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PALABRAS CLAVE Resumen

Alteraciones Introduccion: El estudio de las alteraciones neuropsicoldgicas halladas en pacientes diagnos-
cognitivas; ticadas de anorexia nerviosa (AN) ha experimentado, a través de las Gltimas décadas, un
Anorexia nerviosa; espectacular avance proporcionando un amplio campo de conocimientos acerca de los cambios
Cambios cerebrales; observados en la morfologia cerebral y las capacidades cognitivas, asi como de la reversibilidad
Cortex frontal; o estabilidad de estos, conformando un perfil de alteracion neuropsicologico caracteristico de
Cortex parietal; este trastorno de la conducta alimentaria.

Neuropsicologia; Desarrollo: Se presenta una revision actualizada hasta diciembre de 2010 de los resultados
Red neuropsicolégica obtenidos en la literatura acerca de las alteraciones, tanto de la morfologia cerebral como de las

capacidades neuropsicologicas, aportando un marco actualizado de comprension e intervencion
para futuras investigaciones.

Conclusiones: Las conclusiones de los estudios realizados hasta la fecha muestran cambios
cerebrales a nivel estructural y funcional en pacientes diagnosticadas de AN sugiriendo, en
contra de las teorias iniciales, que no se producen de manera posterior al comienzo de la enfer-
medad, sino que estan a la base del desarrollo del trastorno y suponen una predisposicion para
desarrollar sintomatologia anoréxica. Asimismo, los estudios mas recientes parecen mostrar una
red neuropsicoldgica caracteristica en la AN, que implicaria alteraciones predominantemente
de las habilidades del cortex prefrontal, en linea con el trastorno obsesivo-compulsivo, y del
cortex parietal derecho, otorgandole un papel fundamental para la comprension de la aparicion
y el desarrollo de las alteraciones neuropsicologicas en pacientes AN a las capacidades neuro-
psicologicas relacionadas con las areas cerebrales alteradas, y que modifican por completo las
teorias clasicas acerca de la AN.
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Neuropsychology and anorexia nervosa. Cognitive and radiological findings

Abstract

Introduction: Research into neuropsychological impairments present in the patients suffering
from anorexia nervosa (AN) has advanced considerably, in the past decades. It now provides
neuropsychologists with a wide field of knowledge of the changes found in the cerebral and
cognitive capabilities of these patients, as well as their reversible or static features, thereby
yielding a characteristic profile of neuropsychological impairment in AN.

Development: We present a review updated to December 2010 of the results delivered by
studies of both morphological and cognitive changes, providing us with an updated theoretical
and practical framework for conducting future research.

Conclusions: The studies to date show morphological and functional cerebral changes in the
patients diagnosed with AN, but have yet to clarify whether these changes occur after the
onset of the disease or if, as more recent research shows, they are one of its causes and could
be the basis for a tendency toward developing anorexic symptomatology. Later studies show a
neuropsychological network with impairments in the prefrontal and right parietal cortices as
a characteristic feature, meaning that those capacities and their related cerebral areas would
play major role in the onset and development of the illness. These studies have completely
changed classic theories about AN.

© 2011 Sociedad Espafola de Neurologia. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

Desde principios de los anos ochenta, y durante mas de
una década, las alteraciones cognitivas manifiestas en
las pacientes diagnosticadas de trastorno de la conducta
alimentaria (TCA) fueron estudiadas por equipos multidis-
ciplinares con el fin de ampliar el conocimiento acerca de
las consecuencias derivadas de las conductas relacionadas
con la comida propias tanto de las pacientes con anorexia
nerviosa (AN), en sus subgrupos restrictivo y purgativo, como
con bulimia nerviosa o trastornos por atracén'~¢.

Es a partir de los afnos noventa y principios del siglo
xxi cuando estos estudios experimentan un gran avance y
comienzan a aparecer grupos de investigacion que amplian
el campo de conocimiento, refinando las investigaciones y
creando modelos neuropsicoldgicos, neurobioldgicos, fun-
cionales y metabolicos explicativos de la etiopatogenia de
los TCA, mejorando la metodologia empleada y afadiendo
al estudio de las funciones cognitivas toda aquella tec-
nologia médica susceptible de aportar datos empiricos,
tanto desde la neurologia como desde la biologia mole-
cular o la radiologia’?’. De esta forma, se utilizan para
el estudio de las alteraciones caracteristicas en estas
pacientes pruebas de neuroimagen como tomografia por
emision de positrones (PET), tomografia por emision de
foton simple (SPECT) o incluso resonancia magnética fun-
cional (RMf), utilizadas para medir procesos cognitivos y
obtener informacion acerca de las areas cerebrales que
muestran alteraciones en su funcionamiento en este tipo de
poblacion.

Mediante el presente trabajo se trata de proporcionar
una revision actualizada de los hallazgos obtenidos tras
el estudio de las alteraciones cognitivas hasta noviembre
de 2010, afadiendo asimismo los hallazgos radioldgicos y
conformando un panorama global que alna los resultados
obtenidos desde diversas areas cientificas que se encar-
gan del estudio del funcionamiento cerebral, sin centrarse

en un Unico aspecto de las manifestaciones de esta
enfermedad". Para ello se realizé una bisqueda bibliogra-
fica en las bases de datos PubMed, ScienceDirect, MedLINE y
Cochrane, utilizando los términos relacionados con el tema
de interés, como «anorexia nervosa», «neuropsychology of
eating disorders», «<mental flexibility in eating disorders» o
«cerebral function and structure in anorexia nervosa.

Desarrollo

La AN se caracteriza por una busqueda incansable de del-
gadez y un rechazo excesivo a mantener el peso corporal
dentro de los limites de la normalidad segin la edad y la
constitucion de la persona, acompainado de un miedo intenso
a ganar peso o convertirse en obesa?®. El criterio numérico
fundamental para establecer el diagndstico de AN es encon-
trarse por debajo del 85% del peso recomendado para el
sujeto dada su edad y su talla. A su vez, las personas afecta-
das por este trastorno presentan distorsiones de su imagen y
de su tamafo corporal, y manifiestan estimaciones erréneas
de su peso y su talla.

Otro de los criterios fundamentales para el diagndstico
de AN es la presencia de amenorrea en las mujeres posme-
narquicas.

El DSM-IV-TR reconoce dos subtipos clinicos de anore-
xia: la AN de tipo restrictivo y la AN de tipo purgativo. Las
pacientes del primer subgrupo persiguen conseguir la delga-
dez deseada mediante una notable restriccion de la ingesta,
asi como un control estricto del tipo de alimentos y las calo-
rias ingeridas, y presentan conductas excesivas de ejercicio
fisico. Las pacientes del subgrupo purgativo tienen menos
control respecto de la comida e intentan conseguir la delga-
dez mediante técnicas purgativas como vomitos o el abuso
de medicamentos laxantes. Menos de la mitad de las pacien-
tes consiguen una completa recuperacion del trastorno y un
tercio de ellas experimenta tan solo una remision parcial
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y continla evidenciando, al menos, alguna sintomatologia
relacionada con el trastorno de la alimentacion?®-33,
Debido a la sustancial evidencia en la literatura de
los cambios en la funcion del sistema nervioso central
(SNC) de las pacientes con AN en comparacion con suje-
tos control3*3*, se ha investigado ampliamente y desde
diferentes marcos teoricos las alteraciones presentes en el
SNC de las pacientes para intentar comprender la apari-
cion, el mantenimiento o la disfuncién previa que pudiera
disparar el trastorno’3-5:7,910,13,14,16,18,24,25,27,36-40 ' hahiendo
encontrado resultados muy dispares acerca de diferentes
capacidades neuropsicoldgicas, como la atencion y sus dife-
rentes subtipos aceptados hasta la fecha, la memoria de
trabajo, el aprendizaje a largo plazo, la memoria auto-
biografica, la velocidad de procesamiento, la velocidad
psicomotora, la planificacion de conducta, la impulsividad,
la resolucion de problemas, las habilidades hapticas, la con-
ductancia de la piel o el procesamiento de la informacion.

Hallazgos neuropsicologicos

Actualmente existe controversia acerca del inicio de las
alteraciones cognitivas de las pacientes con AN. Mientras
que algunos autores afirman que los déficits cognitivos se
producen en regiones cerebrales especificas o como conse-
cuencia de una reduccion del metabolismo cerebral global,
de la perfusion sanguinea o del normal funcionamiento
de ciertos neurotransmisores, otros estudios ampliaron el
debate acerca del alcance de la disfuncion cerebral al apor-
tar datos que apuntaban a una alteracion mas especifica
de un hemisferio cerebral sobre el otro y se estudiaron a
fondo todas aquellas capacidades cognitivas que se presu-
ponen especificas a las zonas cerebrales concretas de cada
uno de los hemisferios.

Teorias iniciales

En 1984, Kinsbourne y Bemporad*' lanzaron la hipétesis de
que se evidencia una disfuncion en el hemisferio derecho
de los cerebros de las adolescentes con AN, especialmente
en el cortex parietal, y concluyeron que esta disfuncion
podria estar relacionada con la vision distorsionada de su
propio cuerpo (lo que llamaron la negligencia de la ano-
rexia). A partir de esta premisa, comenzaron a realizarse
estudios sobre las habilidades presuntamente relacionadas
con el hemisferio derecho, y asi Pendleton-Jones, Duncan,
Bradley y Rovet investigaron la AN y hallaron resultados dis-
pares. Mientras parecia haber diferencias en los potenciales
evocados relacionados con un evento cognitivo-perceptual
especifico, otros no encontraron resultados diferentes entre
las pacientes anoréxicas y los sujetos control en tareas
cognitivas con las que presuponian estar midiendo el ren-
dimiento del hemisferio derecho.

Mas adelante Laessle, Pendleton-Jones, Small, Madero y
Szmukler demostraron alteraciones en tareas perceptivas
que no podian ser explicadas Unicamente por alteraciones
en el hemisferio derecho.

En 1996, Kingston et al.” encontraron las capacidades
visuoespaciales y la memoria inmediata deficientes, tanto
en fase aguda como tras un periodo de ganancia de peso,
en contra de los hallazgos obtenidos en las técnicas de

neuroimagen que afirmaban una recuperacion tras el
aumento de peso.

En 1999 Lauer et al.'® encontraron, tras una intervencion
de 12 sesiones, alteraciones en tareas atencionales pero no
de memoria, asi como en tareas de resolucion de problemas.
Estas alteraciones coinciden con otros trabajos, como los de
Touyz et al.2(1986), Laessle et al.3(1989), Pendleton-Jones
et al.#(1991) y Szmukler et al.?(1992).

Estudiando la percepcion haptica en pacientes con AN
y sujetos control, Grunwald et al."" encontraron en 2001
alteraciones en el procesamiento perceptivo y la integra-
cion somatosensorial, asi como en memoria a corto plazo y
atencion selectiva.

Nuevas teorias

A partir del inicio del siglo xxi, los estudios acerca de las
alteraciones presentes en las adolescentes con TCA comien-
zan a centrarse en la investigacion de las redes neuronales
y los perfiles neuropsicologicos mas caracteristicos hallados
en las pacientes investigadas con diagnosticos de AN. Asi, en
2003 Halmi et al.*? sugieren que la AN podria considerarse
como una forma del trastorno obsesivo-compulsivo (TOC). A
partir de entonces los grupos de investigacioén centran sus
trabajos en valorar las diferencias presentes en las jove-
nes anoréxicas con respecto a sujetos sanos en la ejecucion
en tareas englobadas dentro de la categoria de funciones
ejecutivas, centrando sus trabajos en el estudio tanto de
resolucion de problemas como en el estudio de la flexibilidad
cognitiva, el cambio de criterio, o estilos de procesamiento
de la informacion.

En 2004, Cavedini et al.'® encontraron que, durante la
fase aguda de la enfermedad, la muestra de pacientes con
AN mostré ejecuciones alteradas en el IGT (lowa Gambling
Task), pero no en otras medidas de la cognicion, concluyendo
que los déficits en la toma de decisiones no son un mero
reflejo inespecifico de los efectos negativos de la desnutri-
cion, sino que ni el estado nutricional, la severidad de los
sintomas, la alteracion cognitiva general ni las alteraciones
del estado de animo halladas en otros estudios en sujetos
con AN son las responsables de las alteraciones en la ejecu-
cion en el IGT al no observar relaciones entre la ejecucion en
esta tarea y las variables indicadas. Estas alteraciones eran
especificas de las disfunciones frontales observadas con téc-
nicas de neuroimagen y halladas con frecuencia en pacientes
con AN.

Se abria asi la hipotesis y la linea de investigacion, que
otros muchos seguirian, acerca de si las alteraciones gene-
rales sobre la toma de decisiones, flexibilidad cognitiva,
cambio de criterio o estilos de procesamiento de la infor-
macion no serian consecuencia directa de la desnutricion o
indirecta via alteraciones morfologicas cerebrales, sino sin-
tomas premorbidos de una vulnerabilidad a presentar AN,
que podrian, a su vez, agravarse una vez aparecidas todas las
consecuencias biologicas (bioquimicas, morfoldgicas, fun-
cionales o endocrinas) caracteristicas de los trastornos de la
conducta alimentaria de tipo anoréxico. Aunque otros han
encontrado resultados contradictorios a los de Cavedini, sus
muestran diferian en cuanto a la severidad de la sintomato-
logia o al control de variables emocionales, variables todas
ellas que pueden influir en los resultados®.

En 2004, Tchanturia et al.' investigaron la flexibili-
dad cognitiva en pacientes con AN y hallaron 4 factores



Neuropsicologia y anorexia nerviosa. Hallazgos cognitivos y radioldgicos 507

especificos: el factor de alternancia simple, el factor de fle-
xibilidad mental, el factor de perseveracion y el factor de
cambio perceptual. Las pacientes con AN rendian peor que
las controles en los factores de alternancia simple y cam-
bio perceptual. Un dato interesante en esta investigacion es
que buscaron diferencias en las puntuaciones en las tareas
entre los dos subgrupos incluidos dentro de la AN (restrictivo
y purgativo) no hallando diferencias significativas.

En 2006, Steinglass et al.3® encontraron problemas en
flexibilidad cognitiva en pacientes con AN a pesar de la nor-
malidad en otras funciones cognitivas, mas especificamente
problemas en cambiar de categoria, indicando menos habi-
lidad para ajustarse a las reglas cambiantes. Estos autores
concluyeron que la presencia de problemas cognitivos con
peso normal, en ausencia de déficits atencionales, sugiere
que puede haber trastornos neuropsicologicos en la AN que
no son atribuibles simplemente al peso bajo, en linea con la
hipdtesis de alteraciones previas a la aparicion del trastorno
y no como un reflejo de los desequilibrios presentes una vez
manifestada la enfermedad.

En 2007, Tchanturia et al.3” mostraron que las pacien-
tes con AN no mejoraban su ejecucion en el tiempo en la
tarea del IGT, utilizando a su vez medidas de conductancia
de la piel, concluyendo que, segun la hipotesis del marcador
somatico, la toma de decisiones alterada podria deberse a
una falta de sensibilidad y/o a un fallo para generar respues-
tas periféricas de alarma.

Los mismos autores*', en 2008, y utilizando el Haptic Illu-
sion Task, mostraron alteraciones en la estimacion del peso
de unas bolas utilizadas en el test, concluyendo que podrian
deberse a alteraciones asociadas tanto al cortex parietal
derecho como al cortex prefrontal.

Southgate et al.** (2008), tras las observaciones de Jacobi
et al.*> (2004) acerca de la existencia de lazos entre ras-
gos de personalidad obsesiva-compulsiva (preocupacion por
los detalles, listas y orden; perfeccionismo; configuracion
mental inflexible y rigida), factores todos ellos de vulne-
rabilidad significativos en la compleja etiologia de la AN,
y déficit en la habilidad de cambio de criterio o flexibili-
dad cognitiva en la AN*47 realizaron un estudio en el que
midieron la ejecucion de las pacientes con AN en una tarea
que distinguia entre diferentes estilos de procesamiento
de la informacion. Siguiendo los estudios que demostraban
una ejecucion superior en pacientes anoréxicas en tareas
que requieren de un procesamiento de la informacion local
(p. €j., el Embedded Figures Test) en comparacion con las
tareas que requieren un procesamiento mas global (p. €j.,.
rompecabezas, figura compleja de rey, test gestaltico de
Bender)” 44 utilizaron el Matching Familiar Figures Test
(MFFT) y observaron que las pacientes con AN eran mas efi-
cientes en esta tarea, que consiste en encontrar de entre
seis posibles opciones el Unico dibujo que coincide exacta-
mente con el modelo. Las pacientes con AN respondian mas
deprisa y con mayor agudeza que los sujetos control. Los
autores concluyeron que la eficiencia en esta tarea refleja
el sesgo hacia el procesamiento a nivel de detalles frente
al gestalt de la figura, lo que se conoce como débil cohe-
rencia central. Asimismo, al no encontrar asociacion entre
las variables y el IMC, los autores sugieren que los datos no
pueden ser explicados como un artefacto del estado fisico.
Mas bien la elevada eficiencia de las participantes con AN,
evaluadas en un momento de bajo peso, es revelador puesto

que la deprivacion y la dieta han sido asociadas con déficit
cognitivos®.

En 2008, Chui et al.2® encontraron medidas alteradas en
pruebas neuropsicoldgicas en pacientes con AN compara-
das con sujetos sanos incluso 6 afos de media después de
haber sido diagnosticadas y con un IMC medio de 21,8. En
su estudio detectaron alteraciones en habilidades verbales,
eficiencia cognitiva, lectura, matematicas y memoria ver-
bal diferida. La novedad de este estudio es la comparacion
que realizaron entre pacientes que presentaban amenorrea
y las que no, encontrando que las primeras, o aquéllas que
presentaban menstruaciones irregulares no tenian niveles
significativamente mas altos de liquido cefalorraquideo en
los ventriculos laterales o en sus astas temporales, pero
sin embargo presentaban puntuaciones significativamente
mas bajas que los sujetos control en habilidades verbales,
eficiencia cognitiva, lenguaje oral, matematicas, lectura y
memoria a largo plazo.

Hallazgos de neuroimagen

Los diferentes estudios realizados con pruebas neurorra-
diologicas han obtenido datos que hacen referencia a
alteraciones del funcionamiento de regiones cerebrales
amplias (p. ej., cortex frontal, cortex parietal), asi como
a areas cerebrales especificas (p. ej., nucleo caudado,
talamo, cortex frontal lateral inferior) de pacientes en
estado agudo de la enfermedad en comparacion con sujetos
control, sujetos con otras patologias psiquiatricas o sujetos
diagnosticados de AN que han cumplido una serie de crite-
rios especificos que permiten que sean considerados como
recuperados o en remision.

Tomografia por emision de positrones

Los primeros estudios con PET y SPECT adolecen de fallos
metodoldgicos importantes como una muestra muy pequeia
y grupos control de sujetos masculinos o excesivamente
mayores®'¥ | lo que impide la comparacidn de sus conclu-
siones con las obtenidas en otros estudios con poblaciones
conformadas por mujeres jovenes.

De acuerdo con los estudios de neuroimagen funcional
en pacientes con AN, la corteza parietal (CP) es la region
cerebral mas involucrada en esta enfermedad. La actividad
parietal decrece antes del tratamiento y la ganancia de peso
y aumenta tras el tratamiento®-¢0,

Algunos autores observan reducciones en la perfusion y el
metabolismo en la corteza frontal superior y prefrontal dor-
solateral (PET)® en pacientes con muy bajo peso que parecen
revertir tras el aumento de este, mientras que seialan un
aumento en el nlcleo caudado y en la corteza frontal lateral
inferior, Talamo y Putamen?®®% que persisten tras la recupe-
racion del peso.

Tomografia por emision de foton simple

Mientras que algunos autores observan reducciones en la
perfusion y el metabolismo en regiones frontales (SPECT)¢!,
en pacientes con muy bajo peso que parecen revertir tras el
aumento del mismo, otros hallaron reducciones en corteza
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orbitofrontal (SPECT)'? y prefontal dorsolateral derecha
(SPECT)®' tras la ganancia de peso, lo que contradice los
hallazgos anteriores e indican que estas alteraciones no son
producto de la desnutricion, sino que estan en la base del
trastorno dado que no revierten tras la ganancia de peso.

Las lesiones o disfunciones en el hemisferio derecho pare-
cen tener un papel mas importante en la apariciéon del
trastorno, o bien sufrir con mas contundencia las consecuen-
cias derivadas de las desnutricion y las conductas tipicas
de los sujetos con AN'®38, Sin embargo, este punto es muy
controvertido dado que no se ha replicado una lateraliza-
cion de la patologia cerebral en todas las investigaciones,
puesto que muchas de ellas se centran en el estudio de areas
cerebrales concretas.

Resonancia magnética funcional

Un estudio acerca de la diferencia entre imagenes sobre
ellas mismas o sobre otras personas, el grupo de Sachdev3¢
encontroé diferencias en la activacion del giro frintal medio,
la insula, el preclneo y las regiones occipitales con respecto
al grupo control en pacientes en la fase aguda de la enferme-
dad. En estudios que comparaban a las pacientes con sujetos
control en estado de saciedad o de hambre se observo que
las pacientes en estado de saciedad presentaban una reduc-
cion en la actividad de la CP (AB 40) durante una prueba de
provocacion con dibujos de alimentos comparadas con las
sujetos control. Sin embargo, cuando las pacientes tenian
hambre decrecia la actividad en el area primaria y las areas
asociativas de la corteza occipital (AB, 17 y 18), comparadas
con las sujetos control®?.

Asimismo, se han observado cambios de activacion cere-
bral por RMf en el giro cingulado anterior y en la insula
izquierda®. Los datos adquiridos en pacientes largo tiempo
recuperadas muestran una hiperactividad en la corteza pre-
frontal medial (areas de Brodmann, AB: 8,9, 10y 32) yen el
cerebelo, y una hipoactividad en la CP (AB 7 y 40) y corteza
occipital (AB 18). Otros®*, ademas, encontraron una activi-
dad significativamente baja en la insula, el cortex cingulado
anterior y el estriado ventral y dorsal ante estimulos que
inducian sintomas en pacientes con AN recuperadas cuando
las compararon con sujetos control.

La corteza frontal ventromedial esta relacionada con los
estimulos placenteros, tales como el gusto o el olfato, y el
cortex frontal ventrolateral evalua los estimulos punitivos y
si seria deseable un cambio en la conducta®.

De estos estudios, que también ofrecen imagenes estruc-
turales del cerebro, junto con estudios en los que se
utilizaban técnicas de tomografia computarizada (TC)
5455,66,67 parece existir consenso acerca de la reduccion del
volumen cerebral y la dilatacion de los ventriculos cerebra-
les, con un aumento del volumen de liquido cefalorraquideo
(LCR) que parecen revertir, al menos parcialmente, tras la
recuperacion del peso.

Discusion

El estudio de las capacidades neuropsicoldgicas en la AN ha
puesto de manifiesto la gran variabilidad de alteraciones que
pueden aparecer en esta enfermedad. Conforme los estudios
aumentan y las teorias avanzan, apuntan en una direccion

opuesta a medida que las técnicas de evaluacion mejoran y
se amplia el conocimiento. Asi, en contra de las conclusio-
nes obtenidas tras las primeras investigaciones, en las que
se presuponian alteraciones morfoldgicas reversibles y alte-
raciones neuropsicoldgicas globales que afectaban en mayor
medida a la velocidad de procesamiento de la informacion,
las capacidades atencionales*” y la memoria verbal, poco a
poco se observa que estas alteraciones son probablemente
uno de los factores predisponentes al trastorno mas que una
consecuencia de este, y se cambia la Optica centrandose
en el estudio de capacidades neuropsicoldgicas propias del
hemisferio derecho y del cortex prefrontal, en linea con las
teorias de Halmi et al.* y los vinculos entre la AN y el TOC,
apoyadas por los hallazgos de neuroimagen que muestran
alteraciones especificas de areas frontales y las capacidades
neuropsicoldgicas relacionadas con ellas: flexibilidad cogni-
tiva, impulsividad, resolucion de problemas, perseveracion
y cambio de criterio, asi como un estilo de procesamiento de
la informacion centrado en el detalle que podrian explicar,
junto con las alteraciones en los cortex parietal y occipi-
tal, las conductas en torno a las variables relacionadas con
la comida que manifiestan estas pacientes, otorgandoles el
estatus de factores predisponentes y no una consecuencia
de la desnutricion observada en la AN'4-16,18,19,22,24-27,68

Queda mucho por estudiar con respecto a las alteraciones
neuropsicologicas presentes en las pacientes diagnostica-
das de AN, sobre todo en Espaha, en donde muy pocos
grupos®® las han estudiado de manera sistematica y pro-
funda. Cuanto mayor sea el campo de conocimiento acerca
de este tema, mejores podran ser las intervenciones y, con
la ayuda de la intervencion neuropsicoldgica, el porcentaje
de remisiones y recuperaciones podra verse aumentado. Es
por ello que la neuropsicologia clinica se convierte, afo
tras ano, en una herramienta basica para la identificacion,
prevencion y tratamiento de los trastornos de la conducta
alimentaria como complemento de la psicologia clinica habi-
tual y de las pruebas de neuroimagen en estas pacientes,
puesto que es posible identificar de manera precoz la sin-
tomatologia propia de la AN y actuar en fases iniciales
evitando alcanzar la gravedad del peso por debajo de niveles
saludables.
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