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Resumen  

Los trastornos de la conducta alimentaria se consideran trastornos de origen multifactorial 

debidos a la interacción de causas biológicas, psicológicas, familiares y socioculturales y 

provocan daños en la salud tanto física como mental. Pueden afectar a personas de cualquier 

edad, sexo, raza o nivel socioeconómico, aunque lo más frecuente es que se inicien en la 

adolescencia o en las primeras etapas de la edad adulta y preferentemente en mujeres que en 

hombres. Estos trastornos vienen representados por la bulimia y la anorexia que se 

caracterizan por una grave desnutrición debida a la fuerte preocupación en relación con el 

peso, la imagen corporal y la alimentación y constituyen la segunda causa de muerte en los 

adolescentes.  

En este TFG hemos revisado las alteraciones y adaptaciones metabólicas que ocurren en estas 

pacientes recogidas en la literatura científica y que afectan a distintos órganos y tejidos como 

hígado, corazón, riñón, y provocan una desregulación hormonal y del apetito, además, de una 

alteración de las constantes vitales entre otros. La mayoría de estas alteraciones son 

reversibles tras la realimentación mientras otras, como la densidad mineral ósea, resultan 

irreversibles para los pacientes.  

Como dietistas-nutricionistas, es sumamente importe conocer en profundidad estas 

alteraciones y adaptaciones para el abordaje de estos trastornos en el entorno de un equipo 

multidisciplinar formado principalmente por psiquiatras y psicólogos.  

 

 

Eating disorders are considered disorders of multifactorial origin due to the interaction of 

biological, psychological, familiar and sociocultural causes and cause damage to both physical 

and mental health. They can affect people of any age, sex, race, or socioeconomic level, 

although they most often start in adolescence or early adulthood, and more often in women 

than in men. These disorders are represented by bulimia and anorexia which are characterized 

by severe malnutrition due to strong concerns about weight, body image and diet and 

represent the second cause of death in adolescents. 

In this TFG we have reviewed the metabolic alterations and adaptations that occur in these 

patients collected in the scientific literature and that affect different organs and tissues such as 

liver, heart, kidney, and cause hormonal and appetite dysregulation, in addition to an 

alteration of the vital signs, among others. Most of these alterations are reversible after 

refeeding while others, such as bone mineral density, are irreversible for patients.It is 

extremely important to know these alterations and adaptations in depth, since the dietitian-

nutritionist plays a fundamental role in dealing with these disorders as part of a 

multidisciplinary team made up mainly of psychiatrists and psychologists. 

 

 



Índice 

Contenido 
 

1.INTRODUCCCION:………………………………………………………………………………………………………………….2 

1.1. Definición ...................................................................................................................... 2 

1.2. Tipos de trastornos de la conducta alimentaria............................................................ 2 

1.3. Causas de los TCA .......................................................................................................... 3 

1.4. Consecuencias de los TCA ............................................................................................. 5 

1.5. Diagnóstico .................................................................................................................... 5 

1.6. Prevalencia .................................................................................................................... 6 

2. Objetivos……………………………………………………………………………………………………………………………...6 

3. Metodología…………………………………………………………………………………………………………………………7 

4. Resultados y discusion………………………………………………………………………………………………………....8 

4.1. Alteraciones metabólicas y mecanismos adaptativos: ................................................. 8 

4.1.1. Baja densidad ósea. ............................................................................................... 8 

4.1.2. Complicaciones del sistema endocrino: .............................................................. 18 

4.1.3. Alteraciones en las constantes vitales: ............................................................... 22 

4.1.4. Alteraciones de órganos vitales .......................................................................... 23 

4.1.4. Alteraciones en electrolitos: ............................................................................... 30 

4.1.5. Desregulación de las hormonas del apetito: ....................................................... 30 

4.1.6. Metabolismo alterado ......................................................................................... 34 

6. Conclusiones…………………………………………………………………………………………………………………......38 

7. Referencias bibliográficas…………………………………………………………………………………………………..39 

 

 

 



1 
 

 

Abreviaturas: 

TCA: Trastornos de la conducta alimentaria 

AN: Anorexia Nerviosa 

AGRP: proteína activadora y liberadora de gastrina. 

BALP: Fosfatasa alcalina específica ósea  

PaNP: propéptido N- terminal del procolágeno tipo 1 

Pyr : Piridinolina 

Dpyr : desoxipiridinolina 

IMC: índice de masa corporal 

PREF1: Preadipocyte factor 1  

GH: Hormona del crecimiento 

FT4: Tiroxina libre  

IGF-I: Factor de crecimiento similar a la insulina-I (IGF-I) 

DMO: densidad mineral ósea 

UFC: cortisol libre en orina 

EKG: Electrocardiograma 

TFG: Tasa de filtración glomerular 

PYY: Péptido YY  

REE: Gasto energético diario total.  

GE:  Gasto de energía en reposo 

TID: termogénesis inducida por la dieta 

RQ: cociente respiratorio 
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1.INTRODUCCCION: 
 

1.1. Definición 
 

La conducta alimentaria, según postula Santacoloma-Suárez, es la acción que emite un 

organismo en donde consume alimentos voluntariamente en beneficio de su vida, bienestar y 

satisfacción, derivada de su naturaleza, su historia de aprendizaje, el contexto social, la cultura, 

las propiedades del alimento y su disponibilidad (1). Además de la nutrición y la conducta 

alimentaria como factores esenciales en el crecimiento y desarrollo y en los  hábitos y perfiles 

saludables en las personas, existen otros factores determinantes como las creencias, la familia, 

la educación y el contexto sociocultural(2). Por lo tanto, podemos definir los trastornos de la 

conducta alimentaria (TCA) como alteraciones de la conducta alimentaria normal, 

caracterizados por un comportamiento patológico frente a la ingesta alimentaria y una 

obsesión por el control del peso. Se considera una enfermedad mental grave y muy compleja 

que afecta a millones de personas en el mundo(3).  

 

1.2. Tipos de trastornos de la conducta alimentaria  
 

Existen distintos tipos de TCA entre los que la bulimia y la anorexia son los más frecuentes. La 

bulimia se define como un trastorno caracterizado por una ingesta compulsiva de una gran 

cantidad de comida tras la que aparece el sentimiento de culpabilidad. Su característica 

principal es la impulsividad de los pacientes, que experimentan una sensación de falta de 

control de su alimentación durante estos episodios. Los pacientes utilizan mecanismos 

compensatorios para controlar su peso tales como el vómito o el uso de diuréticos y laxantes, 

además de realizar excesivo ejercicio para perder peso.  

La anorexia, por otra parte, es un trastorno más complejo que el anterior, ya que no es un 

problema con la comida, sino una forma de usar la comida y el ayuno. Este trastorno se 

caracteriza porque el propio paciente percibe una imagen errónea de sí mismo, viéndose con 

sobrepeso, por lo que se castiga a no comer para lograr la pérdida de peso (4,5). La anorexia se 

puede clasificar en dos tipos : por un lado el de "atracones/purgas" durante el cual el individuo 

padece comportamiento de sobrealimentación y luego purgas, y por otro lado, la anorexia 

nerviosa restrictiva que no involucra este comportamiento (6).   
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Se podría afirmar que los trastornos de la conducta alimentaria vienen representados por la 

anorexia y bulimia, pero no debemos olvidar trastornos atípicos o manifestaciones intermedias 

como los trastornos por atracón, la ortorexia (obesidad por la comida sana) y la vigorexia 

(obsesión por el ejercicio físico). 

 

1.3. Causas de los TCA 
 

En la aparición de los TCA intervienen diferentes causas que pueden tener origen biológico, 

psicológico, familiar y/o sociocultural. El trastorno alimentario es solo la punta del iceberg, 

siendo visible un 10% (el comportamiento, los síntomas) mientras un 90% se mantiene 

sumergido. En este 90% se encuentran las emociones y las inseguridades que originan la 

enfermedad como son el miedo, la culpa, la impotencia, la autocrítica, la soledad, la 

frustración, el pánico al rechazo, la tristeza o la ansiedad (3). 

Desde el punto de vista biológico, el hipotálamo, más concretamente sus núcleos ventromedial 

y lateral, están implicados en el control de la ingesta, por lo que son llamados centros del 

hambre y de la saciedad. Varios experimentos han demostrado  que lesiones de estos núcleos 

afectan a la regulación de la conducta alimentaria ya sea restringiendo la ingesta de alimento o 

comiendo en exceso (7). Existen además factores hormonales como, por ejemplo, la grelina, 

también conocida como “hormona del apetito”. Se trata de un neuropéptido de efecto 

anabólico que se sintetiza fuera del sistema nervioso central pero que ejerce su efecto sobre 

estructuras que están involucradas en la ingesta. Funciona compitiendo con la leptina, de 

manera que estimula la expresión del ARNm y la síntesis de neuropéptidos como NPY y AGRP 

(proteína activadora y liberadora de gastrina). Su acción principal parece realizarse en las 

mismas neuronas del núcleo sobre las que actúa la leptina. Adicionalmente, la grelina estimula 

la motilidad y la secreción del estómago mediante un mecanismo reflejo tras ver comida. Por 

otro lado, su administración exógena activa el apetito y la necesidad de comer y parece ser, 

además, un estimulante de la hormona de crecimiento (1). Un hecho relevante es que se ha 

demostrado que la concentración en sangre de la grelina aumenta en casos de anorexia o de 

cualquier proceso patológico que afecte al organismo, con la finalidad de crear la sensación de 

hambre (8).  

Las causas genéticas también son de sumo interés como indican algunos estudios basados en 

la genética molecular en los que se observa un predominio del genotipo 1438 A/A en la región 

promotora del gen 5-HT 2, aproximadamente en un 41% de las anoréxicas restrictivas frente al 
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9% de los sujetos controles (9). Se considera de forma aproximada que, durante la 

adolescencia, las variaciones genéticas son responsables del 50% al 85% de los síntomas de los 

TCA, lo que demostraría  que los genes tienen una importancia en la determinación de la 

aparición de los TCA mucho mayor que los factores ambientales (10). 

Otras de las causas principales para la aparición de TCA es la imagen corporal, es decir, 

representación mental de la apariencia física. Si existe una mala percepción de esta, se 

produce una insatisfacción corporal que hace que los pacientes se sientan obesos, por lo que, 

como medida principal, siguen dietas dañinas con el objetivo de bajar de peso. Es por eso que 

los adolescentes tiene mayor probabilidad de presentar TCA debido a que utilizan sus recursos 

cognoscitivos en la estructuración y formación de la identidad personal y sus respectivas 

amenazas en esta etapa de la vida (11).  

Sin duda alguna los medios sociales e influencias culturales afectan en gran medida al 

pensamiento, especialmente en el caso de adolescentes y jóvenes, lo que les induce a seguir 

un determinado tipo de dietas, siendo el sexo femenino el que más preocupación por el físico 

suele presentar. Las construcciones culturales y las expectativas que genera la sociedad 

parecen tener una relación directa con el desarrollo de los TCA en las mujeres, que modifican 

sus hábitos alimentarios llegando incluso a poner en riesgo su salud tanto física como mental 

(1) debido fundamentalmente a la influencia de los medios de comunicación en la transmisión 

de los modelos y estereotipos de belleza, de moda y éxito social, los roles de la mujer, el 

predominio de los estilos de vida sedentario o la influencia de la industria alimentaria. Cabe 

destacar, en este sentido, que la anorexia y la bulimia nerviosas se presentan 

fundamentalmente en los países industrializados, donde acontecen dos hechos 

contradictorios; por un lado, existe una amplia disponibilidad tanto en cantidad como en 

variedad de alimentos, y por otro, el estereotipo social, imagen del éxito y del prestigio es la 

delgadez femenina. Esta diferencia entre el peso deseado y la disponibilidad alimentaria, 

puede explicar  la alta prevalencia de los trastornos del comportamiento alimentario en las 

niñas adolescentes en países desarrollados (9).  

Otra variable que puede favorecer desencadenamiento de este tipo de trastornos es el estrés, 

que produce efectos diferenciales en la alimentación dependiendo del tipo de consumidor 

como, por ejemplo, los comedores restringidos intencionalmente, que controlan o restringen 

la ingesta de alimentos para mantener o perder peso, y los comedores emocionales, que son 

aquellos que comen en exceso en respuesta a la excitación emocional negativa (11). 
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1.4. Consecuencias de los TCA 
 

Los TCA tienen multitud de consecuencias diversas a nivel cognitivo, conductual y fisiológico. 

Aunque en este TFG nos centramos en las alteraciones y adaptaciones metabólicas que 

ocurren en los pacientes que padecen TCA, a grandes rasgos, podemos mencionar 

complicaciones médicas entre las que se  incluyen la pérdida de grasa corporal, de masa 

muscular, alteración del funcionamiento del tiroides, arritmias, hipotensión, dolor abdominal, 

estreñimiento, amenorrea, lanugo, edema, acné, piel seca, disminución de leucocitos, 

osteoporosis, erosión esofágica y gástrica, disfunción intestinal, erosión del esmalte dental, 

caries, caída de piezas dentales, crisis epilépticas, neuropatías, fatiga y debilidad, etc.(3) 

En cuanto a alteraciones cognitivas podemos mencionar problemas de concentración, de 

atención y de memoria. A nivel conductual, la persona que lo padece puede desencadenar un 

aislamiento social debido a una rutina que gira en torno a la báscula y el espejo. El especto 

emocional, en muchas ocasiones, es muy grave porque estos individuos padecen una ansiedad 

muy intensa que muchas veces no es estable y es irritante al mismo tiempo, se encuentran en 

tristeza constante con poco ánimo, y durante gran parte del tiempo pierden interés por 

desarrollar según qué tipo de actividades (4). 

Desde el punto de vista de la personalidad, los pacientes que padecen TCA  suelen ser 

trabajadores y sobresalir en sus estudios, son ambiciosos, presentan dificultad para 

expresarse, suelen tener antecedentes de obesidad y rechazan el alimento como un síntoma 

de rebeldía (5). 

1.5. Diagnóstico 
 

Los criterios que se siguen en el diagnóstico de TCA son los de la Academia Americana de 

Psiquiatría de 1994 (DSM-IV) y los elaborados por la OMS en 1992 (CIE-10), y se citan a 

continuación (9): 

- Realización de dieta hipocalórica en ausencia de obesidad o sobrepeso.  

- Periodos de semiayuno alternados con ingesta normal.  

- Miedo exagerado al sobrepeso o a la ganancia ponderal.  

- Rechazo de la propia imagen corporal.  

- Valoración del peso o figura como prioridad. 
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1.6. Prevalencia 
 

En cuanto a la prevalencia de TCA, los últimos 15 años el número de pacientes se ha 

multiplicado por 10, estimándose que un 3% de las niñas adolescentes y jóvenes presentan 

anorexia o bulimia y que, probablemente, un 6% padecen variantes clínicas importantes. En 

España, en estos años ha pasado de ser una patología poco frecuente a presentar cifras 

equiparables a las del resto de los países europeos, convirtiéndose en la tercera enfermedad 

más frecuente en la adolescencia, después del asma y la obesidad. Hoy, entre el 1% y el 2% de 

niñas adolescentes padecen anorexia, aumentando el porcentaje hasta el 2-4% en la conducta 

bulímica. Además, se puede afirmar que una de cada dos adolescentes de entre 15 y 16 años 

"piensa" que su peso es elevado (9). Mientras que la mayor prevalencia e incidencia ocurren 

durante la adolescencia, una cuarta parte de los pacientes recaen durante la edad adulta (12). 

La prevalencia mundial de la anorexia en mujeres se estima entre 0,3-1% con una incidencia 

anual de 8 casos / 100.000 mientras que en hombres es 10 veces menor (13).  

La anorexia nerviosa se asocia con una tasa de mortalidad del 5,6 %, la más alta entre todas las 

enfermedades psiquiátricas. El suicidio y los eventos cardiovasculares son causas importantes 

de muerte en este trastorno (14). La tasa de mortalidad por complicaciones médicas y suicidio 

es de aproximadamente 6, superior a la diabetes mellitus tipo 1 y al asma (15).  

2. Objetivos 
 

La nutrición es un pilar fundamental para el abordaje de los trastornos de la conducta 

alimentaria. Actualmente, existen evidencias de que estos trastornos se deben también a 

alteraciones de procesos metabólicos y conllevan el desarrollo de mecanismos compensatorios 

frente a la desnutrición de padecen estos pacientes. En este TFG nos planteamos los siguientes 

objetivos: 

- Estudiar las alteraciones metabólicas y mecanismos compensatorios provocadas por 

TCA. 

- Evaluar las alteraciones que aparecen en los principales sistemas y órganos del 

organismo. 

- Analizar la desregulación de las hormonas del apetito en pacientes con TCA. 

- Entender el porqué de la dificultad de la recuperación de peso. 

Entendiendo estas alteraciones y mecanismos nos permitirá ajustar más en profundidad el 

tratamiento nutricional para estos pacientes. 
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3. Metodología  
 

Para elaboración del presente trabajo se han consultado diferentes fuentes de información 

tales como artículos científicos, libros y guías sobre alteraciones en trastornos de la conducta 

tanto en español como en inglés. Para ello, se han utilizado diferentes bases bibliográficas 

como Web of Science, ScienceDirect, PUBMED, Dialnet, MedLine, EMBASE y PsychInfo y la 

Biblioteca de la Universidad de Zaragoza.  

En la estrategia de búsqueda se han utilizado palabras claves como: “anorexia” “bulimia” 

“alteraciones metabólicas” “consecuencias” “mecanismos adaptativos”. Para la realización del 

trabajo se estableció por anterioridad la organización de los diferentes apartados, utilizándose 

diferentes combinaciones de términos.  

Los criterios de inclusión utilizados para la selección de artículos han sido los siguientes: 

- Tipos de artículos: revisión bibliográfica y sistemática, metaanálisis, estudios transversales, y 

ensayos controlados aleatorios 

- Con texto completo gratis 

- Artículos en inglés y en español 

- Publicaciones comprendidas en un periodo de 10 años  

- Especie Humanos  

Se realizaron búsquedas manuales, así como en las listas de referencias en las listas de los 

artículos. Además, se verificaban dónde estaba citado el artículo para poder recopilar 

diferentes artículos más recientes y actualizados sobre el tema a tratar.  
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4. Resultados y discusión  
 

4.1.  Alteraciones metabólicas y mecanismos adaptativos 
 

La adolescencia es una etapa donde se producen los mayores cambios en el crecimiento físico, 

tanto relacionados con la estatura como con la maduración de los órganos y el carácter 

psicosocial. En este periodo se producen cambios hormonales por lo que la privación del 

organismo de sustratos esenciales para el crecimiento y el desarrollo puede tener 

consecuencias graves en los procesos fisiológicos normales del organismo. Aunque no 

amenazan la vida, pueden provocar incapacidades y contribuir a la morbilidad de este 

trastorno. Estas complicaciones son resultado de la adaptación fisiológica del organismo pero 

algunas de ellas son reversibles tras la realimentación (16). También hay que tener en 

consideración que, a pesar de que hay muchos estudios sobre las complicaciones de los 

pacientes con TCA, centrados especialmente en anorexia nerviosa, los resultados obtenidos en 

los adultos no se pueden extrapolar a los adolescentes ya que es una etapa crítica en el 

desarrollo del organismo en la que se puede afectar el crecimiento, el desarrollo puberal y la 

obtención de una masa ósea máxima.  

4.1.1. Baja densidad ósea. 
 

Se considera que la pérdida ósea debida a la anorexia nerviosa es secundaria a un estado 

catabólico causado por una alimentación restrictiva, una baja ingesta de calcio y una 

deficiencia de estrógenos que conduce a la amenorrea debida a la supresión del eje 

hipotálamico-puitario-gonadal, que supone una ventaja ya que nos encontramos  en un estado 

de muy baja disponibilidad de energía (17).  

Como bien se sabe, en la adolescencia se producen la acumulación de masa ósea hacia el logro 

de la masa ósea máxima. Este periodo se caracteriza por un mayor recambio óseo donde se 

refleja un aumento en los niveles de los marcadores de formación y resorción ósea, sobre todo 

durante los primeros años de pubertad. Los marcadores del recambio óseo son los niveles 

séricos de fosfatasa alcalina específica ósea (BALP), osteocalcina (BGP) y propéptido N- 

terminal del procolágeno tipo 1 (PaNP) que alcanzan  su máximo nivel en la pubertad 

temprana disminuyendo  en las últimas etapas de la pubertad (18). Los marcadores de 

resorción ósea incluyen las concentraciones urinarias de piridinolina (Pyr), desoxipiridinolina 

(Dpyr), C-telopéptido y N-telopéptido (19).  
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La baja densidad ósea se debe a una alteración de la microarquitectura ósea por una 

disminución del volumen y grosor trabecular óseo y se aprecia un aumento de la separación 

trabecular (20). Este problema de la falta de acumulación ósea en una etapa de crecimiento 

como la adolescencia puede tener consecuencias permanentes como el déficit en la masa ósea 

máxima. De hecho, en mujeres adultas que desarrollaron anorexia nerviosa en la adolescencia 

se observa menor densidad ósea que en las mujeres que desarrollan este trastorno en la edad 

adulta. Esto lo podemos confirmar con un estudio en el que se evalúa una muestra 

comunitaria de mujeres adultas que padecen anorexia nerviosa, cuyos resultados indicaron 

que el 93% de dichas mujeres presentaba una densidad mineral ósea (DMO) de 1 de 

desviación estándar por debajo de la media de la población y casi el 40 % de la muestra 

presentaba DMO de 2,5 de desviación estándar por debajo de la media de la población. Por 

todo ello se cumplían los criterios para diagnosticarles una osteoporosis secundaria(19).  

En otra fuente que confirma la relación entre hueso y tejido blando, se ha observado que los 

marcadores bioquímicos se encuentran muy relacionados con la masa del tejido blando. Es 

decir, cuando se pierde peso aumentan los índices de resorción ósea como mecanismo 

compensatorio, lo que se traduce en la excreción de hasta un 50 % de desoxipiridinolina e 

hidroxiprolina (21).  

Otro biomarcador importante de la densidad ósea de la columna es el índice de masa corporal 

(IMC), mientras que la masa grasa es un predictor de la densidad ósea en múltiples sitios como 

la cadera, columna vertebral, cuello femoral etc. Probablemente sea debido a que el tirón del 

músculo sobre el hueso tiene efectos anabólicos de la masa ósea, de manera que, cuando se 

aumenta la masa magra a lo largo del tiempo se predice un aumento de la densidad ósea en el 

mismo tiempo (22). Datos de estudios transversales aportan que el IMC está inversamente 

relacionado con la fosfatasa ácida, que es un biomarcador de la actividad de los osteoclastos 

(21).  

Aunque los trastornos ocurren mayoritariamente en mujeres, el sexo masculino también las 

desarrolla y, al igual que las mujeres, presentan una disminución en la masa ósea (22). Sin 

embargo, a diferencia de las niñas con AN, la DMO parece estar más gravemente afectada en 

los sitios corticales que en los trabeculares en los niños con AN siendo en ambos la DMO de la 

cadera, la más afectada. Según la evidencia científica de un estudio que se centra en evaluar la 

prevalencia y factores predictivos de osteopenia regional en mujeres con anorexia nerviosa, 

aproximadamente el 30% de los adolescentes informan haber sufrido una fractura(22). Los 
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pacientes con AN presentan  7 veces más probabilidades de sufrir fracturas óseas que las 

mujeres sanas de la misma edad (23).  

En otro estudio cuyo objetivo era determinar la prevalencia y los factores predictivos de la 

pérdida ósea regional se evaluó a 130 mujeres con anorexia nerviosa. La prevalencia de 

osteopenia y osteoporosis fue del 50 % y 13 % en la columna anteroposterior, 57 % y 24% para 

la columna lateral, y 47 % y 16 % para la cadera total, respectivamente. El estudio demuestra 

la alta prevalencia y el grado de pérdida ósea en los diferentes sitios de las personas 

anoréxicas. De esta manera se pueden predecir las tasas de fracturas en diferentes regiones 

del esqueleto(24). En otro estudio cuyo objetivo era evaluar la densidad ósea y marcadores de 

recambio óseo, se encontró que la DMO del cuello femoral y la cadera eran significativamente 

más bajas en la AN que en los controles. Los niveles de marcadores de formación y resorción 

óseas fueron más bajos en pacientes con AN en comparación con los grupos de control, pero 

no alcanzaron significación estadística. Los niveles de calcio y fósforo ionizados no eran 

diferentes entre ambos grupos, pero la excreción de creatinina y calcio urinario de 24 horas 

fue significativamente mayor en las niñas con AN que en los controles. 

4.1.1.1. Alteraciones Hormonales en DMO 

 

Los marcadores bioquímicos sobre el recambio óseo revelan gran información sobre el 

metabolismo óseo. A pesar de que no son específicos sobre la formación o reabsorción óseas, 

muestran una tendencia que indica el estado en el que se encuentra el metabolismo óseo; 

brindan una orientación sobre la calidad ósea al igual que una posible patogenia de trastornos 

metabólicos. Todos estos marcadores se miden en sangre y / u orina(25). 
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Figura 1: Marcadores bioquímicos de remodelación ósea. En la imagen se pueden ver tanto los principales 

marcadores de formación como de reabsorción ósea. BAP: Fosfatasa alcalina ósea. PICP: Péptido carboxi-terminal 

de procolágeno tipo I.  NTX: N-telopéptidos(25).  

 

La anorexia nerviosa está asociada a cambios de los marcadores en todo el eje endocrino y 

estos cambios adaptativos tienen el objetivo de ayudar en la conservación de energía para 

mantener las funciones vitales. Sin embargo, estos cambios hormonales tienen efectos nocivos 

sobre el metabolismo óseo (26). En la tabla 1 se recogen, en gran medida, las alteraciones 

hormonales y su relación con la disminución de la DMO. 
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Tabla 1: Disfunción endocrina en mujeres y niñas adolescentes con anorexia nerviosa (27) 

 Mujeres y niñas 
adolescentes con anorexia 
nerviosa 

Implicados en la perdida 
ósea 

Amenorrea hipotalámica   
Resistencia a la GH   
GH  - 
IGF-1   
Hipercortisolemia   
Desregulación de la 
hormona del apetito  

  
PAA   
Leptina   - 
Grelina  - 
 

En varios estudios se demuestra que los esteroides gonadales tienen importantes efectos 

sobre el metabolismo óseo. Así, el estrógeno y la testosterona  participan en la inhibición de la 

resorción ósea, lo que puede conllevar efectos anabólicos sobre el hueso (28). El estrógeno 

inhibe la resorción en osteoclastos y la producción de esclerostinas, que son un producto de 

los osteocitos que inhiben la actividad osteoblástica, y la de la proteína PREF1 (Preadipocyte 

factor 1), que actúa como inhibidor de la acumulación lipídica y de la maduración de los 

adipocitos (29).  

Según varios estudios, las niñas con anorexia presentan unos niveles más bajos de estradiol en 

comparación con grupos de control, incluso cuando se evalúan en fase folicular del ciclo 

menstrual; lo que podría relacionarse con las alteraciones en la DO debido a su relación 

inversa con marcadores de resorción ósea. Además, la duración de la amenorrea es predictor 

inverso de las medidas de densidad ósea (16).  De manera similar, los niños con AN  presentan 

unos niveles más bajos de testosterona y estradiol y el índice de andrógenos libre más bajo 

que el grupo de control de la misma edad (22).  
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4.1.1.1.1. Bulimia:  

 

Estudios recientes muestran que la baja densidad ósea no es exclusiva de la anorexia nerviosa, 

sino que también aparece en casos de bulimia.  

Aunque las personas con bulimia nerviosa presentan una DMO más alta que los de la anorexia 

nerviosa, los bulímicos con peso normal tienen una DMO de la columna más baja que el grupo 

de control , lo que nos puede hacer pensar que  la pérdida de peso por sí sola no puede 

explicar la disminución de la DMO (19,23).  Sin embargo, varios estudios han indicado que la 

bulimia nerviosa cuando se combina con bajo peso y amenorrea secundaria, es un fuerte 

indicador de riesgo de osteoporosis y por lo tanto, de fracturas (23). Esto se puede justificar 

con un estudio cuyo objetivo era estudiar este fenómeno. Los sujetos fueron 20 pacientes con 

peso normal remitidos por el médico de cabecera y que cumplían los criterios de diagnóstico, y 

otras 16 personas que formaban el grupo control a los que realizó densitometría de rayos X de 

energía dual de las vértebras lumbares L1-L4. Se observó que los pacientes con el trastorno 

presentaban una DMO lumbar media significativamente más baja que la del grupo control (p < 

0,01). Cabe destacar que solo aquellos con antecedentes de anorexia nerviosa tenían una 

DMO más baja que los controles. A pesar del pequeño tamaño de la muestra, se podría afirmar 

que existe correlación significativa entre parámetros como la duración de la amenorrea, el IMC 

bajo y la DMO lumbar con la gravedad de la osteoporosis que pueden padecer. Por tanto, se 

podría concluir que los factores de riesgo son presentar un índice de masa corporal 

persistentemente bajo, antecedentes de anorexia nerviosa y una amenorrea secundaria 

prolongada (30).  

Por otro lado, se ha publicado un estudio cuyo objetivo era evaluar la relación entre el 

ejercicio, la función menstrual y la DMO en diferentes grupos de trastornos de la conducta 

alimentaria de la misma edad. El grupo de muestra estaba formado por 43 mujeres bulímicas y 

13 anoréxicas mientras el grupo control estaba compuesto por 17 sujetos. Mediante una 

entrevista clínica se evaluaron los historiales de la dieta y de actividad física junto con el 

historial menstrual. El 30 % de las bulímicas hacían ejercicio de manera regular desde el inicio 

de la enfermedad, en concreto danza aeróbica y carrera. En cuanto a la amenorrea, todas las 

anoréxicas la presentaban desde el inicio de la patología mientras que en el caso de bulímicas 

solo el 68 % tenían antecedentes de la disfunción menstrual. La DMO se evaluó mediante el 

absorciómetro dual de rayos X, indicando que las pacientes anoréxicas tenían una DMO más 

baja que las bulímicas y de los controles en todas las regiones esqueléticas estudiadas. Los 

pacientes bulímicos que habían hecho ejercicio regular desde el inicio, por su parte, tenían una 
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DMO total significativamente más alta ( P<0,05) que la de los bulímicos clasificados como 

sedentarios en las vértebras lumbares, el cuello femoral y las piernas (31). Los resultados 

permiten concluir que el ejercicio de fuerza puede prevenir o disminuir la pérdida de masa 

ósea en zonas esqueléticas específicas en pacientes con bulimia nerviosa, pero no se ve efecto 

en pacientes anoréxicos. Además, aunque se sabe que el ejercicio es beneficioso para la salud 

ósea, su realización conduce a un aumento del gasto de energía por lo que el manejo de la 

anorexia incluye limitar la actividad física para poder conservar la energía.  

 

4.1.1.1.1.1. Factores hormonales: 
 

La bulimia nerviosa está estrechamente asociada con varias alteraciones hormonales que 

pueden inducir cambios en DMO. Además, en estas pacientes son muy frecuentes los 

trastornos menstruales, así como la reducción de los niveles de estradiol. Varios estudios han 

reportado una falta de relación significativa entre los niveles de estradiol sérico y la bulimia o 

la anorexia, sin embargo, sí que se ha observado un aumento significativo en los niveles de 

cortisol libre  en orina de 24 h en pacientes de AN (32).  Los bulímicos, por su parte, presentan 

niveles elevados de cortisol y hormona adrenocorticotrópica lo que podría explicar el aumento 

de la actividad del eje hipotálamo-pituitario-suprarrenal. El hipercortisolismo es uno de los 

factores endocrinos que afecta de manera negativa al esqueleto y, como consecuencia de ello, 

favorece la osteoporosis. También hay evidencia científica sobre la existencia de un aumento 

de los niveles de andrógenos que se asocia con influencia positiva sobre la DMO. Por otro lado, 

se ha observado una reducción de los niveles de hormonas tiroideas, que son fundamentales 

en el crecimiento y la remodelación del esqueleto, en pacientes bulímicos (17).  

En el año 2006 se llevó a cabo un estudio transversal, con un tamaño de muestra de 77 

mujeres bulímicas y 56 sujetos de control sanos con un rango de edad de entre  18 y 40 años y 

un IMC de 19-22 kg/m, cuyo objetivo era evaluar los posibles factores endocrinos y 

relacionados con la nutrición que predicen la disminución de DMO en mujeres bulímicas. Las 

mujeres proporcionaron información sobre el historial de anorexia y su patrón de periodos 

menstruales, clasificándose como regulares los intervalos de 24 a 32 días; como 

oligomenorrea, periodos menstruales superiores a 6 semanas; y como amenorrea, la ausencia 

de sangrado en los últimos 3 meses. Ninguno de los participantes en el estudio presentaba 

alguna patología que afectase a la DMO. La duración del trastorno menstrual mostró una 

correlación positiva en la duración de la bulimia. Los datos se resumen en la tabla 2. Las 

mujeres bulímicas tenían niveles significativamente más bajos de Estradiol-17β, tiroxina libre 
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(fT4) que los controles. Además, los bulímicos tenían niveles séricos de cortisol 

significativamente más altos en comparación con los controles. No hubo diferencias 

significativas entre los grupos en los niveles de testosterona, SHBG, fT, IGF-I o TSH (33).  

 

Tabla 2: Niveles de hormonas y SHBG en mujeres bulímicas y controles. Los valores se dan como media ± 
sd o mediana y rango (33). 

 bulímicas (n=77) Controles (n=56) 

Estradiol -17B (E2) (pmol/l) 79 (7-510) *** 
 
 

109 (31-519) 

Cortisol (nmol/l) 473± 142** 
 
 

394±141 
 

Testosterona (nmol/l) 1,2 ± 0,6 1,01 ± 0,4 

SHBG (nmol/l) 
 

45,9 (14,4-120)  50,9 (25,2-96,8) 

Testosterona libre (ft) (pmol/l 20,0 ±11,7 
 

16,8 ± 7,4 

Factor de crecimiento similar 
a la insulina -I (IGF-I) (ug/l) 
 

231 ± 70 229 ± 68 
 

TSG (mUI/I) 
 

1,6 (0,2-12,09 1,5 (0,5-3,9) 

Tiroxina libre (fT4) (pmol/l 12,8(9,4-19,3) *** 13,4(11,9-19,3) 

         **P<00,1, *** P<0,001  

 

En el mismo estudio se comparan distintos datos de DMO en mujeres bulímicas y controles, 

datos que se resumen en la tabla 3, en la que solo se observa una disminución 

estadísticamente significativa de la DMO en columna asociada a las pacientes bulímicas. 

Tabla 3: Datos clínicos y densidad mineral ósea (DMO) en mujeres bulímicas y controles. Los valores se 
dan como media ± sd . o mediana y rango (33). 

 bulímicas (n=77)   Controles (n=56) 

Grasa corporal total % 29±7,7 29,7±6,0 

Masa corporal magra (kg) 41,3±4,3 40,6±4,4 

DMO corporal total (g/cm²) 1,12±0,09 1,14±0,07 

DMO columna (g/cm²) 1,06±0,14** 1,11±0,12 

DMO piernas (g/cm²) 2,36±0,22 2,42±0,18 

Osteopenia cuerpo total  10/77 1/56 

                       ** P<0,01  
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Las conclusiones de este estudio fueron que: (i) no existe correlación entre disfunción 

menstrual y DMO, (ii) el historial de amenorrea correlaciona de manera negativa con la DMO 

total y espinal; (iii) los niveles de estrógeno presentan una correlación positiva con la DMO 

espinal mientras que los niveles de cortisol se correlacionaron de manera negativa con la DMO 

total y  testosterona y la fT se correlacionaron positivamente con la DMO espinal ( P <0,05 

respectivamente); (iv) no hubo correlaciones entre la DMO y el IGF-I o las hormonas tiroideas 

(33).  

Está demostrado que presentar antecedentes de anorexia nerviosa es un factor más decisivo 

para la baja masa ósea en pacientes bulímicos. Las variables endocrinas examinadas en el 

estudio que presentan relación con la DMO parecen determinantes secundarios que surgen 

como consecuencia de la anorexia nerviosa previa.  Por ello, los bulímicos sin anorexia 

nerviosa previa tienen una masa ósea normal, por lo que los bulímicos con antecedentes de 

anorexia nerviosa deben considerarse un grupo de riesgo de osteoporosis y fracturas no 

traumáticas más adelante en la vida. Los resultados del estudio se representan en la siguiente 

gráfica (Figura 2). (33).   

 

Figura 2: (a) DMO en mujeres bulímicas sin (NOAM) y con antecedentes de amenorrea (AM) en comparación con 

controles sanos. Los valores son medias e intervalos de confianza del 95%. Las diferencias significativas se denotan 

por ** P <0,01 y *** P <0,001.  

(b) DMO en mujeres bulímicas sin (NOAN) y con anorexia nerviosa (AN) previa en comparación con controles sanos. 

Los valores son medias e intervalos de confianza del 95%. Las diferencias significativas se denotan por *** P 

<0,001.(33). 
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Varios son los estudios en los que no se ha encontrado una relación estadísticamente 

significativa en niveles de estradiol sérico en pacientes bulímicos y anoréxicos aunque sí que se 

ha visto que los anoréxicos presentaban valores significativamente más altos de cortisol libre 

en orina de 24 horas(32).   

Por último, en una revisión sistemática y metaanálisis cuyo objetivo era determinar la 

asociación entre los trastornos alimentarios y la densidad ósea se analizaron 25 estudios en los 

que se medía la DMO en la anorexia nerviosa y 6 en la bulimia, obteniéndose las siguientes 

conclusiones (23): 

- La DMO espinal fue significativamente menor en los pacientes de TCA que en los 

controles obteniéndose los menores valores en los grupos de anorexia nerviosa.  

- No se determinó de manera eficaz la relación entre bulimia y DMO en ausencia de 

antecedentes de AN a pesar de tener un IMC similar al de los del grupo control, por lo 

tanto, el bajo peso no explica la DMO espinal baja.  

- El 92 % de los pacientes con anorexia nerviosa presentan una DMO de 1 desviación 

estándar (DE) por debajo de los grupos de control y un 38 % de los pacientes tenía 2,5 

DE por debajo de los grupos de control. 

 

4.1.1.2. Tratamiento de la DMO:  

 

Múltiples estudios han demostrado que la administración oral de estrógeno no resulta efectiva 

para aumentar la DMO en pacientes anoréxicas. Esto puede deberse al metabolismo hepático 

de primer paso, ya que los pacientes con anorexia tienen disminuida de manera significativa la 

hormona ósea IGF-1. Por lo contrario, cuando se administra estrógeno transdérmico, que no 

suprime la hormona IGF-1, se aprecia un aumento de la DMO, aunque no llega a ser una 

recuperación completa si los comparamos con los grupos de control debido, probablemente, a 

la persistencia de déficit de varias hormonas (20).  Estos estudios también sugieren que es 

posible que la salud ósea no se recupere por completo hasta que se recupere el peso y se 

establezca un estado nutricional normal aunque la tasa de recuperación dependerá según la 

naturaleza y la duración del trastorno (34).  
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4.1.2. Complicaciones del sistema endocrino:  
 

Los trastornos de la conducta alimentaria se caracterizan por tener alteraciones en varios ejes 

neuroendocrinos que están implicados en la regulación de la ingesta de energía.  

4.1.2.1. Amenorrea hipotalámica: 

 

La amenorrea hipotalámica se define como ausencia de los ciclos menstruales. Se caracteriza 

por presentar unos niveles bajos de estrógeno y gonadotropinas y como consecuencia de ello, 

se estima que en el 30 % de las mujeres puede provocarles infertilidad y pérdida ósea (35). La 

amenorrea es una de las complicaciones más reconocida en pacientes con AN sin embargo, no 

todas las mujeres la desarrollan. El mecanismo justificativo es complejo. Se considera que la 

amenorrea está regulada por la secreción de adipocinas por el tejido adiposo, concretamente 

la leptina que regula directamente la función reproductiva además de la homeostasis 

energética. Se ha demostrado que desempeña un papel causal importante en la amenorrea 

hipotalámica asociada con la inanición lo que podemos justificar con un estudio realizado por 

Ahima y sus colegas cuyo objetivo era estudiar el papel de la leptina en la respuesta 

neuroendocrina al ayuno en modelos de ratón. En este trabajo se demostró que el reemplazo 

de leptina evitaba el retraso de la producción de estrógenos en ratones que habían sido 

sometidos a ayuno durante 48 horas sugiriendo, por tanto, que la disminución aguda de 

leptina observada con el ayuno es responsable del deterioro de la función reproductiva 

observado con la inanición (27). Estos datos se confirman con otro estudio cuyo objetivo era 

analizar el efecto del reemplazo de leptina en la función reproductiva en mujeres con 

amenorrea hipotalámica. Para ello, se administró leptina a 8 mujeres con normo peso 

observándose la mejora de la función del eje reproductivo, los niveles de hormona de 

crecimiento, así como marcadores de formación ósea y el eje tiroideo aunque provocó una 

pérdida de peso por lo que, descartándose como opción terapéutica para pacientes con AN 

(35). Sin embargo, en varios estudios se observó que los niveles de leptina son igual de bajos 

tanto en pacientes con AN que presentan amenorrea como en las que no. Por ello, los niveles 

de leptina no pueden usarse clínicamente para establecer objetivos de recuperación siendo la  

hipoleptinemia un factor más de los muchos que están implicados en la fisiopatología de esta 

complicación(27). 
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4.1.2.2. Hormona de crecimiento (GH): 

 

En varios estudios se reporta un aumento de los niveles de hormona del crecimiento (GH) 

durante el ayuno en individuos sanos. La hipoglucemia, por tanto, produce un aumento 

repentino y sostenido de los niveles de hormona de crecimiento humana en plasma(36). Esta 

hormona tiene como efecto conocido la estimulación de la liberación del factor de crecimiento 

similar a la insulina-1 (IGF-1) del hígado. Algunos estudios han demostrado que la liberación de 

GH tanto basal como pulsátil está aumentada en sujetos con anorexia, concretamente la 

primera hasta 4 veces mientras que la secundaria hasta 200 veces en comparación con 

individuos sanos. Este aumento en la secreción de GH también se observa en los adolescentes 

anoréxicos en comparación con adolescentes sanos incluso cuando estos últimos se 

encuentran en un periodo fisiológico donde tienen más concentración de esta hormona(27). 

Aun cuando los niveles de GH están aumentados, los niveles IGF-I son bajos en pacientes con 

AN y esto se cree que puede ser debido a que los niveles bajos de IGF-I en suero causan el 

aumento de GH a través de un mecanismo de retroalimentación(27,37). Según la evidencia 

científica, la resistencia a GH se revierte con la recuperación de peso al igual que la liberación 

de IGF-1 aumenta de manera progresiva, lo que se traduce en una reducción de niveles de GH 

a niveles normales debido al mecanismo de retroalimentación mencionado anteriormente 

(27). En un estudio donde el objetivo era examinar la fisiopatología de la secreción y 

resistencia de la hormona de crecimiento (GH) en niñas adolescentes con anorexia nerviosa, 

participaron 25 adolescentes con AN y 20 controles sanos, todos ellos con una edad entre 12,2 

y 18,8 años. El tiempo de diagnóstico fue de entre 1 y 36 meses; cuatro sujetos con AN no 

habían alcanzado la menarquia y 18 tenían amenorrea secundaria. Los adolescentes con 

anorexia tenían mayor número de estadillos secretores y mayor secreción de la hormona en 

comparación con los controles. La vida media de la GH fue mayor en AN que en los controles, 

pero no alcanzó significación estadística. El estudio demuestra la presencia de mayores 

concentraciones de GH en los anoréxicos y niveles reducidos de IGF-I a pesar de mostrar unos 

niveles elevados de cortisol. Estos resultados explican que la desnutrición inhibe la producción 

de IGF-1 en el hígado, los niveles de GH pueden aumentar debido a la retroalimentación 

negativa. Por ello, la acción de la GH que es medida por IGF-I, se ve afectada a pesar de los 

niveles elevados de GH (38). Como se muestra en la tabla 4, a pesar de que se observó que la 

secreción media nocturna y máxima de cortisol es mayor en los niños con AN que los grupos 

de control, el cortisol libre en orina (UFC) no fue diferente para ambos grupos.  No obstante, el 

UFC para la creatinina y área de superficie fueron marcadamente más altos en sujetos 

anoréxicos; la masa magra en ambos grupos era similar por ello, las diferencias en la excreción 
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de creatinina no pudieron explicarse por las diferencias en la masa muscular. Por otro lado, los 

niveles de estradiol fueron significativamente más bajos en AN a pesar de que los grupos de 

control se evaluaron en la fase folicular temprana, cuando los niveles de estradiol son más 

bajos, también cabe destacar que los niveles de leptina eran menores en niñas con AN.  

Tabla 4: Datos hormonales en pacientes con AN (38). 

 Controles (n=20) AN (n=22) PAG 

Cortisol sérico medio 
(ug/dl) 

6,0 ±1,1 6,8±2,2 <0,0001 

Cortisol sérico pico (ug/dl) 17,8±2,3 21,3±2,5 <0,0001 

UCF (ug/dl) 30,9±12,0 32,0±16,8 NS 

Creatinina 24 h (mg) 986±0,013 707±284 0,004 

UCF/Creatinina (X10-3) 0,033±0,013 0,051±0,029 0,01 

UCF/Creatinina-SA (X10-3) 0,021±0,008 0,035±0,03 0,008 

Estradiol (pmol/litro) 75,4±28,0 58,0±22,8 0,03 

Leptina (ug/litro) 13,1±4,8 3,4±2,7 <0,0001 

SA, superficie; NS, no 
significante  
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Los valores medios de IGF-I fueron estadísticamente más bajos, concretamente un 30%, en los 

sujetos anoréxicos que en los controles. Los niveles de GH durante 12 h de muestreo nocturno 

fueron significativamente más altos en AN que en sujetos sanos, como podemos observar en la 

siguiente figura (figura 3). 

 

Figura 3: Concentración de GH en pacientes con AN y controles sanos.  

A: Análisis de conglomerados en dos niñas con AN (dos paneles de la izquierda  y dos niñas adolescentes sanas (dos 

paneles de la derecha ). Las concentraciones de GH y el AUC total fueron mayores en las niñas con AN que en los 

controles. B, Análisis de convolucional en las dos niñas con AN y los dos controles sanos analizados por Cluster en A. 

Los paneles superiores muestran las concentraciones de GH durante el período de muestreo; los paneles inferiores 

muestran los estallidos secretores individuales. Las niñas con AN tenían una mayor secreción basal de GH y un 

mayor número de episodios secretores que las adolescentes sanas de edades cronológicas y óseas comparables.(38). 

 

 

La GH y el IGF-I juegan un papel importante en el metabolismo óseo y el crecimiento lineal. En 

el metabolismo óseo, la GH estimula la proliferación de precursores de osteoblastos y IGF-I 

tiene un papel importante en la activación estos precursores así como las funciones 

diferenciadas de los osteoblastos maduros (39). En este estudio, se observó que la 

concentración de GH (pero no IGF-I) en sujetos sanos predijo los niveles de todos los 

marcadores de formación y resorción ósea. Estas correlaciones no se encontraron en las niñas 
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con AN, lo que indica que el aumento de la secreción y la concentración de GH no pueden 

estimular directamente el recambio óseo en la desnutrición, lo que es una prueba más de la 

acción deficiente de la GH en la AN. El estudio concluye que hay una mayor secreción de GH y 

frecuencia de pulsos secretores en niñas con AN. Dicho aumento no está asociado con un 

aumento del recambio óseo, lo que indica que la resistencia a la GH juega un papel en el 

estado de bajo recambio óseo y la baja DMO asociada con la AN (38). 

 

4.1.2.3. Hipercortisolemia:  

 

Según la evidencia científica, las concentraciones de cortisol plasmáticas de 24 horas en 

mujeres con AN es el doble si se compara con las de mujeres sanas y esto es debido a una 

mayor vida media y una menor tasa de eliminación y no a una mayor tasa de producción. 

Varios estudios han reportado un aumento de la respuesta del cortisol sérico a la cortrosina y 

un aumento de los niveles de cortisol salival a medianoche en la AN, lo que tiene 

consecuencias durante la recuperación ya que estas mujeres tienden a acumular 

proporcionalmente más grasa en el tronco que en las extremidades. Además, se ha asociado el 

grado de hipercortisolemia con mayor gravedad de la depresión, la ansiedad y la reducción de 

la DMO (40). Acorde a la evidencia, el aumento del nivel sérico de cortisol predice el aumento 

del peso y el retorno de la menstruación en niñas adolescentes con anorexia nerviosa (27).  

4.1.3. Alteraciones en las constantes vitales:  
 

Se han observado complicaciones en las constantes vitales que incluyen efectos sobre los 

parámetros hematológicos, bioquímicos entre otros en pacientes con AN. Las niñas con AN 

tenían frecuencias cardíacas, presión arterial sistólica y temperatura corporal 

significativamente más bajas en comparación con los sujetos de control y los recuentos totales 

de glóbulos rojos y glóbulos blancos fueron más bajos en AN que en los sujetos de 

control. Entre las niñas con anorexia, el 22% estaban anémicas y el 22%, leucopénicas (14), lo 

que confirma un estudio realizado en 1973 por  Warren y Vande Wiele en el que se examinó a 

42 niñas y mujeres jóvenes hospitalizadas con AN y se reportó  una prevalencia de bradicardia 

del 26 %, de hipotensión del 86 %, de hipotermia del 64 %, de leucopenia del 38 % y de anemia 

del 7 % (16). Según una revisión de historias clínicas publicada por Palla y Litt en 1988, existe 

una alta prevalencia de bradicardia (94 %), hipotensión (70 %), hipotermia (100 %), anemia (32 

%) y neutropenia (38 %) en niñas con AN. 
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4.1.4. Alteraciones de órganos vitales 
 

Se han descrito alteraciones en varios órganos del organismo debido a la desnutrición severa y 

como mecanismo adaptativo para lograr la supervivencia del individuo.  En este trabajo vamos 

a profundizar más en daño hepático, renal y las diversas complicaciones cardiacas. 

 

4.1.4.1. Daño hepático: 

 

Aunque se ha descrito que en un 40 % de los casos de AN se ve afectada la función hepática,  

cabe destacar que el fallo hepático suele ser moderado y es posible su restablecimiento con la 

recuperación del estado nutricional. La patogenia de la disfunción hepática por desnutrición 

puede necesitar más investigación ya que se desconoce el mecanismo responsable de este 

daño durante la enfermedad. Se estima que hasta un 60% de los casos de AN presentan una 

elevación de las enzimas hepáticas. El incremento de los niveles de transaminasas se ha 

relacionado con la presencia de deshidratación secundaria a la hipovolemia, hipofusión e 

hipotensión, así como al incremento del estrés oxidativo y al exceso de depósito de grasa. La 

autofagia, una de las complicaciones poco frecuentes que se puede provocar por el hambre, 

puede tener como consecuencia la muerte celular de las células hepáticas durante la 

enfermedad(41,42).  

Como se observa en la Figura 4 en la que se estudia el caso de una mujer de 33 años con 

historia de anorexia nerviosa (AN) tipo purgativo de 15 años de evolución y que presentaba un 

fallo hepático agudo el tratamiento nutricional favorece la mejora de la función hepática(42). 

 

Figura 4: Evolución de la función hepática medida por la concentración de bilirrubina en ocho analíticas (42) 
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4.1.4.2. Disfunción renal: 

 

La alteración de la función renal en pacientes con anorexia es una de las complicaciones más 

frecuentes que padecen este tipo de población, sin embargo, todavía queda mucho por 

investigar. Los estudios avalan que más del 70 % de los pacientes con anorexia nerviosa 

padecen a lo largo de su vida complicaciones a nivel renal tales como mayor riesgo de lesión 

renal aguda y crónica, urolitiasis, desregulación osmótica renal, trastornos electrolitos, piuria, 

proteinuria , hematuria (43). La lesión renal no se atribuye exclusivamente a la deshidratación 

de los pacientes sino de la depleción del volumen crónico y la hipopotasemia crónica que 

puede dar lugar a una nefritis tubulointersticial (44).  

El diagnóstico de la enfermedad no se puede limitar a la cuantificación del nivel de creatina ya 

que estos presentan una baja masa muscular, pobre ingesta de proteínas, estado de 

deshidratación, es decir, la creatina no es un biomarcador fiable del daño renal. Se ha 

observado que la fórmula de Cockroft-Gault es la fórmula más relevante para estimar la 

función renal (43). En un estudio retrospectivo cuyo objetivo era analizar la tasa de filtración 

glomerular(TFG) con la fórmula de Cockroft-Gault a 148 pacientes hospitalizados y 

compararlos con los datos clínicos y bioquímicos que han sido recopilados al ingresar se 

observó que el 27% estaban en el estadio 1 (TFG>90 ml/min), el 59 % en estadio 2 (TFG 89-60 

ml/min), 11% en estadio 3 A (TFG 59-45 mL/min) y 2% en estadio 3B (TFG 44-30 mL/min). 

Destacó la correlación entre el daño renal y el IMC al ingreso, teniendo en cuenta que los 

daños renales más severos se deben a alteraciones bioquímicas y hormonales importantes 

(44). Solo se observa un aumento de la creatina en el estadio 3 lo que puede confirmar el daño 

renal, pero recordemos no es un biomarcador fiable. En el estudio se observa una disminución 

de las hormonas tiroideas y sexuales en todos los estadios. Algunos investigadores plantean la 

hipótesis de la implicación de las hormonas tiroideas en la función renal. Cabe destacar que 

toda la muestra tenía signos de bradicardia y esto desempeña un papel en la reducción del 

flujo sanguíneo renal y como consecuencia de ello, el empeoramiento de la función renal(44).  

 

4.1.4.3. Complicaciones cardiacas  

 

Las complicaciones cardiacas son las complicaciones más frecuentes en la anorexia nerviosa y 

se estima que un tercio de todas las muertes de pacientes con anorexia nerviosa se atribuye a 

causas cardiacas, principalmente a la muerte súbita (6). Varios  autores confirman que dichas 
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complicaciones son normalmente benignas y siempre reversibles tras la renutrición en el 

hospital (6). La evidencia científica muestra que en los pacientes que padecen anorexia, la 

pérdida de peso favorece la reducción de la masa cardiaca y, como consecuencia, provoca una 

disminución de la masa del ventrículo izquierdo, lo que se relaciona con una precarga más 

baja, una reducción del grosor del tabique interventricular y el prolapso de la válvula mitral, 

aun cuando se comparan con mujeres delgadas que no presentan anorexia (45). Está bien 

documentado que el comportamiento de purga mediante laxantes o eméticos altera las 

características del ECG(46).  

4.1.4.3.1. Bradicardia 

 

La bradicardia es común entre pacientes con AN, aunque generalmente es reversible y la 

mayoría de los pacientes son asintomáticos. Un pequeño porcentaje presenta presíncope, 

fatiga, mareos e intolerancia al ejercicio que podrían interpretarse como criterios para la 

implantación de marcapasos permanentes (MP). Sin embargo, no se prescribe MP entre la 

población con trastornos de la conducta alimentaria ya que podría distorsionar aún más la 

imagen corporal y podría estar asociada con un mayor riesgo de complicaciones(47). Los 

mecanismos que pueden dar lugar a la bradicardia son: aumento del tono parasimpático, 

pérdida de electrolitos, adaptación para conservar energía, disminución del contenido de 

glucógeno en la célula cardiaca, atrofia miofibrilar, tumefacción mitocondrial y activación de 

proteinasas dependientes del calcio y edema intersticial (48). A pesar de los cambios 

estructurales y funcionales del miocardio, esta alteración refleja una reducción de la demanda 

metabólica y el gasto cardiaco como una respuesta adaptativa del organismo (47). Dado que 

este fenómeno puede ocurrir hasta en un 95 % de los pacientes con anorexia, podría 

correlacionarse con la muerte súbita, sobre todo cuando existen anomalías en el 

electrocardiograma (EKG) o arritmias (48). El grado de bradicardia, en muchas ocasiones, 

puede llegar a niveles muy extremos. En varios casos los pacientes hospitalizados presentaban 

una frecuencia cardiaca media de 44 ppm mientras el 69 % tenía menos de 50 ppm llegando 

algunos de ellos a niveles de 20 pulsaciones por minuto (ppm) (47). En un estudio realizado en 

mujeres adultas con anorexia se encontró una relación entre el IMC y el intervalo entre latidos. 

Así, las pacientes con menor IMC mostraron una correlación positiva mientras las que 

presentaban un IMC mayor de 17,5 tenían una correlación negativa (49).  
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4.1.4.3.2. Intervalo QTc 
 

El intervalo QTc representa la duración de la sístole eléctrica ventricular, que es el conjunto de 

despolarización y repolarización ventricular. En un estudio descriptivo de cohortes donde la 

muestra se componía de 53 mujeres de entre 10 a 24 años de las cuales 31 eran anoréxicas, 10 

eran bulímicas, 4 presentaban trastorno por atracón y el resto un trastorno alimentario no 

especifico, encontraron una disminución de los niveles de hormonas tiroideas en 12 pacientes. 

Una de las complicaciones más frecuentes que se encontraron fue la bradicardia, presente en 

el 51% del total de pacientes siendo grave en un 33,3% de ellas. Los principales hallazgos del 

EKG fueron la bradicardia sinusal, sin otras arritmias; con un intervalo QTc estaba en rango 

normal. De las 26 pacientes que tenían ecocardiograma, 8 lo tenían alterado, en otros 6 casos 

se observó disminución de masa ventricular, en 3 derrame pericárdico y en otras 3, 

compromiso valvular. Hay que tener en consideración que el grupo de las anoréxicas era las 

más desnutridas por lo que presentan mayor frecuencia de bradicardia y alteraciones de 

ecocardiograma registrándose paro cardíaco secundario a alteraciones electrolíticas y 

prolongación del intervalo QTc entre los pacientes con AN (50). 

En un estudio cuyo objetivo era observar los cambios del intervalo QT durante el ejercicio en 

la anorexia nerviosa, con una muestra compuesta por 18 pacientes cuyas edades oscilaban 

entre 19 y 43 años y un IMC 16,5 ± 3,8 kg/m2, en el que se compararon con grupos de la misma 

edad, se registraron síntomas cardiacos tales como palpitaciones síncope, paro cardíaco y 

antecedentes familiares de síndrome de QT largo (SQT). Además, se registraron con especial 

atención el uso de medicamentos cardíacos como betabloqueantes o antiarrítmicos y 

medicamentos psicotrópicos con efectos cardíacos como antidepresivos o antipsicóticos 

atípicos como se resumen en la siguiente tabla: 
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Tabal 5: Características clínicas de la muestra (46). 

Características Pacientes con AN 
N=18 

Controles sanos Valores 
P 

Edad 31±12 30±13 0,90 

IMC (kg/m²) 16,5±3,8 23,4±3,9 <0,01 

Sexo (n, % mujeres) 16(89) 16 (89) 1,00 

Duración de la enfermedad 4 (2-16) años N/A N/A 

Tratamiento previo 11 (61) N/A N/A 

Medicamentos psicotrofos 12(67) N/A N/A 

Otros medicamentos cardiacos 2 (11) N/A N/A 

Hiperpotasemia (K+ ≤3,5 
 

3 (17) N/A N/A 

Hipomagnesemia (Mg ≤ 0,70) 0 N/A N/A 

Historia de Purga 8 (44) N/A N/A 

Los valores son n (%), media ± DE 
o mediana  

 N/A N/A 

 

El ejercicio al que se sometieron los sujetos participantes al estudio tenía una duración total de 

6 minutos que se distribuyó como se indica en la figura 5. 

 Figura 5: Protocolo de ejercicio (46). 

Los resultados fueron los siguientes: La frecuencia cardiaca en todos los participantes fue 

similar (línea de base: 65 (55–70) lpm frente a 69 (53–73) lpm, y la máxima: 110 (94–139) lpm 

frente a 108 (93–141) lpm , mientras que los intervalos QTc fueron similares al inicio (381 ± 17 

ms frente a 381 ± 46 ms, p = 0,93) y al final del ejercicio (397 ± 42 ms frente a 398 ± 42 ms, p = 

0,91); sin embargo en los pacientes anoréxicos se observó una prolongación de QTc mientras 

que el grupo control mostraba un acortamiento en la frecuencia máxima (426 ± 70 ms frente a 

345 ± 59 ms, p = 0,001. Cabe destacar que los pacientes que tomaban medicamentos 

psicotrópicos tenían una FC en reposo más elevada que los que no los tomaban. Sin embargo, 

no se observaron diferencias significativas en los intervalos QTc en reposo. Ambos grupos 

mostraron cambios similares en la FC y el QTc desde el inicio hasta la FC máxima durante la 

actividad física, como podemos visualizar en la figura 6.  
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Figura 6: Intervalos QTc de controles y pacientes al inicio, FC máxima, recuperación de un minuto y final (46). 

 

Con estos resultados podemos afirmar que el aumento de la FC durante el ejercicio es similar 

mientras que el intervalo QTc de las anoréxicas se prolonga en comparación con los del grupo 

control, lo que puede explicar el aumento del riesgo de padecer arritmias cardiacas(46).  

El mecanismo fisiopatológico detrás de la prolongación de intervalo QTc durante el ejercicio es 

muy complejo. El equilibrio de electrolitos puede desempeñar un papel muy importante en la 

regulación de este intervalo. La mayoría de los pacientes presentaba unos niveles normales de 

magnesio y potasio mientras que las alteraciones en otros electrolitos cardíacos (sodio y 

calcio) o las deficiencias intracelulares subclínicas podrían tener un efecto sinérgico en la 

reserva de repolarización. Se ha observado que los sujetos con anorexia presentan un 

desequilibrio masivo en la actividad del parasimpático a simpático, con un predominio del 

parasimpático. En el estudio, los sujetos de control mostraron una actividad parasimpática 

ligeramente aumentada, lo que puede estar relacionado con las condiciones de relajación 

durante la actividad en comparación con el grupo AN. El sistema nervioso autónomo es crucial 

en la respuesta cardiovascular durante un ejercicio agudo. Este patrón bradicárdico regresa al 

reposo poco después del esfuerzo (51). 

En otro estudio prospectivo se evaluaron las complicaciones en adolescentes con AN una vez 

nutridas durante su estancia hospitalaria. El tamaño de muestra estaba compuesto por 45 

niñas con una edad media 14 +/- 2 años: Se demostró la existencia de una prolongación del 
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intervalo QTc (QTc > 440 ms en 11/44 casos) así como de disfunción del ventrículo izquierdo en 

24/46 y derrame pericárdico en 12/46, que fueron reversibles después de la renutrición(48). 

 

4.1.4.3.3. Hipotensión  
 

La hipotensión es una de las complicaciones más comunes en los pacientes con AN como 

confirma un estudio transversal que concluye que el 15 % de los pacientes con AN presentan 

valores de presión sistólica inferior a 90 mmHg. La atrofia muscular puede contribuir a una 

disminución del retorno venoso al corazón en combinación con bradicardia lo que hace que los 

pacientes anoréxicos tengan mayor riesgo de padecer mareos durante los cambios posturales 

(45). En un estudio retrospectivo cuyo objetivo era determinar el tiempo que es necesario para 

que los valores de presión arterial y frecuencia cardiaca se estabilicen en pacientes anoréxicas, 

se estudiaron 36 pacientes ingresadas en una unidad especializada en trastornos alimentarios 

para rehabilitación nutricional cuyas edades oscilaban entre los 12 y los 23 años. Cada 

mañana, se les midió el pulso y la presión arterial en decúbito supino. Como se muestra en la 

figura 7 se observó una mejoría gradual de la frecuencia cardiaca con la rehabilitación 

nutricional, alcanzándose valores medios de 70 lpm tras 12 días de tratamiento.  

 

Figura 7: El aumento del pulso medio en 3 semanas (52). 

El estudio concluye que los pacientes presentan cambios ortostáticos en la presión arterial, es 

decir, una caída de la presión arterial sistólica de más de 20 mm Hg y/o una caída de la presión 

arterial diastólica de > 10 mm Hg o un aumento de la frecuencia cardíaca de más de 20 latidos 

por minuto (lpm) después de alcanzar una posición erguida, al ponerse de pie, lo que los 

coloca en mayor riesgo de síncope. Este estudio confirma que los niveles de las constantes 
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vitales se normalizan aproximadamente a las 3 semanas de tratamiento o cuando los pacientes 

alcanzan un 80 % de su peso ideal, datos confirmados en otro estudio de Hilla y Maloney. Para 

explicar este fenómeno, los autores proponen como hipótesis que dado que la atrofia de los 

músculos periféricos provoca una disminución del retorno venoso al corazón y la postura 

erguida favorece la acumulación de venas periféricas para disminuir el gasto cardíaco , y una 

estimulación de los barorreceptores aórticos, carotídeos y cardiopulmonares  que estimula el 

reflejo de la actividad simpático e inhibe la parasimpática, se favorece el  aumento de la 

frecuencia cardíaca y de la resistencia vascular para mantener la presión arterial sistémica 

cuando están de pie (52). 

4.1.4. Alteraciones en electrolitos: 
 

Una de las alteraciones que padecen estos pacientes es hiponatremia e hipopotasemia, las 

cuales ocurren hasta en un 20 % de los pacientes.  La hiponatremia puede causar convulsiones 

y se piensa que puede ser causada por un síndrome de la hormona antidiurética o polidipsia 

primaria. También pueden presentar hipopotasemia aquellos pacientes anoréxicos que tiene 

atracones y purga(27). 

4.1.5. Desregulación de las hormonas del apetito: 
 

En los últimos años, muchas investigaciones se han enfocado a comprender las señales 

periféricas sobre la regulación del apetito. Evidentemente, en los trastornos de la conducta 

alimentaria se produce una desregulación de estas hormonas por lo que las alteraciones en la 

fisiología hormonal pueden desempeñar un papel crucial en estos trastornos alimentarios. En 

la siguiente figura (Figura 8) podemos observar las diferentes hormonas y su implicación en la 

regulación del apetito en un individuo sano.  

 

Figura 8: Resumen de las hormas implicadas en la regulación del apetito, signo + aumentan y signo – disminuyen el 

apetito (53).  
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La hormona grelina es un péptido gastrointestinal que es liberado por el estómago. Tiene la 

capacidad de estimular el apetito provocando las señales de hambre. Tras la ingesta disminuye 

debido al aumento de insulina. Los niveles de grelina se encuentran aumentados en pacientes 

anoréxicos y esto lo podemos confirmar con un estudio cuyo objetivo era estimar la 

concentración sérica de grelina en ayunas y después de hiperinsulinemia en mujeres con AN. 

La muestra del estudio se componía de 19 mujeres con AN, 26 mujeres delgadas pero sanas y 

25 mujeres que presentaban sobrepeso u obesidad. La sensibilidad a la insulina fue similar 

entre mujeres con AN y sanas, pero disminuyó en las obesas. En ayunas, las concentraciones 

de grelina fueron mayores en el grupo de las AN en comparación con el resto, como se observa 

en la figura 9. Se observó además una correlación inversa entre niveles de grelina y el IMC, el 

porcentaje de grasa corporal, así como una relación positiva con la hiperinsulinemia. En 

conclusión, las mujeres con AN tienen mayor supresión de la producción de grelina debido a la 

hiperinsulinemia. Este fenómeno podría conducir a una sensación de saciedad en pacientes 

con AN mayor y más rápida (54). 

 

Figura 9: Concentraciones de grelina sérica en ayunas y después del pinzamiento en los grupos estudiados(54). 

 

Por otro lado, el péptido YY (PYY) es un péptido anorexigénico producido principalmente por 

las células del colon que aumentan su concentración tras las comidas. La obesidad se asocia 

con niveles bajos de PYY, lo que sugiere que la disminución de las señales anorexigénicas se 

traducen en una mayor ingesta de alimentos. En un estudio cuyo objetivo era evaluar los 
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niveles de PYY en AN en comparación con los controles se observó que los niveles de PYY 

fueron significativamente más altos en las niñas con AN que en los controles como se indica en 

la figura 10. 

 

Figura 10: Niveles Log PYY en niñas adolescentes con AN (barra gris) y adolescentes sanas de madurez comparable 

(barra blanca) (55). 

En la gráfica 11 se muestran los niveles de PYY al inicio de la realimentación y tras la 

recuperación de peso. Se observa una disminución de los niveles de PYY cuando se recupera el 

peso. 

 

Figura 11: Niveles de PYY con aumento de peso. Siete de estas 10 niñas con AN tuvieron una disminución en los 

valores de PYY, mientras que solo 3 de las 10 mostraron algún aumento en los valores de PYY  (55). 
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En resumen, los niveles de PYY son más altos en sujetos con AN y hay una tendencia a la 

disminución con la recuperación de peso. También se han observado una correlación inversa 

entre niveles de PYY y marcadores de recambio óseo, lo que sugiere un posible papel de PYY 

en el metabolismo óseo (55).  

En otro trabajo que tenía por objetivo estudiar el perfil posprandial de los niveles de grelina y 

PYY en pacientes con BN, se midieron los niveles posprandiales de estas hormonas en 10 

pacientes con BN y 12 sujetos de control. Los resultados fueron los siguientes: los niveles 

basales de grelina en sujetos con BN (265,0 ± 25,5 pmol/l) fueron significativamente más altos 

que los de los controles sanos (199,3 ± 18,4 pmol/l,) mientras que los niveles basales de PYY 

fueron equivalentes en BN y sujetos de control.  

Los resultados del estudio se resumen en la siguiente tabla (Tabla 6). Los pacientes con BN 

presentan niveles elevados de grelina antes de las comidas, con una supresión de grelina 

reducida después de comer. En sujetos con bulimia nerviosa, el aumento de los niveles de PYY 

después de las comidas también se atenúa lo que sugiere que una vía intestinal-hipotalámica 

que involucra señales periféricas, como la grelina y el PYY, podría estar involucrada en la 

fisiopatología de la BN. Las respuestas de glucosa e insulina a las comidas fueron similares 

entre los dos grupos como podemos observar en la tabla 6 (56). 

 

Tabla 6: Comparación de glucosa, insulina, PYY y grelina en respuesta a las ingestas en paciente BN y control (56). 

 BN Control Valor de P 

Ghrelin 
    Basal (pmol/l) 
     Descremental AUC (pmol/l X 3h 
 

 
265 ± 25,5 
- 96,3±26,8 

 

 
199 ± 18,4 
-178,3±25,7 

 
0,04 
0,04 

PYY 
     Basal (pmol/l) 
     Descremental AUC (pmol/l X 3h 
 

 
14,6 ± 1,3 
9,2±2,6 

 
12,8 ± 1,1 
26,8 ± 3,2 

 
0,30 
<0,01 

Clucose 
    Basal (pmol/l) 
    Descremental AUC (pmol/l X 3h 
 

 
4,6 ± 0,1 
1,9 ± 0,5 
 

 
4,8 ± 0,9 
1,3 ± 0,6 

 
0,16 
0,50 

Insulin  
    Basal (pmol/l) 
     Descremental AUC (pmol/l X 3h 
 

 
23,9 ± 3,3 
422 ± 56,8 

 
41,7 ± 5,0 
637,1 ± 62,1 

 
< 0,01 
0,02 
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4.1.6. Metabolismo alterado  

 
El metabolismo energético puede estar gravemente alterado por la dieta o el ejercicio. 

Además, los pacientes con trastornos alimentarios son más ansiosos y tienen problemas en la 

función emocional(57). Muchos informes describen la dificultad de los pacientes con AN para 

aumentar de peso durante la realimentación, pero poco se sabe acerca de los cambios que 

ocurren en los requerimientos de energía durante la fase de realimentación, aunque se sabe 

que están aumentados. La técnica del agua doblemente marcada para cuantificar el gasto 

energético diario total (REE) en pacientes anoréxicos crónicos que mantenían un peso estable 

fue utilizada en dos estudios (Casper et al., 1991, Pirke et al., 1991), encontrándose que, si bien 

la REE de los pacientes era similar a la de los controles, el gasto de energía en reposo (GER) era 

reducido. Uno de los componentes de la REE es la termogénesis inducida por la dieta (TID), 

pero no se encontraron diferencias entre ambos grupos en estos estudios (58). Sin embargo, 

estudios recientes han indicado un aumento del 8-10% en REE en la fase temprana de 

realimentación y un aumento del 25-30% con alto aporte de energía durante una fase 

posterior de renutrición. Estos incrementos, sin embargo, no pudieron explicar 

completamente una ganancia de peso por lo que el aumento de las necesidades metabólicas 

podría estar relacionado con una aumento de DIT (59).  

En otra investigación que tenía como objetivo medir GER, DIT postglucosa y el cociente 

respiratorio (RQ) en pacientes con anorexia nerviosa antes y después del aumento de peso y 

compararlos con controles normales, se estudiaron 34 pacientes con AN hospitalizados, antes 

de la recuperación de peso. 18 de estos pacientes se volvieron a evaluar una vez hubieron 

alcanzado el peso. El resto de los participantes no ganaron el peso requerido o se negaron a 

ser reestudiadas. Al inicio tenían una ingesta de entre 100 y 1500 kcal que fue aumentando 

hasta alcanzar las 2500-4000 kcal/día, distribuidas de manera que el 50 % de la energía 

derivaba de los hidratos de carbono, el 30 % de las grasas y el 20 % de las proteínas. El 

protocolo del estudio fue el siguiente: Se midió REE por calorimetría indirecta después de un 

ayuno nocturno que empezaba desde las 9 pm hasta las 8 am. A continuación, se consumieron 

100 gr de glucosa disueltos en agua, y se realizaron mediciones de calorimetría indirecta 

durante períodos alternos de media hora durante un periodo de cuatro horas después de la 

ingestión de glucosa. Se encontró un aumento significativo del gasto de energía después de 

una carga de glucosa y el DIT, datos que se muestran en la figura 12. 
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Figura 12: Gasto energético vs tiempo desde la ingesta de 100 g de glucosa en pacientes mujeres con anorexia 

nerviosa al inicio de la realimentación (círculos cerrados; n =34) o al final de la realimentación (círculos abiertos; n 

=18) y en sujetos control sanos (triángulos cerrados; n =18) (58). 

 

En el estudio no se encontraron diferencias significativas respecto a los datos calorimétricos 

antes a la realimentación en cuanto a REE y TID.  El RQ fue más alto en los pacientes antes de 

la realimentación y disminuyó con el aumento de peso. No hubo diferencias significativas en el 

RQ basal entre los controles y los pacientes con anorexia nerviosa cuando aumentaron de 

peso. En resumen, el estudio demuestra un aumento en el gasto energético posterior a la 

ingesta de glucosa en pacientes con anorexia nerviosa, que retorna a valores de control 

después de un aumento de peso medio de aproximadamente 8,5 kg (alrededor de cuatro 

puntos de IMC) (58). 

Varios estudios han demostrado que DIT es más alta en la anorexia nerviosa mientras otros 

presentan datos contradictorios como podemos observar en la tabla 7. Estas diferencias se 

pueden deber a diferencias en el estado nutricional de los pacientes, la duración y el aporte de 

energía (59).  
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Tabla 7: Resumen de algunos estudios sobre termogénesis en pacientes con anorexia nerviosa (59). 

 

 

La evidencia científica ha demostrado que el DIT es más alto con la alta carga de carbohidratos. 

Esta observación justifica la necesidad de una mayor investigación, ya que es relevante en la 

anorexia nerviosa, donde los pacientes tienden a evitar las grasas y proteínas de la dieta. En un 

estudio reciente que tenía como objetivo estudiar el efecto sobre la DIT de dos cargas 

energéticas que suponía un tercio de la energía consumida, se observó un aumento 

significativo en DIT durante la realimentación para las dos cargas, concretamente un aumento 

del 21% de energía. Cuanto mayor sea la carga, mayor será el aumento energético con la 

realimentación. Estos resultados proporcionan una clara evidencia de un importante 

mecanismo de "desperdicio" celular en pacientes con anorexia nerviosa durante la fase 

temprana de realimentación, lo que potencia la resistencia adaptativa a la sobrealimentación 

(59). 

Según la literatura, este aumento de TID puede deberse a dos factores, al aumento de la 

ingesta de energía, es decir, cuanto mayor contenido de energía posea la comida más alto será 

el DIT y, al aumento de la masa grasa y magra del organismo.  

En otro estudio en el que se quería cuantificar el aumento de la actividad física en la AN, se 

midió el TDEE por agua doblemente marcada, la tasa metabólica basal (MBR) y el TID en seis 

pacientes ambulatorias con anorexia nerviosa. Los pacientes con anorexia nerviosa gastaron 

más energía como actividad física que los sujetos control, aunque tenían una MBR más baja. El 

REE y TID fueron similares en ambos grupos. Respecto a las hormonas, se produjo una 

reducción de la triyodotironina sérica (T3) y una ligera reducción de la tiroxina sérica (T4) 
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mientras los valores de T3 inversa, tirotropina, T4 libre, cortisol sérico y adrenocorticotropina 

fueron normales. El estudio proporciona evidencia cuantitativa acerca del aumento de la 

actividad física en la AN (60).  

Otro estudio de Virginie Van Wymelbeke et al., tenía como objetivo estudiar los factores 

asociados al aumento de gasto energético en reposo durante la realimentación en paciente 

con AN. Se relacionó positivamente con la ansiedad, por el miedo a ganar peso, que se podría 

mantener durante el periodo de realimentación, como podemos ver en la figura 13. Otros dos 

factores con los que se encontró relación fueron el dolor abdominal y la actividad física, que 

podían reflejar la ansiedad por ganar peso. También se observó una relación con el 

tabaquismo, de manera que los no fumadores tendieron a tener un REE un 14% más bajo que 

el otro grupo de los fumadores. Esto podría ser un efecto directo del tabaquismo sobre el REE 

o un efecto indirecto de una relación entre el tabaquismo y los niveles de actividad o el 

tabaquismo y la ansiedad (57). 

 

Figura13: Relación la ansiedad y REE (57).  

 

Para finalizar, varios estudios han concluido que el RQ es más alto en pacientes con AN, lo que 

podría explicarse por la falta de reservas de lípidos y la elevada cantidad de oxidación de 

proteínas. En definitiva, el metabolismo de las AN se adapta a la inanición porque se reduce 

REE y TID pero, con la realimentación se invierte este mecanismo compensatorio (59,61). 
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6 Conclusiones 
 

Los trastornos de la conducta alimentaria representados por la anorexia y bulimia nerviosa 

tienen origen psiquiátrico y son desencadenados por multitud de factores siendo la segunda 

causa de muerte entre los adolescentes.  Estos trastornos mentales presentan grandes 

complicaciones metabólicas, siendo el principal objetivo del organismo la supervivencia. Para 

ello desencadena una serie de mecanismos adaptativos para luchar contra la privación de los 

nutrientes a la que estás sometido los pacientes.  

Tras la revisión bibliográfica llevada a cabo en este trabajo se han obtenido las siguientes 

conclusiones: 

 

• La anorexia nerviosa provoca complicaciones endocrinas entre las que se incluyen: 

Resistencia a la hormona del crecimiento, amenorrea hipotalámica, etc. 

• Se observa una disminución de la densidad mineral ósea demostrado tanto en 

pacientes anoréxicos como bulímicos debido a factores hormonales y un déficit 

nutricional. 

• Los TCA provocan alteraciones en los diferentes órganos vitales tales como el hígado, 

riñón y corazón y esto se traduce en alteraciones en las constantes vitales como la 

frecuencia cardiaca, tensión arterial, temperaturas, parámetros bioquímicos y también 

en la concentración de electrolitos como el sodio y potasio. 

• La desnutrición severa provoca una desregulación de las hormonas del apetito al igual 

que una alteración en la tasa metabólica lo que dificulta una recuperación precoz de 

peso en la fase de realimentación.  

• La gran mayoría de estas complicaciones, pero no todas, mejoran con la recuperación 

nutricional y psicológica de estos trastornos de la conducta alimentaria.  

 

Como profesionales sanitarios que formaremos parte de un equipo multidisciplinar para el 

abordaje de los trastornos de la conducta alimentaria, es sumamente importante conocer 

todas las complicaciones y adaptaciones que sufre el organismo ante esta patología para poder 

tratar de forma óptima a los pacientes.  
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