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NUTRITION IN ANOREXIA
NERVOSA

Anorexia nervosa is the most frequent
psychiatric disorder among young
women and is characterized by strict
dieting with significant weight loss
accompanied by a inordinate fear of
weight gain.

The disorder produces multiple
complications arising from both
malnutrition and from the methods
used to lose weight.

Treatment involves a multidisciplinary
and specialized approach, which can
be carried out in distinct health care
levels, both inpatient and outpatient,
depending on the patient’s clinical
status.

In all levels of healthcare, during the
renutrition process the aim is to
recover a minimum healthy weight,
achieve normal eating behavior in the
patient, and correct the physical and
psychological sequelae of
malnutrition. Initial treatment should
focus on weight gain. To achieve this
goal, the most appropriate route of
feeding should be selected; the route
of choice is always oral, while artificial
nutrition is reserved when the patient
is uncooperative or there is
insufficient weight gain during
treatment. If artificial nutrition is
unavoidable, enteral nutrition should
always be preferred over parenteral
nutrition.

Once refeeding has been initiated,
feeding progression should be
individualized, progressively
increasing calorie intake until the
target weight has been achieved.
Strict monitoring of hydroelectrolyte,
metabolic and physical status is
essential during the initial refeeding
phase to prevent or diagnose possible
complications, such as refeeding
syndrome.

Key words: Anorexia nervosa. Eating disor-
ders. Malnutrition. Nutrition.
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La anorexia nerviosa es la enfermedad psiquiatrica mas frecuente entre
las mujeres jovenes, y se caracteriza por la realizacion de dietas estrictas
con pérdida significativa de peso y un miedo desproporcionado a su
ganancia.

Esta enfermedad conlleva multiples complicaciones derivadas tanto de la
desnutricidon que origina como de los métodos empleados para la pérdida
de peso.

El tratamiento de esta afeccion exige un abordaje multidisciplinario y
especializado, que se puede efectuar en distintos niveles asistenciales
tanto ambulatorio como hospitalario, dependiendo de la situacién clinica
de los pacientes.

Durante el proceso de renutricion, en cualquiera de los niveles
asistenciales, se pretende la recuperacién de un peso minimo saludable,
la normalizacién de la conducta alimentaria asi como la correccion de las
secuelas fisicas y psicoldgicas de la malnutricion. El tratamiento inicial
debe enfocarse hacia la restauracion del peso, y para alcanzar los
objetivos propuestos se seleccionara la via de acceso de alimentacion
mas apropiada; la via oral siempre sera la de eleccidn, y se optara por la
nutricion artificial solo en situaciones de falta de cooperacién o de
incorrecta progresion ponderal durante el tratamiento. Si es preciso
puede recurrirse a la nutricion artificial, y la nutricion enteral es preferible
a la parenteral.

Una vez iniciada la realimentacion, la progresién en la alimentacion se
realizard de manera individualizada, y se incrementara progresivamente
el aporte caldrico hasta alcanzar los objetivos de peso propuestos. Es
imprescindible el estricto control hidroelectrolitico, metabdlico y fisico
durante la fase inicial de la realimentacidn para evitar y diagnosticar
complicaciones que pueden aparecer, como el sindrome de renutricion.

Palabras clave: Anorexia nerviosa. Trastornos del comportamiento alimentario. Des-
nutricién. Nutricion.

INTRODUCCION

La anorexia nerviosa (AN) es un trastorno de la conducta ali-
mentaria (TCA) y en la actualidad es la afeccion psiquidtrica mas
frecuente entre las mujeres jovenes y la tercera enfermedad créni-
ca mds comun, después del asma y la obesidad, en adolescentes.

Este trastorno afecta preferentemente a mujeres, con una pro-
porcién mujer/varén de 9/1".
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TABLA 1. Criterios CIE-10 para la anorexia nerviosa
(1992)

TABLA 2. Criterios DSM-IV para la anorexia nerviosa
(1994)

Pérdida significativa de peso (indice de masa corporal menor
de 17,5 kg/m?). Los pacientes prepuberales pueden no
experimentar la ganancia de peso propia del crecimiento
La pérdida de peso estd originada por el propio enfermo, a través
de evitar el consumo de “alimentos que engordan”, y por uno
o mas de los sintomas siguientes
Vémitos autoprovocados
Purgas intestinales autoprovocadas
Ejercicio excesivo
Consumo de farmacos anorexigenos o diuréticos
Distorsion de la imagen corporal que consiste en una
psicopatologia especifica caracterizada por la persistencia —con
carécter de idea sobrevalorada intrusa— de pavor ante la
gordura o flacidez corporales, de modo que el paciente se
impone a s mismo permanecer por debajo de un limite minimo
de peso corporal
Trastorno endocrino generalizado que afecta al aje hipotalamo-
hip6fiso-gonadal, que se manifiesta en la mujer como
amenorrea y en el varén como pérdida de interés
y de la potencia sexuales. También pueden presentarse
concentraciones altas de la hormona del crecimiento y cortisol,
alteraciones del metabolismo periférico de la hormona tiroidea
y anomalias de la secrecién de insulina
Si el inicio es anterior a la pubertad, se retrasa la secuencia
de las manifestaciones de la pubertad o incluso ésta se detiene
(cesa el crecimiento; en la mujeres no se desarrollan las mamas
y hay amenorrea primaria; en los varones persisten
los genitales infantiles). Si se produce una recuperacion,

la pubertad suele completarse, pero la menarquia es tardia

CIE-10: Clasificacion Internacional de Enfermedades, décima edicién.

En la etiopatogenia de la enfermedad intervienen
multiples causas (genéticas, bioldgicas, psicoldgicas,
familiares, socioculturales, etc.). Los factores nutricio-
nales y la realizacién de dietas de adelgazamiento in-
fluyen en el desarrollo y la evolucién de estos proce-
sos, y se estima que en el 90% de los casos aparece
tras el inicio de una dieta hipocalGrica?.

Desde el punto de vista clinico, se caracteriza por la
realizacion de dietas estrictas y la existencia de un
miedo desproporcionado al aumento de peso, aun
manteniéndolo en un limite muy inferior al ideal, jun-
to con amenorrea hasta en el 90% de las pacientes.
Existen 2 picos de edad al inicio: el primero se sitia
alrededor de los 12-14 afios y otro en torno a los 183

La prevalencia estimada de la enfermedad es del
0,5-1% de la poblacién, con un pico maximo entre los
15 y 24 afios. Se supone una prevalencia mayor de AN
si se contabilizan las formas parciales o incomple-
tas de la enfermedad. La incidencia en los paises occi-
dentales se sitda en torno a 5-10 casos nuevos por
100.000 habitantes/afio*.

El tratamiento de esta enfermedad exige un abordaje
multidisciplinario con un equipo que cuente con la
presencia de psicologos, psiquiatras, endocrin6logos,
nutricionistas y dietistas para que se realice un trata-
miento integrado con rehabilitacién nutricional, inter-
vencion psicoterapéutica y psicotropica.

En este articulo presentamos una revision de la AN,
centrdndonos en dreas claves del tratamiento nutricio-
nal.
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A. Rechazo a mantener el peso corporal igual o por encima
del valor minimo normal considerando la edad y talla (p. €j.,
pérdida de peso que da lugar a un peso inferior al 85% de lo
esperable o fracaso en conseguir el aumento de peso normal
durante el periodo de crecimiento, que da como resultado un
peso corporal inferior al 85% de lo esperable)
B. Miedo intenso a ganar peso o a convertirse en obeso, incluso
estando por debajo del peso normal
C. Alteracion de la percepcion del peso o la silueta corporales,
exageracion de la importancia en la autoevaluacion o negacion
del peligro que comporta el bajo peso corporal
D. En las mujeres pospuberales, presencia de amenorrea
(p. €j., ausencia de, al menos, 3 ciclos consecutivos)
Especificar el tipo
1. Tipo restrictivo: durante el episodio de anorexia nerviosa,
el individuo no recurre regularmente a atracones
y/o purgas
2. Tipo compulsivo/purgativo: durante el episodio de anorexia
nerviosa, el individuo recurre regularmente a atracones
y/o purgas (provocacién del vomito y/o uso de diuréticos,
laxantes, enemas)
Un atracén se caracteriza por la ingesta de alimento
en un periodo corto (p. €j., 2 h) en cantidad superior a lo que
la mayoria de las personas ingerirfan en un periodo similar y
en las mismas circunstancias, junto con sensacion de pérdidal
de control sobre la ingesta de alimentos

DSM-IV: Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales,
cuarta revision.

DETECCION, DIAGNOSTICO Y
PRONOSTICO DE LA ANOREXIA NERVIOSA

En la actualidad, el diagnéstico de AN suele ser
temprano como consecuencia de la llamativa delga-
dez que pueden presentar desde las primeras etapas
de la enfermedad, asociada o no a una intensa activi-
dad fisica y a otros aspectos, como un desmesurado
interés por temas vinculados con la alimentacion, el
aislamiento y la pérdida progresiva de las relaciones
sociales.

La AN junto, con la bulimia nerviosa (BN) son las
2 enfermedades mds relevantes entre los TCA, y su
diagnéstico se basa en 1 de los 2 criterios descritos
por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en la
décima edicién de la Clasificacion Internacional de
Enfermedades y problemas relacionados con la salud
(CIE-10, 1992) o por la Asociacién Americana de Psi-
quiatria, en el Manual Diagndstico y Estadistico de los
Trastornos Mentales, cuarta revision (DSM-1V, 1994).
Los criterios diagndsticos de AN estdn reflejados en
las tablas 1y 2.

El diagndstico diferencial de la AN debe hacerse
fundamentalmente con los trastornos que cursan con
pérdida de peso y que puedan afectar al mismo grupo
de edad. Las enfermedades médicas mds frecuentes
que causan pérdida de peso y/o anorexia son: la diabe-
tes de comienzo, los canceres, la enfermedad inflama-
toria intestinal, la insuficiencia suprarrenal, las lesio-
nes del sistema nervioso central y las enfermedades
autoinmunes, y la infeccién por el VIH. Entre las en-
fermedades psiquidtricas que hay que descartar estdn
los trastornos de conversion, las depresiones graves,



las psicosis y el abuso de farmacos/drogas’, y por su-
puesto los demds TCA (bulimia nerviosa y trastornos
por atrac6n fundamentalmente).

En relacion con el prondstico de esta enfermedad,
algunos estudios prospectivos a largo plazo demues-
tran que se trata de una enfermedad crénica en un por-
centaje importante de pacientes pero con un curso cli-
nico variable. En este sentido, Sysko et al® han
publicado recientemente la persistencia de disturbios
en la ingesta alimentaria en pacientes con AN a pesar
de la recuperacion del peso en un estudio prospectivo
controlado en 12 pacientes hospitalizadas frente a 12
sujetos control sanos. Se les realizaron pruebas de in-
gesta alimentaria asi como diversos tests de depresion,
ansiedad y trastornos alimentarios, en el ingreso y al
recuperar peso (> 90% del peso ideal). Todas las pa-
cientes mostraron mejoria significativa en los sinto-
mas psicolégicos y en los trastornos alimentarios al
recuperar el peso (de unos indices de masa corporal
[IMC] medios de 15,8 kg/m? iniciales a 20,2 kg/m?);
pero, a pesar de la restauracion del peso y de las mejo-
rias psicoldgicas y de los patrones alimentarios, las
pacientes con AN mostraron un déficit persistente en
su ingesta alimentaria global, con una ingesta total de
103 + 102 g/dia en el ingreso y 178 + 202 g/dia al re-
cuperar peso frente a los 489 + 187 g/dia en el grupo
control®.

La evolucién conocida a los 5-10 afios desde el co-
mienzo de la enfermedad es la siguiente: un 50-75%
resolucién completa; un 10-30% recuperacion parcial
pero con persistencia de clinica residual que puede ha-
cerse mas manifiesta o atenuarse con el paso de los
afios, y un 10-20% mantendrd la enfermedad activa,
con la posibilidad de que hasta un 10% de este dltimo
grupo fallezca a consecuencia de la enfermedad*. En-
tre las caracteristicas clinicas asociadas a un peor pro-
néstico se incluyen: retraso en el diagndstico y en el
comienzo de tratamiento, pérdida de peso grave, sin-
tomas bulimicos y trastornos de la personalidad aso-
ciados®.

METABOLISMO DEL AYUNO
Y ADAPTACION

La situaciéon de ayuno completo o parcial condi-
cionada por la enfermedad implica una adaptacion
metabdlica que suele ser escalonada y predecible,
pero con una respuesta variable que depende de la
raza, el sexo, la edad, la composicién corporal, el
grado de actividad fisica, y la duracién y la cuantia
del ayuno. Sin embargo, las reservas energéticas de
partida serdn las que delimiten la oxidacién de pro-
tefnas y la intensidad del ahorro proteinico. En el ser
humano, el ayuno estd condicionado por el volumen
relativo de su cerebro y la estructura del endotelio
vascular cerebral. El cerebro adulto, a pesar de que
no supera el 2,5% del peso corporal total, consume
el 20% de su metabolismo basal.
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En las pacientes con AN, la situacién de ayuno pre-
senta unos condicionantes especiales, fundamental-
mente por 3 motivos: a) parten de unas reservas ener-
géticas normales, salvo en las obesas al inicio; b) se
asocia, en un alto porcentaje, a un mayor consumo
energético por hiperactividad fisica en las primeras
etapas de la enfermedad, y ¢) en muchas ocurre duran-
te la adolescencia, etapa en que todavia no ha quedado
definitiva la composicion corporal y, por consiguiente,
la estatura puede quedar mermada definitivamente.

El ayuno parcial prolongado de los pacientes con
AN es similar al de individuos con malnutricién créni-
ca tipo marasmo. La adaptacién al ayuno y, por tanto,
la supervivencia, se lleva a cabo mediante conserva-
cidn relativa de la masa magra y pérdida de la masa
adiposa. Como cabria esperar, el metabolismo basal
de los pacientes con anorexia es inferior al de los con-
troles normales’ y se ha objetivado un cociente respi-
ratorio aumentado, posiblemente como resultado de la
lipdlisis neta.

Se ha demostrado que el cdlculo del gasto energé-
tico basal mediante la férmula de Harris-Benedict
en la AN estd sobreestimado respecto al consumo
basal determinado mediante calorimetria indirecta.
A este respecto, nuestro grupo ha realizado 2 estu-
dios en los dltimos afios que confirman lo anterior-
mente expuesto. En un primer estudio realizado con
20 pacientes anoréxicas (IMC = 15 + 1,5 kg/m?), el
gasto energético basal determinado por calorimetria
indirecta fue de 1.121,5 + 243,3 kcal/24 h frente a
1.243,2 +£ 75,9 kcal/24 h determinado por Harris-Be-
nedict. A su vez, se realizé calorimetria indirecta a
92 pacientes obesos con gasto energético 1.906,6 +
320,4 kcal/24 h frente a 1.866,1 + 299 kcal/24 h de-
terminado por Harris-Benedict®. El segundo de los
estudios se efectud a 29 pacientes con TCA (21 pa-
cientes con anorexia restrictiva y 8 bulimicas) que
ingresaron durante 2002. Los datos obtenidos al
comparar gasto energético basal calculado mediante
calorimetria indirecta y estimado por la férmula de
Harris-Benedict confirman que el gasto energético
basal estd sobreestimado por la férmula Harris-Be-
nedict significativamente en relaciéon con el gasto
energético basal medido por calorimetria indirecta
(1.281 frente a 1.170 kcal/24 h), lo que puede tener
importancia al prescribir la nutricién artificial en es-
tos pacientes, sobre todo de cara a prevenir el sin-
drome de realimentacion.

Se piensa en la actualidad, que aunque el bajo gasto
energético de la anorexia restrictiva forma parte de un
mecanismo fisioldgico de adaptacion llevado a cabo,
en parte, por la menor eficacia de la funcién tiroidea
en tejidos periféricos, es la menor masa celular activa,
principalmente magra, el determinante esencial de la
disminucion del gasto metabdlico basal. Si en lugar
del gasto metabdlico basal, se considera el gasto ener-
gético total en la AN se aprecian diferencias significa-
tivas respecto a otras afecciones y situaciones que ori-
ginan malnutricién tipo marasmo.
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La termogénesis inducida por los alimentos y la ac-
tividad fisica son una parte importante del gasto ener-
gético total afiadido al metabolismo basal. La activi-
dad de la termogénesis inducida por los alimentos en
la AN con malnutricién proporciona resultados dispa-
res en diversos estudios pero existe uniformidad res-
pecto al aumento que se produce de ésta en la fase ini-
cial de la realimentacién acompafiado de sélo un
pequefio aumento del metabolismo basal. Un incre-
mento del gasto energético, la relacién con el ascenso
de la termogénesis inducida por la dieta, cuando se
procede a la realimentacion, puede ser un impedimen-
to grave para la recuperacion de los distintos compar-
timentos orgdnicos. En relacién con la contribucion de
la actividad fisica al gasto energético total, ésta puede
llegar hasta el 50%, motivado por la combinacién de
un alto gasto por la hiperactividad y un reducido me-
tabolismo basal?.

COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD
Y DERIVADAS DE LA DESNUTRICION

Las complicaciones médicas relacionadas con la
AN son derivadas tanto de la desnutricién, de la in-
gesta indiscriminada de diuréticos, laxantes y farma-
cos anorexigenos como de la provocacion de vomi-
tos recurrentes. Las complicaciones mds prevalentes
son:

Orales

Como consecuencia de la exposicion de dcido gds-
trico a los dientes en pacientes con vomitos autopro-
vocados, se puede producir erosién del esmalte. Esto
suele acontecer tras mas de seis meses de estas practi-
cas y la extension del dafo estd en relacién con el nu-
mero total de vomitos y con los habitos de higiene bu-
cal. Es frecuente también la aparicién de hipertrofia
parotidea, bilateral y no dolorosa, especialmente en
trastornos bulimicos.

Gastrointestinales

Son muy frecuentes las alteraciones de la motilidad
gastrointestinal. Puede existir un retraso del vacia-
miento gastrico, que revierte habitualmente con la rea-
limentacién, y que contribuye a generar sensacion de
saciedad precoz. Junto a esto, es muy usual que los
enfermos tengan disfuncién en la motilidad intestinal,
que se manifiesta como estrefiimiento (debido al esca-
so residuo resultante de la ingesta) y como diarrea (se-
cundaria al abuso de laxantes). Esta disfuncién puede
facilitar la presencia de vélvulos o prolapso de recto.
Otras complicaciones agudas menos habituales son la
dilatacion géstrica, perforacion gastrica o esofigica o
episodios de hematemesis.

Se ha observado que el factor que mejor se correla-
ciona con la presencia de sintomas gastrointestinales
es la depresion.
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Hepaticas

Hasta un 45% de los enfermos presenta elevacion
transitoria de las enzimas hepaticas, secundaria a este-
atosis hepdticas por desnutricion.

Hematolégicas

Es frecuente la presencia de anemia, leucopenia y
trombopenia. Estas alteraciones tienen poca trascen-
dencia clinica y revierten con la ganancia de peso.

Endocrinolégicas y metabdlicas

Los ejes somatotropo, corticotropo, hipotalamo-hi-
pofiso-gonadal e hipotdlamo-hipéfiso-tiroideo son los
principalmente afectados en este trastorno.

La mitad de los pacientes presentan valores eleva-
dos de hormona de crecimiento (GH) y reducidos de
factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-
1) y de su proteina trasportadora (IGFBP3), como su-
cede en otras enfermedades que causan desnutricién.
La combinacién de GH elevada, IGF-1 baja e insulina
plasmadtica baja (que puede ser normal dependiendo
de los casos) es un mecanismo de adaptacién con el
fin de favorecer la lipdlisis y promover la utilizacién
de 4cidos grasos a nivel periférico.

En pacientes anoréxicos con pubertad en curso, la
alteracion del eje hipotdlamo-hipéfiso-gonadal detiene
el curso normal de la pubertad y provoca una regre-
sién parcial de los caracteres sexuales secundarios. En
anoréxicas pospuberales, la gravedad de la pérdida de
peso es el factor determinante de la disminucién de la
secrecion de la hormona liberadora de gonadotropina
(Gn-RH) por el hipotdlamo. La amenorrea, por tanto,
estd ligada a un defecto primario de la secrecion de
Gn-RH y acontece cuando se alcanzan pérdidas pon-
derales que estdn en relacion con un valor critico de
grasa en cada individuo.

En relacidn con la funcidn tiroidea, es frecuente la
aparicién del sindrome de triyodotironina (T,) baja,
como en otras situaciones de desnutricién o enferme-
dad crénica grave, con tirotropina (TSH) normal y ti-
roxina (T,) normal o discretamente disminuida, y ele-
vacion de T, reversa (rT,). Esta alteracion se explica
por la existencia de una desyodacion periférica altera-
da que reduce la formacién de T,, a expensas de un in-
cremento de 1T,, como mecanismo de proteccion del
organismo con el fin de reducir el consumo de ener-
gfa. La secrecién de T, puede persistir baja a pesar de
la mejoria clinica, lo que sugiere un grado de disfun-
cién que supera el mecanismo adaptativo a la desnu-
tricién y que contribuye a disminuir la tasa metabdlica
basal. El descenso de la tasa metabdlica basal es la
causa de la alteracién de la regulacion de la tempera-
tura corporal manifestindose por intolerancia al frio y
tendencia a la hipotermia.

En AN se han descrito incrementos variables en los
valores de cortisol por aumento de la corticotropina
(ACTH), a su vez estimulado por la hormona libera-



dora de corticotropina (CRH), con conservacién del
ritmo circadiano pero con pulsos secretores aumenta-
dos, que no se regula por feedback negativo del corti-
sol.

La alteracion del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona se debe a un aumento de la sensibilidad de la
angiotensina-Il, causada por una deficiencia crénica
de sodio en estas pacientes.

Cardiacas

Las complicaciones mds frecuentes son las altera-
ciones del ritmo cardiaco (bradicardia y arritmia); és-
tas son las causas mds frecuentes de muerte en la AN.
Los principales factores de riesgo asociados a apari-
cion de trastornos del ritmo son: larga evolucién de la
enfermedad, trastornos hidroelectroliticos como hipo-
potasemia e hipocalcemia que se asocian a espacio
QT superior a 600 ms e hipoalbuminemia crénica. Es-
tructuralmente, y como consecuencia de la desnutri-
cién, pueden ocasionarse cambios anatémicos cardia-
cos con adelgazamiento de las paredes ventriculares y
disminucién de las cavidades; todo ello puede contri-
buir al desarrollo de insuficiencia cardiaca tras renutri-
cion.

Alteraciones del metabolismo 6seo:
osteopenia/osteoporosis

El origen de la pérdida de masa 6sea en esta enfer-
medad es multifactorial; como descenso de la ingesta
de calcio, hipercortisolismo, valores bajos de IGF-1
y déficit estrogénico. Sin embargo, la gravedad de la
osteopenia depende mas del IMC que de la duracién
del hipoestrogenismo, y dentro de la masa corpo-
ral del componente graso perdido por las pacientes
anoréxicas’. La pérdida de masa dsea es casi una
constante, con trabajos que muestran disminucién de
la masa 6sea en mas del 45% de las pacientes con bajo
peso y amenorrea de mds de 2 afos de evolucién. La
recuperacién de peso se asocia con un incremento de
la masa dsea y reversion de osteopenia y osteoporosis.

Alteraciones hidroelectroliticas

Como consecuencia del uso de diuréticos pueden
ocasionarse alteraciones hidroelectroliticas como alca-
losis metabodlica, hipopotasemia e hiponatremia. El
abuso de laxantes puede inducir hipofosforemias e hi-
pomagnesemias. Las conductas purgativas, en general,
causan importantes pérdidas de volumen y en situa-
ciones muy extremas deterioro de la funcién renal por
deplecién de volumen.

Alteraciones vitaminicas

A diferencia de lo que sucede en otras situaciones
de desnutricién crénica, pueden encontrarse valores
elevados de vitamina A y E. Se desconoce exactamen-
te la causa de la hipercarotinemia y se ha especulado
la posible relacion y coexistencia con necrosis hepati-
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ca que produciria liberacion de los depdsitos de vita-
minas en el hepatocito, sin embargo no se ha demos-
trado correlacion entre los valores de vitamina A y en-
zimas hepdticas. Parece existir una correlacion lineal
entre los valores de estas vitaminas y los valores ele-
vados de colesterol, lo que sugiere alteraciones en el
metabolismo lipidico.

A pesar del bajo aporte caldrico de estos pacientes
se ha observado que pueden presentar alteraciones del
metabolismo lipidico con valores elevados de coleste-
rol. Se cree que el hipoestrogenismo puede ser el fac-
tor determinante en estas alteraciones, ya que son las
pacientes con amenorrea las que presentan con mayor
frecuencia hipercolesterolemia, y se ha demostrado
que los valores de colesterol son independientes de la
tasa metabdlica basal y de la funcidn tiroidea.

Los valores de vitamina D pueden ser bajos, con o
sin elevacion de la hormona paratiroidea (PTH). Los
valores de vitaminas hidrosolubles pueden ser varia-
bles, y se han descrito valores elevados de vitamina
B,,, normales de tiamina y disminuidos de vitami-
na B,. Un déficit importante de vitamina B, se acom-
pafia de un incremento de los valores plasmaticos de
triptéfano con su consecuente paso al sistema nervio-
so central y su conversidn a serotonina, potente inhibi-
dor del apetito. Los valores de minerales pueden ser
muy variables®.

Cerebrales

Diferentes estudios en los que se realizan tomogra-
fia computarizada o resonancia magnética a pacientes
con AN, reflejan la presencia de cambios estructurales
en el cerebro que se manifiestan como dilatacion de
ventriculos y surcos cerebrales. Estas alteraciones se
consideran “falsas atrofias” ya que, en la mayoria de
los casos, revierten con la renutricion. Existen casos
en los que la reversion del dafio no es completa, aun
cuando la ganancia de peso y la mejoria clinica se ha-
yan producido. Esta descrito que las anoréxicas recu-
peradas presentan volimenes de liquido cefalorraqui-
deo mayor y volumen de materia gris menor que
controles sanos, lo que refleja la posible irreversibili-
dad de algunos cambios!®. Un recientemente estudio
espafiol encontré que hasta el 21,2% de su poblacién
de anoréxicas adolescentes presentaba algin grado de
atrofia cerebral y que su presencia guardaba relacién
con el volumen de peso perdido y con la reduccién de
tejido graso!!. Las alteraciones cerebrales observadas
en adolescentes con AN pueden persistir tras la nor-
malizacién del peso, aunque generalmente revierten,
al menos parcialmente, y suelen ser asimétricas y sin
focalidad'®.

VALORACION NUTRICIONAL
EN LA ANOREXIA NERVIOSA

Una vez realizado el diagnéstico de la AN es im-
prescindible la valoracién nutricional de los pacientes
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con objeto de: a) estimar el grado de malnutricién y el
tipo; b) cuantificar la repercusion sobre el organismo
y, principalmente, identificar a los pacientes con ma-
yor riesgo de sufrir complicaciones por los trastornos
nutricionales, y ¢) valorar la necesidad de hospitaliza-
cién cuando la desnutricién se convierte en un peligro
inminente para el paciente.

Para ello se empleardn los siguientes métodos de va-
loracién nutricional:

Informacion recogida a través de la historia
clinica

La exploracion fisica revelard datos de desnutricion
tipo marasmo: pérdida de masa muscular y de tejido
adiposo, atrofia cutdnea con piel seca y fria, cuero ca-
belludo quebradizo y presencia de aumento de vello
corporal o lanugo.

La anamnesis aportard datos fundamentales sobre el
tiempo de evolucion de la enfermedad y la pérdida de
peso acontecida. Es importante determinar el porcen-
taje de pérdida de peso en periodos determinados de
tiempo, lo que nos dard una idea sobre si la pérdida es
grave en el caso de que haya sido mayor del 5% en un
mes, del 7,5% en 3 meses o del 10% en 6 meses.

Mediante la informacién aportada por la historia cli-
nica y la exploracion fisica es posible realizar la valo-
racién global subjetiva (VSG) del estado nutricional
de nuestros pacientes. La VSG tiene en cuenta datos
antropométricos en el momento de la valoracién, por-
centaje de pérdida de peso en distintos periodos, in-
gesta dietética, sintomas gastrointestinales, capacidad
funcional y grado de estrés metabdlico. Con los datos
obtenidos se clasifica a los pacientes en 3 grupos en
funcién de la gravedad de la desnutricion.

Métodos antropométricos

El peso y la talla son las medidas mads ttiles en la
valoracién nutricional de estos pacientes. Se prefiere
valorar el peso en relacién con la talla (IMC = peso en
kilogramos/talla en metros®). E1 IMC guarda una rela-
cidn lineal con el porcentaje de peso perdido indepen-
dientemente del IMC del que se parte, y si considera-
mos como limite inferior de la normalidad un IMC de
18,5 kg/m?, cada punto de caida del IMC se corres-
ponde a una pérdida aproximada de peso de un 5%".

Evaluacion nutricional por anélisis
de compartimientos corporales

La medicién de los pliegues cutdneos es un buen
método para medir la grasa subcutdnea y ayuda a va-
lorar las fluctuaciones de peso. Es un método simple,
barato y de fécil ejecucidn pero carece de precision.
La medicidn de los pliegues cutdneos permite la deter-
minacién de la grasa corporal total, estimada por dis-
tintas férmulas (una de las mds usadas es la Durnin y
Womersley, que utilizan la suma de 4 pliegues cutdne-
os: biceps, triceps, suprailiaco y subescapular para ha-
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llar la densidad corporal, a partir de la cual se calcula
el porcentaje de grasa segtn las férmulas de Siri o
Brozek).

La medida de la circunferencia muscular del brazo
estima la masa muscular, que a su vez se va a correla-
cionar con la masa magra o masa libre de grasa. La
valoracién cuantitativa debe realizarse comparando las
medidas observadas con las de tablas obtenidas de una
poblacién similar a la de los pacientes. La circunfe-
rencia muscular del brazo suele afectarse con menor
gravedad que el compartimiento graso y sélo en situa-
ciones de caquexia extrema se afecta el compartimien-
to proteico somadtico y visceral. Aunque estd descrito
que puede existir reduccién en la sintesis de proteinas
de origen hepatico, como factores de la via alternativa
del complemento (disminucién de C3), los pardmetros
utilizados cldsicamente como marcadores de sintesis
hepdtica de proteinas (albimina, transferrina, prealbu-
mina y proteina ligada al retinol) raramente se ven
afectados y no han demostrado ser ttiles en la evalua-
cién del estado nutricional de estos pacientes. Otras
medidas bioquimicas de valoracién del compartimien-
to proteinico somdtico, como excrecion de creatinina,
indice creatinina/altura y excrecion de 3-metilhistidi-
na, son de poca utilidad en la valoracion nutricional de
estos enfermos.

El valor de pruebas de funciéon muscular como la di-
namometria de la mano no estd bien establecido en la
AN. Lo que valora principalmente esta prueba es
la fuerza muscular y la funcién celular mediante la es-
timulacién repetitiva del musculo abductor largo del
pulgar. En la AN, los resultados de la prueba indican
pérdida de fuerza muscular, y se ha observado una
mejoria importante de esta prueba con la realimenta-
cién, lo que indica que puede ser una técnica sensible
a las alteraciones nutricionales.

Con el objetivo de estudiar la composicién corporal
de los enfermos con AN uno de los métodos a utilizar
es el andlisis de impedancia corporal. Es un método re-
lativamente simple, rapido, barato e incruento. La im-
pedanciometria mide la oposicién de los tejidos corpo-
rales al paso de una corriente eléctrica (impedancia
corporal), una propiedad que depende fundamental-
mente de su contenido hidroelectrolitico. La masa libre
de grasa, que contiene la mayoria de los fluidos y elec-
trolitos del organismo, es un buen conductor eléctrico
(baja impedancia), mientras que la grasa actda como
aislante (alta impedancia). La medida de la impedancia
corporal proporciona una aproximacién directa del
agua corporal total y permite estimar también la pro-
porcién de masa libre de grasa y la de grasa corporal
total. En pacientes normopeso o bajo peso, la impedan-
ciometria sobreestima la proporciéon de grasa corporal
total. En AN suele aumentar el agua corporal total y en
particular el agua extracelular, por lo que el andlisis de
impedancia corporal puede dar resultados falsamente
elevados de la cantidad de masa libre de grasa, sobre
todo durante la realimentacion, cuando aumenta la ex-
pansién del volumen extracelular?.



TRATAMIENTO
Introduccion

La AN es una enfermedad psiquidtrica que para su
tratamiento exige un abordaje multidisciplinario y es-
pecializado del problema, con estrategias simultdneas
y complementarias que contemplan el tratamiento de
los pacientes desde el punto de vista nutricional, psi-
colégico y psiquidtrico, con un esquema terapéutico
disefiado que tendrd en cuenta las distintas situacio-
nes, problemas especificos y complicaciones deri-
vadas de la enfermedad. El equipo multidisciplinario
estard integrado al menos por psiquiatras, psiclogos,
especialistas en endocrinologia y nutricién, dietistas,
enfermeria especializada, fisioterapeutas y asistentes
sociales.

Como ya se ha comentado en el apartado de compli-
caciones, muchas de las manifestaciones de la AN son
derivadas de la propia desnutricién que conlleva la en-
fermedad. Por ello, la rehabilitacién nutricional con
normalizacién del peso y de la composicion corporal
va a jugar un papel esencial en la recuperacién y pro-
ndstico de los enfermos. La recuperacion de peso y la
mejora del estado nutricional determinan un mejor es-
tado fisico y cognitivo, lo que facilita la eficacia de la
psicoterapia y psicofarmacos. Los trastornos de la mo-
tilidad gastrointestinal, asociados a la propia enferme-
dad (retraso vaciamiento géstrico y enlentecimiento
de la motilidad colénica) pueden dificultar el proceso de
realimentacién y colaborar, al menos en parte, a for-
mar un circulo vicioso de escasa ingesta — retraso va-
ciamiento géastrico — molestias gastrointestinales —
escasa ingesta, siendo imprescindible la rehabilitacion
nutricional para romper el circulo®.

De forma simultianea a la rehabilitacién nutricional,
debe considerarse como parte fundamental del trata-
miento la educacién nutricional y la terapia psicoldgi-
ca, dirigidas al cambio de la conducta alimentaria y la
adquisicién de habitos de ingesta saludables, y, en
otro orden, el tratamiento de las complicaciones médi-
cas y/o la comorbilidad psiquidtrica.

Objetivos terapéuticos

Los objetivos generales del tratamiento nutricional
en estos pacientes consisten en la recuperacién de un
peso minimo saludable, la normalizacién de la con-
ducta alimentaria, la instauracién de una percepcion
normal de la sensacion de hambre y saciedad y la co-
rreccion de las secuelas fisicas y psicoldgicas de la
malnutricién®.

Los objetivos especificos a lograr desde el punto de
vista nutricional son los siguientes®:

1. Alcanzar el peso minimo saludable (IMC > 18
kg/m? o peso mayor del 85-90% del peso ideal; en ni-
flos y en adolescentes deben usarse curvas de creci-
miento).

2. Conseguir el crecimiento y desarrollo apropiados
en prepuberes y adolescentes.
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3. Corregir los déficit nutricionales especificos (oli-
goelementos y vitaminas) y tratar las complicaciones
especificas asociadas como la amenorrea y la ostero-
porosis.

4. Ayudar a reorganizar el comportamiento alimen-
tario.

5. Iniciar una labor educativa nutricional.

Otros objetivos especificos, desde el punto de vista
psiquidtrico, que van dirigidos a la recuperacién men-
tal de los pacientes, estdn en estrecha interconexion
con los anteriores y son los siguientes:

1. Lograr la progresiva comprension y colaboracion
en la rehabilitacién fisica y nutricional.

2. Alcanzar un cambio de actitudes y comporta-
mientos disfuncionales asociados al trastorno de ali-
mentacion.

3. Mejorar el comportamiento interpersonal y so-
cial.

4. Deteccion y tratamiento de la comorbilidad psi-
quidtrica y los conflictos psicoldgicos que favorecen
el mantenimiento del trastorno.

Modelos asistenciales. Criterios de ingreso
hospitalario

La intervencion terapéutica se puede llevar a cabo
en distintos niveles asistenciales: ambulatorio, hospi-
tal de dia o ingreso hospitalario. En cada uno de ellos
se pueden realizar las actuaciones necesarias para
la rehabilitacion fisica y mental de los pacientes, y la
atencion, en cualquiera de ellos, serd multidiscipli-
naria. La eleccion del nivel de atencién adecuado y la
transicion entre ellos se basardn en la situacién clini-
ca, nutricional, psiquidtrica y familiar de los enfer-
mos.

El régimen ambulatorio es el preferible siempre que
el estado fisico, nutricional y psiquico de la paciente
lo permita, y éste cuente con un entorno familiar y so-
cial favorable que permita su recuperacion. En este
sentido, y teniendo en cuenta que la recuperacién sue-
le ser lenta y costosa, es imprescindible, a nivel ambu-
latorio, el apoyo y la motivacion de sus familiares, asi
como una gran implicacién por su parte.

Los hospitales de dia permiten una atencién y segui-
miento intensivo de los pacientes sin apartarlos de su
entorno, como situacién intermedia entre el régimen
ambulatorio y el ingreso hospitalario.

El ingreso hospitalario podrd estar indicado por ra-
zones médicas, psiquidtricas y/o sociales (tabla 3).

Plan terapéutico

Hasta el momento hay pocos ensayos clinicos con-
trolados sobre recomendaciones terapeuticas, pero si
existen trabajos observacionales que sugieren que el
tratamiento inicial debe enfocarse hacia la restaura-
cién del peso. Como ya se ha comentado, entre los ob-
jetivos nutricionales a alcanzar se pretende, entre otros
aspectos, la adquisicién de un peso establecido en mas
del 85-90% del peso ideal.
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TABLA 3. Criterios de ingreso hospitalario en anorexia nerviosa*"

Complicaciones médicas™
Presion arterial < 80/50 mmHg

Glucemia < 60 mg/dl

Fallo hepdtico
Arritmias cardiacas

Peso*
Pérdida rapida y grave de peso

Trastorno psiquidtrico asociado

Frecuencia cardfaca < 50 lat/min durante el dia o <45 durante la noche
Cambios ortostaticos del pulso (mds de 20 latidos por minuto) o de la presién arterial (mds de 10 mmHg)

Trastornos hidroelectroliticos (potasio < 3 mEq/1, sodio < 130 mEq/1, fésforo < 2,5 mEq/l)
Deshidratacion. Insuficiencia renal

Hipotermia (temperatura corporal < 35 °C)
< 65% del peso ideal o indice de masa corporal < 15 0 < 75% del peso ideal mas complicaciones

Criterios psiquidtricos/sociales* Intento autolitico o ideas autoliticas
Ausencia de motivacion para mejorar
Necesidad de supervision durante la ingesta
Ejercicio compulsivo incontrolable
Uso incontrolado de laxantes o diuréticos

Conflictos familiares graves o escaso apoyo familiar

*El cumplimiento de uno o més criterios de cualquiera de los apartados (complicaciones médicas, peso, criterios psiquidtricos o sociales) justifica hopitaliza-

cion.

En situaciones de inestabilidad hemodindmica la
prioridad del ingreso sera corregir y recuperar el equi-
librio organico y estabilizar las constantes vitales. En
un segundo paso se tomardn las medidas necesarias
para la resolucién de las complicaciones médicas aso-
ciadas, la reposicién y el mantenimiento del peso y el
tratamiento de otras complicaciones nutricionales.

Seleccion de la via de acceso y alimentacion

En cualquiera de los niveles asistenciales en los que
se actue, la via oral serd siempre la de eleccién y sélo
deberd considerarse la nutricién artificial cuando:

— El paciente sea incapaz de cooperar con la ingesta
oral.

— El paciente presente una situacién médica que le
impida la ingesta.

— No exista correcta progresion ponderal durante el
tratamiento.

Siempre que sea necesaria la nutricién artificial, la
nutricién enteral (NE) es preferible a la nutricién pa-
renteral, dejando esta via de acceso Unicamente para
situaciones en las que el aparato digestivo no sea via-
ble desde el punto de vista funcional o anatémico.

En general, la indicacién de nutricién artificial y su
via de administracidon es igual que en otras enfermeda-
des somaticas con afeccién nutricional, con la salve-
dad de que en la AN se intentard mantener siempre la
dieta oral asociada a la nutricién artificial.

La asociacion de dieta por via oral y NE se empleara
en casos de malnutricién caldrico proteica moderada,
dejando la NE por sonda nasogdstrica para casos de
malnutricién caloricoprotefnica grave. La sonda de ali-
mentacion serd de pequefio calibre (8-12 F) y de mate-
rial inerte, colocandose el extremo distal de la sonda en
el estdémago y dejando posiciones pospildricas para ca-
sos de hipotonia géstrica o de riesgo de manipulacién
por el paciente. La administracién de NE mediante os-
tomias se realiza con muy poca frecuencia’.
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Tipo de formula y administracion de la nutricion
enteral

Si la malnutricién caloricoproteinica es moderada y
se utilizan suplementos orales, éstos serdn férmulas
poliméricas energéticas (1,5-2 kcal/ml) enriquecidas
en fibra dietética y pudiendo ser consumidos tras una
comida normal.

Cuando es preciso recurrir a NE por sonda naso-
gastrica (SNGQG), la infusion de NE podrd hacerse de
forma conjunta con alimentacién oral con adminis-
traciéon continua durante 24 h a velocidad constante
en las primeras fases del proceso de realimentacidn,
para posteriormente pasar a administracién discon-
tinua o continua sélo por la noche se han demostra-
do beneficios, en algunos casos, con la adminis-
tracién nocturna exclusivamente'>!'*, Respecto a la
composicién de la dieta, se tendrdn en cuenta el
célculo de los requerimientos nutricionales (véase
apartado “Cédlculo requerimientos nutricionales. Rit-
mo y progresion de la nutriciéon”) y el ritmo de pro-
gresiéon de aporte calérico deseado. Al comienzo,
cuando se aporta poca energia, la dieta enteral serd
polimérica hiperproteica con el fin de no restringir
el aporte nitrogenado por debajo de 1 g de protei-
na/kg de peso ideal y posteriormente, al alcanzar
mejorfa nutricional, se podrd modificar la dieta ha-
cia una férmula polimérica estandar normocaldrica
(1 kcal/ml) enriquecida en fibra dietética. Se reco-
mienda iniciar la NE sin diluir en agua y aumentar
progresiva y lentamente la velocidad de infusion.
Cuando la nutricién enteral se administra de forma
simultdnea con alimentacién oral habrd que vigilar
no superar en ningin momento con la suma de los
2 modos de alimentacién las recomendaciones ener-
géticas pautadas. Si la evolucion clinica es favorable
se retirard la nutricién enteral por SNG, mantenien-
do la dieta oral asociada o no a suplementacion
oral*!,



Calculo de requerimientos nutricionales. Ritmo
y progresion de la nutricion

A la hora de estimar los requerimientos nutriciona-
les habra siempre que considerar que el gasto energé-
tico basal calculado mediante la férmula de Harris-
Benedict sobreestima los requerimientos y que en esta
situacién la determinacién del gasto energético en re-
poso es mds aproximada si se realiza mediante calori-
metria indirecta’.

Las guias ASPEN recomiendan, si es preciso, recu-
rrir a la nutricién artificial, y la inician con el 70% del
gasto energético estimado'®. Si de alguna manera po-
demos estimar el aporte caldrico de los pacientes en
las semanas previas al ingreso se deberia comenzar
con cantidades s6lo sensiblemente superiores, y nunca
por encima de 1.000 kcal/dia. En términos generales,
resulta dificil conocer la ingesta previa de estos enfer-
mos por lo que a la hora de calcular los requerimien-
tos energéticos basales utilizaremos un aparato de
calorimetria indirecta o, en ausencia de éste, se calcu-
lardan mediante la formula de Harris-Benedict ajustada
por sexo, edad, altura y peso real (nunca por peso ide-
al). Tras el calculo del gasto energético basal mediante
la formula de Harris-Benedict, obtendremos las kilo-
calorfas de inicio de la dieta de la siguiente manera:
un 70% del resultado obtenido de gasto energético ba-
sal (HB) al que afiadiremos un 20% mads (un 10% de
actividad fisica minima y un 10% de efecto caldrico
de los alimentos).

De manera més simplificada, se suele recomendar
comenzar con un aporte de 30-40 kcal/kg (lo que co-
rresponderia, en términos medios y generales a 1.000-
1.600 kcal/dia), siempre teniendo en cuenta que si el
paciente recibe de forma simultdnea alimentacién oral
y nutricién enteral, la suma de los dos modos de ali-
mentacién no superard en ningin momento las reco-
mendaciones energéticas pautadas.

Respecto a la composicion de la nutricidn, el aporte
de macro y micronutrientes se podrd realizar de acuer-
do con el siguiente esquema:

— El aporte de proteinas debe ser, como minimo, de
1 g/kg de peso ideal/dia, lo que equivaldria al 12-20%
de kilocalorias totales (en este caso es preferible con-
siderar peso ideal, y no real, para evitar una dieta hi-
poproteica, ya que en la realimentacién es frecuente la
aparicion de hipoalbuminemia).

— Los hidratos de carbono constituirdn el 50% del
valor caldrico total de la nutricién pautada.

— La cantidad de grasas oscilard entre 1-1,5 g/kg/
dia.

— Por lo general, el aporte de micronutrientes suele
ser escaso en cantidades tan reducidas de nutricién
por lo que es aconsejable suplementar desde el inicio
de la nutricion. Ademads, teniendo en cuenta el alto
riesgo de aparicion de sindrome de renutricién en pa-
cientes con malnutricién grave se deberd suplementar
profilacticamente con fésforo y tiamina, asi como
otros electrolitos en caso necesario.

Guerrero-Vazquez R et al. Nutricion en anorexia nerviosa

Una vez iniciado el proceso de realimentacién, la
progresion en la alimentacién (ya sea dieta oral con o
sin suplementos orales o nutricién enteral) se debera
realizar de manera individualizada en cada paciente y
dependerd fundamentalmente de los objetivos pro-
puestos y alcanzados y del grado de evolucioén, incre-
mentandose el aporte en funcién de la respuesta obte-
nida. De esta manera, se incrementaran de 300 a 500
kcal cada 4-5 difas hasta conseguir un aporte aproxi-
mado de 2.100 a 4.000 kcal/dia, y se aconseja un total
de 40-60 kcal/kg en la fase de mantenimiento. Siem-
pre habrd que tener presente que a mayor grado de
desnutricién se deberd realizar el proceso de realimen-
tacion de manera mds pausada.

Con el anterior ritmo de progresion propuesto, se
pretende una adecuada ganancia de peso, que en la
fase de realimentacion serd de 0,5 a 1 kg/semana, y
posteriormente 200-400 g/semana, hasta llegar al ob-
jetivo de peso propuesto.

Controles y monitorizacion durante el proceso
de realimentacion

Durante la fase inicial de la realimentacion es im-
prescindible el estricto control de hidroelectrolitico,
metabdlico y fisico, asi como valorar la tolerancia a la
nutricion, lo que permite la progresion en la dieta.

Asi, durante los primeros dias se realizardn a diario
los siguientes controles:

— Determinacién analitica de bioquimica basica e
iones (sodio, potasio, fésforo y magnesio) en sangre y
orina.

— Balance hidroelectrolitico.

— Exploracién fisica (vigilar la aparicién de datos
clinicos de insuficiencia cardiaca y nivel de concien-
cia).

— Valoracién de la tolerancia nutricional (residuo
géstrico, distension abdominal, presencia de clinica
digestiva...).

Una vez pasada la fase inicial se seguird monitori-
zando y evaluando las constantes vitales y parametros
analiticos (ademas de los anteriores, es conveniente
monitorizar algunos nutrientes como hierro, cinc y vi-
taminas liposolubles). Junto a la valoracién del estado
nutricional, evolucién ponderal y situacién psicoldgi-
ca, se pesard a los pacientes 1-2 veces a la semana,
siempre con el paciente de espaldas a la bascula.

Complicaciones especificas: sindrome
de renutricion y encefalopatia de Wernicke

Las complicaciones mds frecuentes son de origen
digestivo: sensacion de distension abdominal, dispep-
sia, regurgitacion, estrefiimiento, erosiones nasales por
decubito de la SNG, etc.

Sindrome de renutricion

El sindrome de realimentacién es una de las compli-
caciones agudas mads temidas y graves que puede
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acontecer en las primeras dos o tres semanas de la rea-
limentacién. Presentan un mayor riesgo de desarro-
llarlo aquellos enfermos con AN grave (menos del
75% del peso ideal) y si la pérdida de ponderal ha sido
rdpida e importante'”.

Patogenia

La hipofosforemia parece jugar un papel central en
el desarrollo del sindrome, ya que los pacientes grave-
mente malnutridos presentan deplecién intracelular de
los valores de fosforo, involucrandose posteriormente
en su patogenia otras alteraciones electroliticas (hipo-
magnesemia e hipopotasemia), junto a los trastornos
en el metabolismo hidrocarbonato y procesos hemodi-
ndmicos.

Una realimentacién inadecuada puede estimular di-
versas reacciones metabdlicas, muchas de ellas regidas
por la liberacién de insulina o por el aumento del indice
insulina/glucagén. Se conoce que, en situaciones de
ayuno parcial o completo, se ponen en marcha diversos
mecanismos adaptativos, cuyo fin es ahorrar energia, y
se producen diversos ajustes metabdlicos, entre los que
destacan el descenso de los valores de insulina y la ele-
vacion de los valores de glucagoén. Si se produce una re-
alimentacién répida y brusca, con un aporte normal o
excesivo de hidratos de carbono, se va a estimular la se-
crecion de insulina lo que facilita el paso desde el in-
tersticio al espacio intracelular no sélo de glucosa, sino
también de agua y electrolitos, sobre todo potasio, mag-
nesio y fésforo, que son necesarios para los procesos de
anabolismo. El sindrome de renutricién también puede
ser consecuencia de la falta de tiamina, ya que esta vita-
mina es un cofactor del metabolismo de la glucosa.

La hipofosfatemia puede causar alteraciones graves
de la contractilidad miocédrdica. El aporte de nutrien-
tes (ya sea via oral, por SNG o parenteral) conduce a
un aumento del volumen circulatorio efectivo. La con-
jugacién de estos 2 factores (deterioro de la contracti-
lidad miocéardica y aumento del volumen plasmatico
efectivo) en pacientes que pueden presentar, como
consecuencia de la desnutricién, cambios anatomicos
cardiacos (adelgazamiento de las paredes ventricula-
res y disminucion de cavidades), puede llevar al desa-
rrollo de insuficiencia cardiaca congestiva.

Tanto la hipopotasemia como la hipofosforemia
pueden ser el origen de arritmias cardiacas.

De lo anteriormente expuesto se pueden deducir
facilmente las manifestaciones analiticas y clinicas de
este sindrome: hipofosforemia, hipopotasemia, hipo-
magnesemia, rabdomidlisis, disfuncién leucocitaria,
insuficiencia respiratoria e insuficiencia cardiaca con-
gestiva, hipotensidn, arritmias, deterioro del nivel de
conciencia y muerte sdbita>!"!8.

Prevencion

Debe tenerse presente la posible la aparicion del
sindrome de renutricién en casos de desnutricion calo-
ricoproteinica grave.
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Es importante identificar factores y situaciones fa-
vorecedoras del sindrome, entre las se han encontrado
las siguientes: diabetes mellitus, sepsis, alcalosis res-
piratoria o metabdlica, toma de insulina exdgena, con-
sumo de antidcidos, diuréticos o sustancias simpatico-
miméticas.

La principal manera de prevenir su aparicidon consis-
te en la administraciéon prudente y progresiva de nu-
trientes durante las primeras 72 h y la monitorizacién
clinica y analitica estricta durante la primera semana
de realimentacion?.

Los pacientes con valores de fosforo por debajo de
3 mEq/] deberan recibir suplementos. En los pacientes
con mayor riesgo de sufrir este sindrome se debe-
rd iniciar la realimentacién con muy escaso aporte
(20 kcal/kg) y realizar incrementos muy lentos y gra-
duales (no mas de 50-100 kcal/dia). Algunos autores
aconsejan la suplementacién profilactica de fésforo
durante la fase inicial de la renutricién, siempre que la
funcién renal sea normal'’.

Encefalopatia de Wernicke

Se trata de un cuadro neurolégico originado por el
déficit de tiamina, que aunque se presenta con relativa
frecuencia en pacientes alcohdlicos también puede
aparecer en el contexto de patologias que cursen con
malnutricién caloricoproteinica grave como en la AN.

La encefalopatia de Wernicke es un cuadro clinico
de aparicién aguda que se caracteriza por alteraciones
oculomotoras, ataxia y estado confusional.

El tratamiento consiste en la administracién por via
intravenosa o intramuscular de 100 mg de tiamina du-
rante, al menos, 5 dias. Al ser esta vitamina un cofac-
tor en el metabolismo de la glucosa, su déficit puede
exacerbarse o desencadenarse con la administracion
de glucosa, siendo prudente la administraciéon de 50 a
100 mg de tiamina a todos los pacientes con AN grave
antes de comenzar la realimentacion'.

Amenorrea

Cuando se alcanza un peso superior al 90% del peso
ideal suelen reinstaurarse las menstruaciones. En los
casos en que no se consiga la recuperacion a pesar de
la ganancia ponderal puede administrarse progesterona
(para producir hemorragia por deprivacién) o clomife-
no o ciclos de estrégenos-progestdgenos secuenciales.

Tratamiento de la pérdida de masa 6sea

La osteopenia/osteoporosis es uno de los problemas
mds graves que presentan estas pacientes, ademds de
ser de los menos reversibles, sobre todo en los casos
de larga evolucion y en los que en deplecion dsea se
instaura anteriormente a la obtencion del pico de masa
6sea de la adolescencia. Sus causas son multiples (las
pacientes suelen tener ingestas bajas en calcio y de vi-
tamina D y ademads el déficit estrogénico puede redu-
cir la absorcién de calcio, junto al hipercortisolismo y



los propios efectos de la malnutricién sobre la forma-
cion 6sea). La realizacion de una densitometria ésea
se recomienda tras 6 meses de amenorrea'*.

La recomendaciéon mds extendida es administrar
calcio (1.200-1.500 mg/dia) + vitamina D (400 U/dia),
aunque no se ha demostrado una mejoria de la densi-
dad 6sea tras esta suplementacion. Al igual sucede con
la terapia estroprogestativa (TEP), que no ha demos-
trado mejoria en la densidad 6sea.

Se han hecho algunos estudios administrando bifos-
fonatos pero el desconocimiento de sus efectos a largo
plazo en adolescentes no hace posible su recomenda-
cién. Otros trabajos con IGF-1 (aumentando los mar-
cadores de recambio 6seo en mujeres osteopénicas
con AN)? y con dihidroepiandrosterona (DHEA) atin
no han confirmado sus beneficios. Gordon et al*! co-
municaron sus resultados comparando los efectos de 1
ano de tratamiento con DHEA o TEP en 61 mujeres
con AN, y encontraron que ambos tratamientos mejo-
raron la densidad mineral ésea en columna y cadera.
Ademas la DHEA mostré efectos anabdlicos con au-
mento de los valores de IGF-1 y de marcadores de for-
macién 6sea asi como mejoria de los tests de valora-
ciéon psicolégica. En todo caso, la rehabilitacion
nutricional durante el periodo de crecimiento 6seo es
efectiva en revertir la pérdida 6sea'®.

Alta hospitalaria. Seguimiento posterior

Los pacientes que han permanecido ingresados po-
dran ser dados de alta cuando se haya alcanzado una
mejoria integral de su situacién tanto desde el punto
de vista nutricional como psiquidtrico, incluyendo to-
lerancia y aceptacion de la dieta oral y mejoria de los
sintomas restrictivos y purgativos.

Desde el punto de vista nutricional, se debe estable-
cer al ingreso un peso diana a alcanzar de cara al alta
hospitalaria, que se pretende esté situado en torno al
85-90% del peso ideal, aunque no es un criterio uni-
versalmente establecido y otros autores!® proponen
proceder al alta cuando el paciente alcance el 80% del
peso ideal o si el IMC es superior a 18 kg/m?. Respec-
to al porcentaje de peso ideal a lograr, algunos estu-
dios que demuestran que pacientes que permanecen
ingresados hasta llegar al 90-92% de su peso ideal
presentan menor indice de recaida y reingreso hospita-
lario que aquellos que fueron dados de alta antes de
alcanzar este porcentaje de peso ideal?.

Tras el alta se continuard una estrecha supervision
por parte del equipo multidisciplinario en unidades de
dia o consultas ambulatorias.
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