con diabetes insipida parcial
e hipernatremia. EI consumo excesivo de agua, la hipovolemiay fallo
de la reabsorcion renal del sodio condicionada por la malnutricion,
la frecuencia de purgas y la medicacion psicotropos pueden también
ocasionar secrecion inadecuadade ADH (SIADH)y producir hiponatre-
mia o polidipsia (Caregaro, Di Pascoli, Favaro, Nardi y Santonastaso,
2005).

e Disminucion de oxitocina: su descenso se ha asociado a la severidad
del desorden en la ingesta alimentaria, a hipoactivacion en regiones
cerebrales relacionadas con la motivacion por la ingesta asi como con
sintomas de ansiedad y depresién (Lawson et al., 2012).

e Alteracion del metabolismo hidrocarbonado: estos pacientes pueden
tener hipoglucemias por inaniciony ejercicio excesivo que disminuyen
las reservas hepéticas de glucogeno. Es raro que sean sintomaticas en
los pacientes ambulatorios pero en los ingresados si es mas habitual y
suelen presentarse cuando hay realimentacion en desnutridos severos
(Gaudiani, Sabel, Mascoloy Mehler, 2012). Lahipoglucemiapersistente
es un signo de mal prondstico y suele ser secundaria a fallo hepatico.
En los pacientes con bulimia nerviosa se ha descrito un incremento
de riesgo de padecer diabetes mellitus tipo 1 (Wotton, 2016) y tipo 2
(Raevouri, 2015).

e Hipercolesterolemia: se da en mas de un 50% en relacion con una
disminucién de la secrecién biliar y del catabolismo del colesterol,
con un aumento de la lipolisis y un descenso del nivel de estrogenos
y hormonas tiroideas. A pesar de esto no se asocia a un aumento de la
incidencia de cardiopatia isquémica en estos pacientes, ya que hay un
leve ascenso de HDL-colesterol y ademas el ascenso de LDL-colesterol
es minima (Mehler, Lezotte y Eckel, 1998).

Complicaciones musculo-esqueléticas: el déficit de estrogenos, junto

con el hipercortisolismo, la disminucién de IGF1 y el escaso aporte de

calcio y vitamina D con la dieta originan osteopenia en mas del 90% de
las mujeres y osteoporosis en un 40%, sobre todo a nivel de columna
lumbar. La densidad mineral 6sea desciende una media de un 2.5% por
afio en mujeres y las adolescentes no llegan a alcanzar el pico de masa

Osea que les corresponderia para su edad (Grinspoon et al., 2000). La

consecuencia es un incremento del riesgo de fracturas, sobre todo en los

casos de larga evolucién. A nivel muscular pueden presentar calambres,
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debilidad y miopatia sobre todo si hay déficit de potasio, magnesio, calcio
y/o fosforo.

4. Complicaciones digestivas: cuando predominalarestriccion de laingesta
puede aparecer gastroparesiacon sensacion de plenitud temprana, meteoris-
mo, nauseas y vémitos no provocados por retraso del vaciamiento gastrico
(Norris, 2015). Cuando predominan los vémitos y ocurren muy a menudo
aparecen erosiones, caries o pérdida de las piezas dentarias , hipertrofia de
las glandulas parotideas, asi como dispepsia, reflujo gastro-esofagico y en
casos mas extremos hemorragia digestiva por erosion esofagica o rotura
con riesgo de mediastinitis (Sato y Fukudo, 2015). Puede haber también
elevacién de transaminasas por esteatosis hepatica en la realimentacion o
en caso de inanicion prolongada por fallo hepatico (Rosen et al., 2016).
Se han descrito casos de pancreatitis por activacion de proteasas como
la tripsina en relacion con la desnutricion asi como aumento del flujo del
contenido duodenal hacia el conducto pancreatico en las pérdidas rapidas
de peso. En bulimia se asocian a ingesta endlica.

El abuso de laxantes puede originar un colon catartico por alteracion en
la inervacion y desgaste de sus fibras musculares que impiden un correcto
funcionamiento (colon sin peristaltismo) con episodios de dolor, meteo-
rismo, distension abdominal y empeoramiento del estrefiimiento que a
veces obligan a una colectomia (Westmoreland, Kantz y Mehler, 2016).

5. Complicaciones dermatoldgicas: los pacientes con anorexia nerviosa
suelen presentar pérdida del tejido graso y muscular con piel fina y seca
y a veces con exceso de vello (lanugo). En ocasiones en relacién con el
consumo excesivo de frutas y verduras con elevado contenido en carotenos
lapiel se tifie de un coloramarillo-anaranjado (carotenodermia). El cabello
y ufas se vuelven finos y fragiles. En casos extremos puede haber signos
de deshidratacion, hematomas y edemas por hipoproteinemia severa o
por realimentacion, acrocianosis y livedo reticularis. Los pacientes con
bulimia nerviosa o trastornos mixtos que vomiten con frecuencia suelen
tener en su mayor medida complicaciones secundarias a esto como hi-
pertrofia de las glandulas salivares (fundamentalmente las pardétidas), asi
como callosidades en el dorso de manos (signo de Russell) por usarlas para
provocarlos y petequias en cara o conjuntivas por el esfuerzo realizado
(Glorio et al., 2000; Strumia, 2013).

6. Complicaciones neuroldgicas: en anorexia nerviosa pueden aparecer
signos de atrofia cerebral hasta en un 50% de las pacientes cuando se les
realiza TAC o RMN, siendo la traduccion clinica de esto desconocida.
Asimismo, estan descritas alteraciones electroencefalograficas, neuropatia
periféricay autonémica, cefaleasy convulsiones en relacién con trastornos
hidroelectroliticos. Déficits severos de tiamina pueden producir ence-
falopatia de Wernicke que cursa con sindrome confusional, ataxia con
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dificultad para la marcha y paralisis oculomotora. Precisa de una rapida
intervencion para evitar graves secuelas (Roberto et al., 2011).

7. Complicaciones renalesy electrolitos: en pacientes que presentan vomitos
o ingieren pocos liquidos hay una disminucion del flujo plasmatico renal y,
como consecuencia, del filtrado glomerular. Hay que tener en cuenta que
los niveles de creatinina de estos pacientes son menores por la pérdida de
masa muscular y que minimas elevaciones pueden significar un deterioro
mayor de la funcion renal que en otros pacientes (Talbot, 2014). Los vo-
mitos persistentes condicionan una pérdida de potasio y acido clorhidrico
originando una alcalosis metabolica hipoclorémica e hipopotasémica que
puede causar arritmias elevando el riesgo de muerte. También puede haber
hipomagnesemia e hipofosfatemia. Esta descrita una disminucion de la
capacidad para concentrar la orina que aparte de estar condicionada por
alteraciones en la secrecion de ADH también puede ser secundaria a la
hipopotasemia. También es més frecuente la litiasis por oxalatos (Cavoli,
Mule y Rotolo, 2011).

8. Complicaciones hematoldgicas: suelen presentarse en los pacientes
mas graves y lo mas habitual es la anemia normocitica normocromica,
después leucopenia con alteracion de la inmunidad celular y aumento
de la susceptibilidad a infecciones y en casos mas severos trombopenia
con riesgo de hemorragias. En pacientes muy graves ingresados puede
haber pancitopenia por afectacion de la médula 6sea (hipoplasia o aplasia
secundaria a la desnutricion) (Hutter, Ganepola y Hofmann, 2009).

9. Complicaciones respiratorias: en relacion con la pérdida de masa mus-
cular los pacientes tienen menor capacidad pulmonar que con la inmuno-
supresion condiciona una mayor facilidad para desarrollar infecciones.
La desnutricién ademas produce una alteracién del surfactante pulmonar
y aumento del riesgo de enfisema asi como una mayor predisposicion a
tener neumotorax espontaneos. En vomitos frecuentes puede haber rotura
de la pared de los alveolos con neumomediastino (Mehler, 2011) y riesgo
de broncoaspiracion con el desarrollo de neumonia. La debilidad en la
musculatura faringea puede ocasionar disfagia que empeora si ademas se
acompana de reflujo gastro-esofagico (Gardini Gardenghi et al., 2009).

Valoracion ambulatoria y pruebas complementarias

La valoracion y seguimiento de estos pacientes se deberia realizar en centros
con experiencia donde participen especialistas de varias disciplinas necesarios
para un tratamiento integral: médicos de familia, psiquiatras, psic6logos, dietistas,
endocrinélogos, enfermeros, asistentes sociales, terapeutas ocupacionales, entre-
nadores fisicos, etc.

Desde el punto de vistamédico hay que realizar una historia clinicacompletay
exploracionfisica. Centrandonos en el aspecto nutricional, hay que conocer evolucién
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temporal del trastorno, los cambios en el peso, realizar una encuesta alimentaria
completa para ver qué alimentos toma y evita, cantidad, preparacion, tiempo que
tarda en comer, si come solo, comportamiento familiar con respecto a la ingesta,
si tiene conductas purgativas o atracones, abuso de laxantes, diuréticos, drogas o
productos de herbolario, actividad fisica y horas de descanso. Hay que preguntar
también por posibles complicaciones (amenorrea, estrefiimiento, dispepsia, caida
de cabello, mareo, sangrado de encias, parestesias, etc.). En nifios y adolescentes
hay que ver evolucion en talla, velocidad de crecimiento y desarrollo de caracte-
res sexuales (en nifias menarquia). Investigar también fuentes de consulta de los
pacientes (paginas web, chats, amistades, etc.).

Con respecto a la exploracidn fisica incluira constantes vitales, datos antro-
pomeétricos (calcular el indice de masa corporal IMC), valoracién de composicion
corporal si se dispone de medios (pliegues cutaneos, circunferencia media del
brazo, impedancia bioeléctrica, calorimetria indirecta y/o densitometria), realizar
electrocardiograma y ver signos fisicos de complicaciones médicas explorando por
Organos y aparatos (Gémez-Candela et al., 2017).

Las pruebas complementarias que recomiendael grupo de trabajo de trastor-
nos alimentarios de la Sociedad Espafiola de Nutricion Enteral y Parenteral incluye
hemograma, coagulacién, proteina C reactiva (PCR), bioquimica completa con
perfil renal (iones: sodio, potasio, cloro, calcio, magnesio, fésforo), perfil hepatico,
perfil lipidico y micronutrientes (zinc, selenio, cobre). Si hay deficiencia previa o
datos de desnutricion solicitar proteinas viscerales (aloumina, prealbumina, pro-
teina transportadora del retinol), perfil férrico, vitaminas B12, acido folico, A, D,
Ey TSH, T4L. En el caso de la presencia de conductas purgativas habra que pedir
amilasa, lipasa, gasometria venosay si hay amenorrea en mujeres: FSH, LH, estra-
diol, progesterona, testosteronatotal, proteina transportadora de hormonas sexuales
(SHBG), 17-OH-progesterona, androstendiona, dehidroepiandrosterona-sulfato y
prolactinay si disfuncion eréctil y/o ginecomastia en varones: FSH, LH, estradiol,
testosterona total, SHBG y prolactina. Aconsejan realizar bioimpedanciometria si
se dispone de ellay DMO en mujeres si amenorrea de mas de 6 meses 0 en varones
si hipogonadismo de igual evolucidn. Al inicio también es recomendable realizar
electrocardiograma en casos de arritmias, alteraciones idnicas o desnutricion severa
(sélo se realizara ecocardiograma si hay sospecha de cardiopatia o en desnutridos
muy severos). Segun resultados y evolucién clinica los analisis se repetiran sema-
nal (sobre todo si presencia de alteraciones electroliticas), trimestral, semestral
o anualmente (al igual que el electrocardiograma y las pruebas de composicion
corporal) (Gémez-Candela, 2017).

Tratamiento de las complicaciones

El objetivo primario en el tratamiento médico de las personas con trastorno
alimentario es corregir la desnutricion y sus complicaciones pues la mayoria de
éstas mejoran al recuperar un estado nutricional éptimo.
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Los objetivos del tratamiento nutricional incluyen normalizar las comidas,
respetar los horarios, repartir de formaequilibrada los distintos grupos de alimentos,
evitar larigidez y la monotonia, monitorizar la ingesta, abordar la inefectividad de
las maniobras purgativas (explicar los riesgos médicos de los vomitos, del abuso
de diuréticos, asi como de laxantes), comentar el riesgo y la falta de veracidad del
contenido de ciertas fuentes de informacién y vigilar cambios bruscos de peso y
la aparicion de edemas. Todo esto trabajando junto con la familia y entorno del
paciente cuyo apoyo es muy importante en la recuperacion. Con respecto a la fa-
milia hay que dar pautas para que sigan en domicilio: reparto equilibrado de todos
los alimentos cocinandolos de forma saludable, con aumento de raciones que seran
consensuadas con antelacion con el paciente para ir adaptando el aporte calorico,
intentar comer en familia, dar un tiempo prudencial para la ingesta, evitar el uso
del bafio inmediatamente después y realizar reposo tras la misma. Hay que pactar
laaceptacion de algunas conductas y llegar a un acuerdo con otras intentando evitar
conflictos familiares que deterioren ain mas el marco familiar. Todo esto precisa de
un entrenamiento dado por especialistas y un seguimiento lo mas estrecho posible,
para resolver dudas. Es necesario escuchar al paciente, respetar sus decisiones y
evitar forzar un ingreso (nunca usarlo como amenaza). S6lo en los casos en los que
existariesgo vital y negativa del paciente, habré que solicitar una orden judicial para
realizar un ingreso involuntario. El equipo debe saber la evolucion del paciente y
hacer reuniones periddicas para comentar su evolucion. Asi es mas probable que
exista unanimidad en el tratamiento, evitando discrepancias.

Se trata de realizar un plan de educacion alimentaria que ayude al paciente
a alcanzar de forma gradual un peso saludable y que lo mantenga en el tiempo.
Este plan de alimentacién aumenta despacio el aporte calérico cada semana para
evitar la realimentacion, sobre todo en casos de desnutricién severa. El reparto de
macro y micronutrientes sera de forma equilibrada similar al recomendado en la
poblacidn general con tres comidas principales y dos tomas intermedias diarias
(Reiter y Graves, 2010). S6lo si se precisa se utilizaran suplementos nutricionales,
de la misma manera que el uso de la nutricion enteral por sonda nasogastrica. El
objetivo en los pacientes con anorexia nerviosa seria alcanzar un IMC mayor a 18
Kg/m?; més de 85-90% del peso ideal y reiniciar crecimiento y desarrollo fisico en
nifios y adolescentes (en éstos se considera un objetivo razonable lograr un percen-
til de IMC entre 13 y 30). Pero dentro de esto hay que tener en cuenta la historia
del peso familiar, el desarrollo y crecimiento del paciente, la evolucion ponderal
y la funcionalidad y, a veces, hay que marcar objetivos mas laxos para que pueda
acceder a programas terapéuticos (Hay et al., 2014).

En los pacientes con bulimia nerviosa hay que intentar, ademas de la educa-
cién nutricional, disminuir conductas purgativas explicando el riesgo que conlleva.
Hay que evitar periodos de ayuno prolongados que puedan favorecer los atracones,
promoviendo organizacion de comidas respetando horarios, realizar un reparto
equilibrado de alimentos y evitando de forma inicial la compra de aquellos méas
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caldricos que el paciente pueda comer de forma impulsiva durante los atracones
(Gémez-Candela et al., 2017).

En ambos grupos se fomentard la realizacion de ejercicio fisico moderado y
saludable siempre que las condiciones lo permitan (estabilidad clinica), y si fuera
posible, guiado por un especialista.

Tratamiento de la amenorrea-infertilidad

La recuperacion de peso suele restaurar el ciclo menstrual en la mayoria de
las pacientes en un intervalo que varia en los estudios realizados (hasta 9 meses de
media tras la ganancia de peso). La menstruacion suele volver en la mayoria de los
casos cuando se alcanza al menos el 90% del peso ideal. En las que no se consigue
a pesar de esto hay que descartar otras patologias, aunque en ocasiones es por la
persistencia de conductas purgativas o situaciones de elevado estrés.

Con respecto a la fertilidad se suele recuperar también con el peso. Hay que
tener en cuenta que puede haber gestacion adn en situacion de amenorrea con el
riesgo que esto supone tanto para madre como para el futuro recién nacido. En
general no esta recomendado realizar tratamiento de fertilidad en pacientes no
recuperados completamente que tengan deseo gestacional.

Tratamiento de osteopenia/osteoporosis

La recuperacion ponderal y del eje gonadal son los principales objetivos del
tratamiento. La presencia de osteopenia y osteoporosis puede a veces servir de
motivacion al paciente para recuperar peso e intentar mejorar su situacion clinica.
Hay que recomendar dejar habitos toxicos como el tabaco y el alcohol.

La ingesta adecuada de calcio y vitamina D es muy importante durante la
adolescencia y se ha demostrado la relacién con el riesgo de fracturas de estrés
durante la edad adulta. No existen estudios prospectivos en poblacién con anorexia
nerviosa pero el consenso es unanime en suplementar con calcio y vitamina D (1200
mg de calcio y 600-800 unidades/dia de vitamina D) a este grupo de pacientes con
aportes alimentarios habitualmente deficientes (Misra y Klibanski, 2014).

Apartir de los 14 afios de edad dsea (para no interferir en el crecimiento) si hay
osteopenia, se puede considerar el uso de tratamiento hormonal sustitutivo (estr6-
genos en parches y progesterona oral ciclica en mujeres y testosterona en varones
(Misraetal., 2011). En menores de 14 afios de edad 6sea no hay recomendaciones
claras, aunque hay estudios en mujeres con dosis bajas de estrogenos orales en
aumento progresivo que parecen mejorar los valores densitométricos a nivel de la
columna lumbar (Sim et al., 2010). Los anticonceptivos, aunque regulan la regla,
no han demostrado mejorar la masa 0sea.

El uso de bifosfonatos no se recomienda en adolescentes o con perspectivas
futuras de maternidad pues son teratogénicos (Misray Klibanski, 2011). En mujeres
adultas con osteoporosis o con fracturas por fragilidad y sin deseo gestacional si
se pueden usar pues son efectivos al igual que en la poblacidn general de mujeres
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postmenopausicas sin este trastorno (mismas recomendaciones en ambos grupos)
(Milleretal.,2011). No hay suficientes datos pararecomendar en adultos tratamiento
con teriparatida, denosumab o IGF-1 recombinante.

La solicitud de densitometria 6sea (DMO) en nifios y adolescentes con enfer-
medades cronicas, incluyendo los trastornos alimentarios, debe sopesarse frente al
riesgo de fracturas y las posibilidades de intervencion terapéutica. Actualmente el
consenso es medir la DMO tras un minimo de 6 meses de amenorrea y no repetir
la exploracion antes de un afio.

Tratamiento de los trastornos hidroelectroliticos

La conducta purgativa de los pacientes con bulimia nerviosa mas habitual
es el vomito. Si se produce con frecuencia conduce a la deshidratacion con hipo-
potasemia acompafiada en ocasiones de alcalosis metabodlica hipoclorémica. Si el
paciente deja de vomitar no haria falta suplementacion pero en muchas ocasiones
es preciso hasta lograr controlar o disminuir los episodios. Los niveles bajos de
potasio, sodio y otros iones (fésforo, magnesio) pueden normalmente tratarse por
via oral salvo en déficits severos (Brown, 1985; Wilson y Shafran, 2005). Si el
descenso viene acompafiado de un aumento rapido de peso habria que plantear un
posible sindrome de realimentacion y valorar si es grave el ingreso. Hay que avisar
al paciente que cuando cesan los vomitos debido a una adaptacién renal (pseudo
sindrome de Bartter) puede haber retencién hidricay edemas con ganancia transito-
ria de peso que puede durar hasta tres semanas. En estos casos la restriccion de sal
y la elevacion de los miembros inferiores suele mejorar. Por este motivo también
hay que ir despacio en el aporte de liquidos en la deshidratacion, si es preciso la
administracion intravenosa es recomendable no exceder de los dos litros diarios y
con soluciones isotonicas.

Tratamiento del estrefiimiento

El estrefiimiento es un problema muy generalizado entre las pacientes con
trastorno alimentario. Habitualmente, tras el ingreso y el cese del uso de laxantes,
tiene buen prondstico con las medidas habituales: hidratacién, aumento en el con-
tenido de fibra insoluble (salvado de trigo) y habito horario para estimular el reflejo
de la defecacién. No obstante, el abuso crdnico de laxantes puede ocasionar un
dafio duradero en la motilidad col6nica, por lo que, en las pacientes mas graves, el
aumento en el contenido de fibra empeorara los sintomas de distension y flatulencia
y una estrategia mas realista es reducir paulatinamente la dosis de los laxantes ca-
tarticos y reemplazarlo paulatinamente por polietilenglicol (PEG), o cualquier otro
laxante osmotico hasta que la rehabilitacion nutricional consiga una recuperacion
progresiva de la funcién intestinal (Mehler y Krantz, 2003).
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Tratamiento del sindrome de realimentacion

Suele aparecer asociado a un excesivo aporte calorico inicial o por una pro-
gresion rapida del mismo en pacientes con desnutricion severa. Se manifiesta por
alteraciones neuroldgicas, respiratorias y cardiacas produciendo una sobrecarga
hidrica, déficit de electrolitos (hipofosfatemia, hipomagnesemia e hipopotasemia,
fundamentalmente) y déficit de vitaminas (tiamina).

Si se sospecha habria que parar la nutricion, reponer iones por via intravenosa
si la deplecion es severa y administrar tiamina antes de reanudar de nuevo la ali-
mentacion. Posteriormente habria que disminuir el aporte calérico a 20 kcal/Kg/
dia restringiendo glucosa y aportando el 50% de las calorias en forma de lipidos,
administrando entre 1.2-1.5 g/Kg/dia de proteinas. La progresion debe ser muy
lenta y el control analitico estrecho. Normalmente precisan hospitalizacion salvo
en casos muy leves (Stanga et al., 2008).

Conclusiones

Los trastornos de la conducta alimentaria constituyen patologias cada vez mas
prevalentes en nuestro entorno. Son muy variables en su presentacion y gravedad
y se asocian a numerosas complicaciones medicas que se relacionan con la inten-
sidad del trastorno, la duracién del mismo y el predominio del patrén alimentario
(restrictivo o purgativo). EI conocimiento de sus complicaciones puede llevar a un
diagnostico precoz que evite o disminuya las comorbilidades asociadas y mejore
la calidad de vida de los pacientes, evitando ingresos.

La restauracion de una alimentacién saludable es uno de los pilares funda-
mentales del tratamiento. Tiene que ser progresiva, adaptada al paciente y guiada
por un profesional que ademas hara participe a la familia educandola en el manejo
domiciliario. Es necesario respetar las decisiones del paciente, consensuar los
cambios e intentar con diplomacia llegar a acuerdos que eviten desarrollar o em-
peorar un conflicto familiar que ya puede estar presente. Siempre que sea posible
es mejor el tratamiento ambulatorio, y no utilizar los ingresos como una amenaza
pues puede ser contraproducente en la alianza terapéutica que se establece con el
paciente y pueden ser una medida terapéutica necesaria que no se debe vivir como
castigo sino como ayuda extraordinaria.

Para todo ello es necesario la participacion de un equipo multidisciplinar
formado por distintos especialistas que ayude a realizar un tratamiento integral de
estos pacientes.
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