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Resumen

Los trastornos de la conducta alimentaria exacerbados por
diversos factores como la influencia cultural, habitos familia-
res y la situacion econémica, afectan grupos poblacionales
como los adolescentes y nifios colombianos; producen
anormalidades en sus patrones de crecimiento y desarrollo,
lo que genera complicaciones de salud y deterioro de la
calidad de vida. Es un verdadero problema de salud publica;
por tal motivo, es de vital importancia tener claridad sobre
cémo diagnosticar y enfocar el tratamiento en este tipo de
pacientes ya que son el futuro social y econdmico del pais y el
mundo. En este sentido, el objetivo de esta revision es hacer
un acercamiento practico al diagnodstico y la terapéutica de
los TCA, con el objeto de exponer pautas claras de manejo, y
profundizar el enfoque psicoterapéu-tico, con el fin de dismi-
nuir las complicaciones a corto y largo plazo. Es importante
recordar que somos nosotros, los entes de salud, quienes
estamos mas capacitados para orientar e impartir esta
informacion a este grupo poblacional y a quienes interactian
con ellos como lo son el sector educativo, los medios
masivos de comunicacion, entre otros. [Jurado LP, Correa
JM, Delgado AM, Contreras MA, Camacho JF, Ortiz DA,
Escobar M. Trastornos de la conducta alimentaria en nifios y
adolescentes. MedUNAB 2009; 12:129-143].

Palabras clave: Ninos, Adolescentes, Trastornos de la
conducta alimentaria, Anorexia, Bulimia, Pica, Rumiacion.

Summary

The eating disorders exacerbate by various factors such as
cultural influences, family habits and economic status, affect
population groups such as Colombians adolescents and
children occurring abnormalities in their patterns of growth
and development and creates health complications and
deterioration the quality of life. This is a public health
problem, therefore it is vital to have clarity on how to
approach the diagnosis and treatment in these patients
because they are the social and economic future of the
country and the world. The objective of this review of national
and international literature is a practical approach regarding
diagnosis and treatment of Eating Disorders, giving clear
guidelines for handling and deepening in the psychothera-
peutic approach, in order to minimize complications in the
short and long term. It is important to remember that the
health authorities are the best able to guide and provide this
information to the affected population group and those who
interact with them such as the education sector, the mass
media, among others. [Jurado LP, Correa JM, Delgado AM,
Contreras MA, Camacho JF, Ortiz DA, Escobar M. Eating
disorders in children and adolescents. MedUNAB 2009;
12:129-143].
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Introduccion

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA)
constituyen un grupo de patologias de aparicion cotidiana
en nuestra poblacion, especialmente en la mas joven, y
aunque se han estudiado alteraciones biologicas y genéticas
que tendrian parte en el origen de estos trastornos, se
resaltan factores precipitantes como nuestra cultura y los
medios de comunicacion que promueven prototipos rigidos
de belleza, lo cual contribuye a la construccion de una
imagen corporal negativa. Esta asociacion entre imagen
corporal e incidencia de TCA ha sido evaluada" ’ y es
extrapolable a la poblacion colombiana.

En Medellin se realizé un estudio con 972 adolescentes
escolarizadas en el que, por medio de un cuestionario para la
tamizacion de conductas de riesgo, se conocieron las ideas
mas comunes acerca del concepto de bienestar saludable y
su relacion con el ideal de belleza, y se encontro que al 77%
de las alumnas les aterra la idea de ganar peso, 41% tiene
atracones, 33% se siente culpable después de comer y el 8%
se induce vomito. El 85% piensa que el ejercicio es
importante para controlar el peso, 45% realiza actividad
fisica por razones estéticas.’

Esto es un problema de salud ptiblica que debemos atender,
puesto que afecta en gran medida a nuestra poblacion
adolescente e infantil en que tiene repercusion importante,
dado que la morbilidad de la malnutricién tiene impacto en
los procesos fisiologicos del crecimiento y desarrollo,
complicaciones médicas y psicologicas e, incluso, la
muerte.’ Ademas del pobre pronostico de este espectro de
enfermedades del comportamiento alimentario, con tasas
de recuperacion del 50%, constituye una de las principales
morbilidades cronicas, situacion que nos compromete en la
prevencidn y pesquisa temprana de estos trastornos.™*

Por otro lado, existen trastornos de la conducta alimentaria
que afectan a la poblacion infantil mas joven, entre los 0 y
los 7 afnos. La DSM-IV reconoce las categorias de pica,
rumiacion y trastornos de la ingestion alimentaria de la
infancia y la nifiez no especificados."’

Por todo lo anterior, hemos realizado esta revision de tema
con el fin de exponer pautas claras de manejo y profundizar
el enfoque psicoterapéutico, en los pacientes nifios y
adolescentes que presenten alglin trastorno en su conducta
alimentaria, involucrando en el manejo al paciente, su
familia, personal de salud y medio que lo rodea. Para
lograrlo se realiz6 una busqueda en bases de datos como
Pubmed, Medline y Lilacs, sobre articulos combinando las
palabras en inglés y espaifiol, tales como: trastornos
conducta alimentaria, niflos, adolescentes, prondstico,
tratamiento y cuadro clinico, lo que generd articulos de
diferentes afios y tipos de estudio; ademas, se realizd
busqueda bibliografica en libros como el DSM-IV y otros
con el fin de esclarecer algunos conceptos importantes para
estarevision.
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Epidemiologia

En un trabajo efectuado en Colombia, en el cual se tomo
como poblacién a un grupo de estudiantes universitarios, se
encontrd una prevalencia de trastornos de la conducta
alimentaria en general del 19.5%, bulimia nerviosa (BN) de
1.2%, anorexia nerviosa (AN) de 0.48% y trastornos de la
conducta alimentaria no especificados de 17.5%". Entre la
poblacién de infantes, 1 de cada 4 nifos presentd algin
problema en su alimentacion, y la prevalencia en los nifios
con discapacidades fue mas alta, se estima entre un 40% -
70% en asociacion con discapacidades del desarrollo y
enfermedades cronicas, para llegar al 89% en nifios con
deterioro neurologico.’

Las tasas de mortalidad se postulan entre las mas altas de
los trastornos mentales, constituyéndose en la principal
causa de muerte en mujeres jovenes entre 15 y 24 afos de
edad.* """ La cronicidad de los TCA también es causa de
preocupacion pues solo el 50% de los pacientes afectados
se recupera totalmente, 30% continlan con espectros
subclinicos de la enfermedad y 20% presentan serias
complicaciones. De hecho, la AN es la tercera enfermedad
cronica mas comun entre los adolescentes.”” La creciente
incidencia de obesidad se ha visto acompaiiada de una
incidencia también mayor de trastornos de la conducta
alimentaria."™"

Genéticay Fisiopatologia

Se han estudiado alteraciones en la actividad neuroendo-
crina que podrian comportar factores de vulnerabilidad
biologica para el desarrollo de estos trastornos y explicar
algunos rasgos clinicos. Desde la neurobiologia se propone
que la vulnerabilidad biolégica neural crea una
contribucion sustancial para la patogénesis de AN y BN. Se
plantea que existen anormalidades en las vias relacionadas
con la modulacién del comportamiento alimenticio, del
animo, del temperamento y del control del impulso que
influyen en la autopercepcion corporal y crean distorsiones
importantes en la autoimagen. Se han evidenciado cambios
en la interrelacién compleja entre los sistemas periféricos
(incluyendo la estimulacion gustatoria, secrecion del
péptido vasoactivo gastrointestinal y las respuestas vagales
aferentes) y aquellos neuropéptidos o monoaminas del
SNC. Se han observado estudios de animales que muestran
neuropéptidos como CRH, Leptina, opioides endogenos
(beta endorfinas) y neuropéptido Y, los cuales se encargan
de modular, a través de vias corticales hacia el sistema
limbico y corteza prefrontal, los comportamientos
alimentarios y el metabolismo energético que intervienen
para producir la sensacion de saciedad o la necesidad de
buscar el alimento.

Los sistemas monoaminérgicos de serotonina, dopamina y
norepinefrina son vias nerviosas complejas implicadas en la
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génesis del trastorno. Las anormalidades dadas por la
serotonina pueden contribuir al desequilibrio en la
regulacion del apetito, la ansiedad y los comportamientos
obsesivos, ademas de extrema dificultad en el control de
impulsos. En este punto, es importante mencionar el papel
del triptofano, un aminoacido esencial presente en la dieta
solamente como precursor de la serotonina.

La evidencia muestra que una dieta restrictiva disminuye la
cantidad de triptéfano plasmatico, reduciendo la
disponibilidad de sustrato para la produccion adecuada de
serotonina y produciendo una regulacion a la baja de la
densidad de transportadores de serotonina. De esta forma,
se ha podido establecer que el incremento de la ansiedad
producido por la dieta en la AN esta relacionado con la
reduccion en la neurotransmision serotoninérgica y que esto
puede ser revertido con la reintroduccion progresiva de una
rehabilitacion nutricional para contrarestar los efectos de la
disminucion del aporte de triptéfano en la dieta.”

La dopamina también ha jugado un papel importante en la
fisiopatologia, ya que se ha encontrado que la secrecion
alterada en el cuerpo estriado puede contribuir a los
sintomas de anorexia nerviosa, que se manifiestan en
alteraciones de la sensacion de afecto y recompensa, en la
capacidad de tomar decisiones adecuadamente, asi como en
el control ejecutivo, el discernimiento y la actividad motora
estereotipica, lo que implica cambios en el patron de ingesta
alimentaria adecuado."”"

Por otro lado, la hipoleptinemia (caracteristica
endocrinoldgica clave de la AN), resulta de la pérdida de
grasa y produce una regulacion a la baja de los ejes
hipotalamo-hipofisis-gonadal e hipotalamo-hipofisis-
tiroides, en contraste con una regulacion a la alta del eje
hipotalamico-hipofisario-adrenal, todo esto con el fin de
disminuir el metabolismo basal sin sacrificar la energia para
la actividad diaria y que, paralelamente, explica sintomas
como laamenorrea.

Los cambios en la actividad neuronal serotoninérgica
podrian explicar los rasgos obsesivos como el aumento de la
ansiedad y las dificultades en el control de los impulsos.
Adicionalmente, estudios de imagenes con nuevas
tecnologias confirman que estas alteraciones persisten
después de la recuperacion clinica de los pacientes, lo cual
podria también explicar la cronicidad vista en los TCA.."

Por otro lado, el riesgo también se comporta desde el punto
de vista genético. Se ha visto el importante papel que
desempenan los factores genéticos en el desarrollo de los
TCA. Estudios realizados con familiares en AN y BN han
encontrado una mayor prevalencia familiar de TCA con
respecto a las familias control. Estudios con gemelos para
patologias alimentarias sugieren que hay aproximadamente
un 50 a un 80% de contribucion por parte de la influencia
genética para determinar la aparicion de AN o BN. Estas
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influencias familiares no necesariamente deben seguir
patrones de herencia mendelianos, por lo cual pueden
permanecer ausentes en ciertas generaciones.

Se han descrito tres tipos de correlaciones genético-
ambientales en la literatura: pasiva, evocadora y activa.
Pasiva es aquella que ocurre en nifios que reciben genes de
las mismas personas que hacen parte de su entorno familiar
(a menos que se adopten). En este tipo de interaccion, es
como si el nifio recibiera una “dosis doble” de influencia,
tanto genética como medioambiental, con modelos de
insatisfaccion por la imagen corporal, dieta, ejercicio
compulsivo, etc.

La correlacion evocada es la vista en un individuo con una
predisposicion genética a un determinado trastorno. Por
ejemplo, el nifio con predisposicion genética que busca
comentarios de desaprobacion en sus pares y familiares y
encuentra en estos refuerzos positivos o negativos para el
mantenimiento y continuidad del trastorno. Por ultimo, la
correlacion activa se produce cuando existe vulnerabilidad
genética y, adicionalmente, el paciente busca entornos que
refuercen la continuidad del trastorno (por ejemplo,
actividades como la gimnasia, el ballet y el modelaje) los
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cuales se comportan como “ambientes de alto riesgo”.

Clinica

En el manual “Diagnostico y Estadistica de los Trastornos
Mentales DSM-IV”se dan tres categorias de los trastornos
de la ingestion y de la conducta alimentaria de inicio en la
infancia y la nifiez: pica, rumiacion y trastornos de la
ingestion alimentaria de la infancia o la niflez no
especificados, lo que permite categorizar en este Gltimo,
trastornos como la neofobia alimentaria, el trastorno por
evitacion emocional de la comida, las fobias alimentarias y
la disfagia funcional.”

Psicopatoldgicamente, estos trastornos se caracterizan por
presentar alteraciones en la cantidad y la calidad de la
ingesta, asociados, de manera frecuente, a retraso del
crecimiento y se manifiestan en general como: rechazo al
alimento, colicos y vomitos. Otros trastornos de la
alimentacion, mas comunes en la poblacion adolescente,
son AN, BN y los trastornos de la conducta alimentaria no
especificados (atracones).

Su nticleo psicopatoldgico es una constante preocupacion
por pensamientos referentes a la comida y su intenso miedo
a engordar, por lo que frecuentemente se vuelven
vegetarianos, fisicamente hiperactivos, se saltan las
comidas e incluso, se rehtisan al consumo de liquidos por
miedo a engordar.”* La clinica de los distintos trastornos de
la conducta alimentaria de la infancia y adolescencia se
encuentra resumida en las tablas 1 y 2.1
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Tabla 1. Presentacion clinica y epidemiologia de la pica y la rumiacion.

TRASTORNO

CRITERIOS

OTROS ASPECTOS CLINICOS

Vol. 12 Numero 3, Diciembre de 2009

EPIDEMIOLOGIA

PICA

DIAGNOSTICOS

Ingesta de sustancias no
nutritivas o de productos
alimenticios en forma cruda,
por periodos superiores a un
mes.

Este patron de ingesta es
inapropiado para el nivel de
desarrollo (estudiar todo caso
mayor a dos afios de edad).

La conducta ingestiva no
forma parte de practicas
sancionadas culturalmente.

Complicaciones: accidentes por envenena-
miento, infestacién parasitaria, infecciones,
obstruccion gastrointestinal y laceraciones
gastrointestinales.

Asociada con sonambulismo, pesadillas y terrores
nocturnos; trastornos del desarrollo, (autismo, T.
de aprendizaje y del desarrollo generalizado como
el sindrome de Kleine-Levin).

Se aumenta el riesgo con la pobreza, la privacion,
el abandono, las deficiencias nutricionales, la
anemia y lafalta de supervision.

Descartar siempre: intoxicacion por plomo,
anemia, infestacion parasitaria.

Cifras de prevalencia no
son claras. Se estiman
rangos entre 9%y 25%.

Mas prevalente en clases
socioeconomicas bajas.

Edad media de diagnos-
ticode 18 meses.

Mortalidad relacionada
con ingesta de sustancias
toxicas.

RUMIACION

Regurgitacion de alimentos
ingeridos, que se vuelven a
masticar, se tragan de nuevo o
son escupidos. Este proceso se
repite varias veces.

La regurgitacion se efectia en
ausencia de nauseas o
enfermedad gastrointestinal
asociada.

Esta conducta tiene una dura-
cién minima de un mes, con
antecedente de funcionamiento
normal.

Pérdida de peso o incapacidad
para alcanzar el peso normal
seguin edady género.

En los lactantes, a menudo constituye una
forma de auto-estimulacion.

Se ha descrito una postura tipica: un arco de
espalda, inclinacion hacia atras de la cabeza y
contraccion de los musculos abdominales
(representa los intentos para regurgitar la
comida digerida).

Se deben descartar otras causas de regurgita-
cion como reflujo gastroesofégico, estenosis
pilérica o infecciones gastrointestinales.

Asociado a privacion sensorial y emocional
(explica mayor incidencia en nifios institucio-
nalizados).

Mayor frecuencia en
hombres.

En estudios de pacientes
institucionalizados, se ha
encontrado una prevalen-
cia con rangos entre 6%y
10%.

Diagndstico mas frecuen-
te entre los 3 y 14 meses
deedad.

Mortalidad en 1 de cada 4
nifios afectados.

TRASTORNOS
DE LA
INGESTION
YDE LA
CONDUCTA
ALIMENTARIA
DE INICIO EN
LA INFANCIA

Falla persistente en la
alimentacion con dificultad
para ganar peso o pérdida de
pesoen el Gltimo mes.

Perturbacion no asociada a
enfermedad del tracto
gastrointestinal o condicion
médica asociada.

No es mejor explicada por otro
trastorno o por falta de comida
disponible.

Inicio del trastorno antes de
los 6 afos de edad.

NEOFOBIA ALIMENTARIA

Ingesta de una gama limitada de alimentos con
extrema resistencia a probar nuevos.

Prefieren consumir alimentos  suaves,
preparaciones a base de hidratos de carbono.

TRASTORNO POR EVITACION EMOCIONAL
DE LOS ALIMENTOS

Pérdida notable del apetito.

Los nifios saben que estan bajos de peso, y
quisieran ser mas pesados.

Las razones para no comer: miedo a estar
enfermo, no tiene hambre, no puede comer, le
duele el estdbmago.

El trastorno puede
persistir mas alla de la
infancia.

El trastorno por evitacion
emocional de la comida
puede constituir un
precursor de otros TCA.
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Tabla 2. Presentacion clinica, clasificacion y epidemiologia de la anorexia nerviosay la bulimia nerviosa

TRASTORNO CLiNICA

Sindrome clinico en que se mantiene un
peso al menos 15% por debajo de lo
esperado paralaedad, tallay género.

Deseo obsesivo de estar delgado.

ANOREXIA -
Fracaso en las metas de crecimiento

esperadas para el género y edad y retraso
delapubertad.

NERVIOSA

Amenorrea (al menos 3 ciclos menstruales).

Comportamientos rituales alrededor de las
comidas (cortar la comida en pequefios
pedazos, reordenarlas en el plato, etc).

CLASIFICACION

1. Tipo restrictivo
Disminucion drastica de la

ingesta o ejercicio exhaustivo

2. Tipo compulsivo
purgativo _

Acciones purgativas como
induccion del vomito o uso de
laxantes.

EPIDEMIOLOGIA

Incidencia de 8.1 / 100,000
habitantes afio.

Edad media deinicioesde 16 a
17 afios.

Mortalidad 6% - 10% (principal
causa de muerte en mujeres
entre 15a24 afios de edad).

Entre el 8% y el 62% desarrolla
sintomas de BN en el curso de
su enfermedad, la mayoria en
los primeros 5 afios posteriores
aldiagnéstico.

Preocupacion por laformay peso corporal.

Periodos de dieta y ayuno interrumpidos
por episodios de atracones acompafiados
BULIMIA por “sensacion de pérdida de control”.

El episodio de atracon es compensado por
estrategias Purgativas o NO purgativas.

NERVIOSA

Frecuencia de los atracones al menos 2
vecesalasemana/3 meses.

Los pacientes tienden a perder menos
peso que aquellos afectados por la AN, sin
descender por debajo del 85% del peso
esperado (algunos pueden tener
sobrepeso).

1. Bulimia nerviosa
purgativa

Vémito autoinducido, abuso
de medicamentos, como
laxantes, diuréticos e

Incidencia de 12.0 / 100,000
habitantes afio.

Edad media edad de inicio es
de 18a 19 aros.

incluso tiroxina vy
anfetaminas. Mortalidad y un 1% a un 3%.

En muchos casos existe el
antecedente de una AN.

2. Bulimia nerviosa no
purgativa

Estrategias no purgativas
COMO EjJercicio excesivo y
dieta.

Se ha encontrado asociacion
con el antecedente de
obesidad en la infancia o en el
grupo familiar.

En Colombia se han realizado validaciones de cuestionarios
como Scoff'y Bite. El primero muestra ser una alternativa
para el tamizaje de trastornos de la conducta alimentaria en
mujeres adolescentes y universitarias; en hombres, la
validacion de dicho cuestionario requiere otros estudios y el
segundo es una alternativa para el tamizaje de conductas
impulsivas alimentarias en mujeres universitarias. Estos se
convierten en una opciéon a la hora de diagnosticar los
trastornos de la conducta alimentaria en nuestra poblacion
adolescente.™”*

Por su parte, los trastornos de la conducta alimentaria no
especificados son por definicion diagnosticos de descarte,
pero no de menos importancia puesto que corresponden a la
categoria mas comun entre los trastornos de la conducta
alimentaria encontrada en la practica clinica tanto en
adultos como en adolescentes.”” > En distintos estudios, se
ha encontrado que mas del 50% del diagndstico de TCA
hace referencia a esta categoria, con edades que oscilan
entre 7 y 19 afos.” Ahora bien, en los trastornos
anteriormente mencionados, la pérdida de peso es vista

como un logro y por tanto, puede comportar un refuerzo
positivo en individuos con poca confianza y falta de
autoestima. Como resultado, la mayoria de los pacientes
experimentan los sintomas como egosinténicos.””

Por otro lado, se han estudiado alteraciones en la actividad
neuroendocrina que podrian comportar factores de
vulnerabilidad biologica para el desarrollo de estos
trastornos y explicar algunos rasgos clinicos: la
hipoleptinemia (caracteristica de la AN) genera cambios en
el eje hipotalamo-hipofisiario que explican sintomas como
la amenorrea, la falta de interés o de potencia sexual y la
hiperactividad inducida por inanicidn, sintomas que son
revertidos con el aumento de peso y de porcentaje de grasa
corporal. ™"

En la parte cognitiva, la literatura sefiala un sindrome
cognitivo conductual, asociado a los TCA. En el caso de la
AN, se caracteriza por rigidez, meticulosidad,
perfeccionismo, comportamientos obsesivos, dependencia,
inhibicion social e internalizacion de los estilos de
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afrontamiento, para cursar con comorbilidades como la
depresion y el TOC. Se ha visto cominmente una dinamica
familiar que incluye evitacion de conflictos, baja tolerancia
y padres sobreprotectores y rigidos en la crianza de los
hijos.” Las pacientes con BN presentan rasgos de acting-
out, poco control de los impulsos, con abuso de sustancias™
y promiscuidad, excesiva necesidad de aprobacion, déficits
de autoestima y rasgos de personalidad limitrofe.*

Tratamiento farmacologico

Anorexia nerviosa. El tratamiento de la anorexia nerviosa
debe buscar la funcionalidad fisica y mental del individuo:
la restauracion del peso corporal con todas sus correcciones
sistémicas, disminucion de los sentimientos de tristeza,
ansiedad e impulsividad, la alteraciéon de los sintomas
afectivos y motores y hacer remision total de la distorsion
de la imagen corporal. Actualmente, ningin medicamento
estd aprobado por la FDA para el tratamiento de la anorexia
nerviosa por si misma. Se ha descrito que las evidencias
médica y epidemioldgica acerca de la efectividad de la
farmacoterapia como primera linea para el tratamiento de
restauracion del peso en pacientes con anorexia nerviosa
son muy escasas.” >

En estudios realizados sobre la eficacia del manejo
psicofarmacoldgico, con medicamentos tipo
antipsicoticos, benzodiacepinas (lorazepam y clonazepam,
principalmente) y otros medicamentos derivados no
anfetaminicos (pimozide y sulpiride), se ha encontrado que
estos, en primera instancia, pueden contribuir al aumento
de peso de los pacientes y al alivio de la sintomatologia
ansiosa e impulsiva, pero a largo plazo no contribuyen con
una mejoria definitiva, a diferencia del enfoque
psicoterapéutico cognitivo conductual "’

Dado que los pacientes con AN presentan una frecuencia
comorbilidades como sintomas obsesivo-compulsivos,
depresivos y de ansiedad, se ha explorado el papel de los
antidepresivos, especialmente, los inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina (ISRS).** Los hallazgos
sugieren que la actividad serotoninérgica es reducida, pues
la restriccion alimentaria disminuye la disponibilidad del
triptéfano (precursor en la produccion de serotonina) en
pacientes con TCA tipo AN. Dado este déficit, los ISRS no
serian eficaces para el manejo de los sintomas depresivos en
pacientes con AN." Sin embargo, a pesar de las pruebas
bioldgicas de la disfuncion serotoninérgica en la etiologia
de la AN, el uso terapéutico de los ISRS sigue siendo
controvertido. Se han publicado estudios clinicos sobre el
uso de fluoxetina,™ * en los que se sugiere el uso de ISRS
para la restauracion del peso, pero aclarando que debe
sumarse a una psicoterapia cognitivo conductual y no
pretender un control aislado de forma farmacologica. Lo
indicado es iniciar el tratamiento con ISRS después de la
mejora nutricional para restablecer la disponibilidad del
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triptofano y restablecer la densidad de los receptores
serotoninérgicos en el cerebro (que se encuentran regulados

alabajaenel curso de larestriccion dietaria).™*

Durante el tratamiento adjunto que se propone para la
anorexia nerviosa se describen otros medicamentos
dirigidos hacia la modulacion sintomatica, entre los que se
encuentran la metoclopramida (para el manejo de nduseasy
el reflujo secundarios a la realimentacién) * y los
suplementos de calcio y vitamina D para el manejo de la

baja densidad 6sea desarrollada en excurso de trastorno.”™™

Bulimia nerviosa. A diferencia de la AN, se han encontrado
varios medicamentos que tienen mayor eficacia que el
placebo en el tratamiento de BN, como los antidepresivos
triciclitos (ADT), los ISRS, los inhibidores de recaptacion
de serotonina y noradrenalina (ISRSN), y otros
medicamentos antidepresivos.” * La eficacia de los
antidepresivos en la BN es atribuible a la reduccion de los
sintomas principales de la ingesta y el vomito y a la mejoria
del humory la ansiedad. La eficacia de los antidepresivos se
ha demostrado en diversos estudios doble ciego
aleatorizados controlados con placebo.” Es recomendado
que los pacientes sigan el tratamiento antidepresivo durante
al menos 9 meses a 1 afio.

Los ISRS han demostrado su eficacia en el tratamiento de la
BN, y la FDA aprueba la indicacion del uso de la fluoxetina
en este trastorno pues goza de un buen perfil en cuanto a
efectos secundarios”* y ha demostrado interrumpir el ciclo
compulsivo/purgativo; ademas, es el medicamento mas
rigurosamente estudiado para el tratamiento de la bulimia
nervosa.” La dosis de fluoxetina que demostrd ser superior
al placebo y mejor tolerado con efectos secundarios
minimos (en un ensayo controlado con la participacion de
387 pacientes) es de 60 mg/dia.”* Algunos de los efectos
secundarios comunes que pueden ocurrir a dosis altas de
ISRS incluyen insomnio, nduseas, astenia y los efectos
secundarios sexuales.” Sin embrago, se han realizado
estudios sobre la combinacion de la psicoterapia y la
fluoxetina para el tratamiento de pacientes con BN,” la
mayoria de estos controlados con placebo.”” Los
resultados no son todos consistentes entre si; en 2 estudios
se determind la asociacion entre la terapia cognitivo-
conductual y la medicacién como tratamiento adecuado,
mientras que otros dos estudios informaron que la terapia
cognitivo-conductual, el asesoramiento nutricional y otras
intervenciones psicoterapéuticas mostraron superioridad
estadisticamente significativa comparada con la
medicacion aislada.””

Se debe informar y vigilar la incidencia de pensamientos y
comportamientos suicidas en pacientes tratados con ISRS,
ademas del riesgo aumentado de convulsiones en esta
poblacion. ”* La FDA recomienda hacer esta salvedad en el
consentimiento informado de los pacientes y sus familias.
Se ha sugerido que los pacientes con bulimia pueden sufrir
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Tabla 3. Criterios para ingreso hospitalario en adolescentes con anorexia nerviosa.

Criterios médicos

Criterios psicosociales

BMI menor del percentil tres

Répida pérdida de peso, bajo aporte caldrico
Rehusa a beber

Complicaciones médicas (hipocalemia,
alcalosis, bradicardia severa, pancreas y
afectacion hepatica)

Comorbilidades psiquiatricas severas como depresion o TOC

Aislamiento social severo

Alta critica de los padres

Familia con interacciones disfuncionales
Dificultades para el tratamiento ambulatorio
Mala respuesta al tratamiento ambulatorio

de un defecto en la modulacion serotoninérgica que conduce
a una deficiente modulacion de impulsos y estados
afectivos, y a la labilidad de su estado de &nimo, aumento en
su disforia con tendencia a ser excesivo cuando se somete el
cuerpo a un agotamiento de triptéfano.”™ No hay ensayos
controlados de la eficacia de las benzodiacepinas en el
tratamiento de la BN, pues el uso de estos medicamentos es
limitado debido a la relacion entre BN y trastorno de abuso
de sustancias.”"

Psicoterapia

A pesar de la alta prevalencia de los trastornos de la
conducta alimentaria, la literatura basada en la evidencia se
ve limitada y los resultados contradictorios de los estudios
sobre eficacia psicofarmacoldgica versus psicoterapéutica
no arrojan resultados claros sobre la superioridad de una u
otra. Sin embargo, la psicoterapia, caracterizada por generar
habitos nutricionales y comportamentales saludables, se
considera un tratamiento prometedor (al menos para los
pacientes menos graves).”” * A continuacién se presentan
las diferentes psicoterapias descritas en la literatura.

Anorexia nerviosa. Existen varias alternativas en este
aspecto.

Pacientes hospitalizados. Especialmente en Europa, el
tratamiento de pacientes hospitalizados se considera de
eleccidén para pacientes jovenes con AN quienes estan
gravemente desnutridos,. Sin embargo, este punto de vista

Tabla4. Criterios para tratamiento en modalidad hospital dia.

ha sido controvertido recientemente. En un estudio
aleatorizado, el cual buscaba la efectividad en los distintos
tratamientos en pacientes con AN, expone que no hay
ventajas en el tratamiento de pacientes hospitalizados sobre
el tratamiento de pacientes ambulatorios.”'La admision al
hospital es una decision clinica sobre la base de multiples
factores que deben incluir siempre el paciente y su familia,
incluso cuando es involuntaria. Los criterios para
considerar el ingreso al hospital se resumen en la tabla
tres.”

Tratamiento hospital dia. El programa de hospital dia
propone, dentro de su tratamiento, que el paciente pueda
aprender y aplicar las ensefianzas instauradas en torno a
situaciones de la vida cotidiana. Ademas de los beneficios
financieros, este tratamiento posee ventajas sobre la
atencion hospitalaria como permitir a los pacientes
mantener contacto con su familia, escuela, compaiieros y
amigos. No obstante, solo se ha encontrado un estudio sobre
este tratamiento que toma tres instituciones,” en los Estados
Unidos, en Canada y en Alemania (una en cada pais,
respectivamente). Los resultados en estos lugares indican
que el programa hospital dia proporcion6 un aumento de
peso significativo y una mejora en la psicopatologia general
y especifica en pacientes con AN al instaurar talleres en los
que se instruye acerca del régimen nutricional, se refuerzan
positivamente conductas autoprotectoras del cuerpo y se
educa al paciente en autoreconocimiento corporal, de tal
forma que este pueda mejorar su autoestima y reconocer su
cuerpo como unico y propio (alejandolo de figuras externas
que desee copiar). En la tabla 4 se enuncian los criterios para
tratamiento en modalidad hospital dia.”

El paciente no consigue la normalizacién alimentaria adecuada manteniéndose fuera de
control la frecuencia de vémitos, atracones o conductas restrictivas

Falta de apoyo familiar

adecuado para establecer las pautas del tratamiento ambulatorio

Falta el apoyo familiar adecuado para establecer la pautas del tratamiento ambulatorio

La enfermedad interfiere con las tareas cotidianas del paciente (estudios, trabajo, etc)
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Tabla 5. Enfoque de tratamiento multimodal
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1. Rehabilitacién nutricional y tratamiento de complicaciones médicas
2. Asesoramiento nutricional para restablecer un comportamiento de alimentacién saludable
3. La terapia individual para ayudar a los pacientes a corregir los pensamientos disfuncionales ymejorar la

autoestima
4. Terapia grupal

5. Terapia de familia (padre o madre) o terapia de consejeria.

Enfoque multimodal. Aunque ain no se ha evaluado en
ensayos controlados, hay cierta evidencia clinica de que un
programa de tratamiento multidisciplinar en la
hospitalizacion del paciente es un método eficaz para
restablecer un peso corporal saludable y lograr mejor
funcionamiento psicologico y adecuado funcionamiento
social. Los componentes principales de este tratamiento
multimodal se exponen en latabla 5.

Psicoterapia individual. Practicamente no hay estudios
controlados sobre la efectividad de la psicoterapia
individual en los adolescentes. De cualquier modo, los
posibles planteamientos terapéuticos en este grupo de edad
comprenden terapia conductual (TC), terapia cognitivo
analitica (TCA), terapia cognitiva de comportamiento
(TCdC) y psicoterapia interpersonal (PIP).* Varios de estos
estudios se centraron en la TCdC, que ha demostrado ser
eficaz en el tratamiento de la BN (una revision mas
profunda de esta modalidad de tratamiento se da en el
estudio de Schmidt et al) a diferencia de la AN, en la que la
TCdC no tiene ninguna ventaja frente a otras clases de
tratamiento. En esta modalidad terapéutica se ensefian
algunas estrategias y habilidades de afrontamiento utiles
para los pacientes, las cuales se encuentran en la tabla 6.*

Terapia de imagen corporal. Bruch® es acreditado como la
primera persona en definir que los pacientes con AN
generan una distorsion perceptiva y conceptual de su
imagen corporal. En el DSM-1V,” se define la distorsion de
la imagen corporal como “una perturbaciéon en la
percepcion de la imagen corporal o la figura, la cual es

experimentada por estas personas”. Muchos estudios han
demostrado la asociacion entre la patologia alimentaria con
laimagen corporal perturbada®’.

Mas alla de eso, una imagen corporal negativa parece jugar
un papel importante en el desarrollo y mantenimiento de la
AN. Aunque se han desarrollado programas especificos
enfocados a la imagen corporal, hay pocos estudios
controlados aleatorizados para adolescentes y adultos con
trastornos en la alimentacion. La terapia cognitivo-
conductual de la imagen corporal incluye: terapia de
exposicion corporal a través de desensibilizacion (“hagalo
usted mismo™), ejercicios y exposicion al espejo por tiempo
prolongado. Ademas, las técnicas cognitivas que se utilizan
para identificar y modificar pensamientos negativos
relacionados con el cuerpo. En general, perder peso,
independientemente del TCA del que se trate, se traduce en
una estrategia de control por la cual se produce
reforzamiento positivo para la persona de alguna o algunas
de las maneras como muestra la tabla 7.*

Psicoterapia grupal. Esta terapia permite que se compartan
pensamientos, sentimientos y temores con otras personas
que entiendan esta experiencia. Es conducida por un
terapeuta profesional que ayuda a conservar la
concentracion del grupo y en ella, los participantes pueden
hablar de la alimentaciéon y de las maneras de cambiarla
tanto como de los conflictos subyacentes.

Los miembros del grupo pueden ayudar ofreciendo
mutuamente estimulo, apoyo y empatia, lo cual enriquece el

Tabla 6. Adquisicion de estrategias y habilidades de afrontamiento

Para modificar los rituales y obsesiones respecto a la comida. Ejemplo: ritual anoréxico (hacer multiples pequefios
trozos con los alimentos, extenderlos en el plato, jugar con ellos, etc.)

Para recuperar las relaciones sociales. En estos pacientes, las relaciones sociales se han alterado notablemente.
El aislamiento social es muy frecuente: los amigos han desaparecido.

Ensenarles a afrontar los problemas cotidianos . Hay que evitar que la comida se convierta en el “refugio” de la
frustracion que le ocasiona la incapacidad para afrontarlos. Hay que demostrar al paciente que los problemas se
pueden resolver sin necesidad de adoptar actitudes que amenacen su salud.

Mejorar el nivel de expresidn de los sentimientos y comunicacion con el entorno familiar.

Entrenamiento en técnicas de habilidades sociales y de autoestima que posibilitara la recuperacion de estos pacientes.
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Reforzamiento positivo

Reforzamiento negativo

Obtener la atencion de otros, bien sea familiar, amigos
y conocidos, que demuestren su preocupacion por las
conductas restrictivas, la pérdida de peso significativa y
el evidente deterioro fisico y emocional.

Hay reconocimiento social de algunas personas por el
control que muestra ante la ingesta de comida,
calificandosele incluso como “juiciosa’,
“disciplinada™admirable”, etc.

Aumentar su autoeficacia al percibirse “capaz”’ de
restringir la cantidad calérica en la ingesta, ayunar,
aplazar una o varias comidas, rechazar “tentaciones”,
aprender a no percibir el hambre como hambre sino
como discriminativo de malestar.

Se aisla para evitar las criticas que hacen los demas de
su aspecto fisico, su conducta desadaptativa, o su
enfermedad.

Disminuye la probabilidad de sentir malestar al no
comer o evitar las situaciones en las que, generalmente,
la interaccion supone alimentarse.

La evidencia de la disminucién ponderal
aminora su ansiedad ante la idea de que esta con
sobrepeso.

proceso de recuperacion. En la terapia grupal se consideran
los siguientes objetivos:

1. Relatarlos habitos alimentarios anémalos propios.

2. Relatar los conflictos de cada uno frente a la imagen
corporal.

3. Comprender ¢ interiorizar la relacion entre autoestima,
interés desproporcionado por el control, imagen corporal y
habitos alimenticios.

4. Reconocer los complejos afectivos ligados a la conducta
anormal.

5. Educar en conceptos basicos sobre nutricion, metabo-
lismoy ejercicio.

6. Reconocer aquellos factores que provocan una conducta
alimentaria anormal.

7. Identificar las dificultades interpersonales relacionadas
con el trastorno alimentario.

Intervenciones basadas en la familia. Las opiniones sobre
el rol de los padres en la AN han variado desde Lasegue,”
neutral (la inclusion de este término no es clara) teniendo en
cuenta las preocupaciones de los familiares, a Gull,” quien
tiene en cuenta los padres como "el peor de los asistentes en
general", y Charcot,” que pensaba que su influencia era
“particularmente perniciosa”. Estas primeras descripciones

Tabla 8. Objetivos de las intervenciones basadas en la familia.

no reconocen cémo los padres desempefian un papel
importante en la enfermedad de sus hijos y, de hecho, uno de
los primeros debates de la literatura fue si era posible tratar
al paciente sin aislarlo de su familia. Durante la primera
mitad del siglo XX, la familia seguia siendo vista como un
obstaculo para el tratamiento,”” lo cual llevo a la exclusion
familiar en la terapéutica.” No obstante, hasta 1960, autores
como Brush, Palazzoli” ™y, en particular, Minuchin’** dan
un giro al pensamiento sobre el papel de la familia en los
trastornos de la alimentacion, postulando que la familia
posee mecanismos especificos que sustentan el desarrollo
de la AN. Desde los primeros trabajos de Minuchin y sus
colegas, algunos de los otros pioneros cifran el campo de la
terapia familiar, como Palazzoli,” Stierlin, Weber,” y
Blanco.” La terapia familiar se ha ido consolidando como
un importante método de tratamiento para adolescentes,
apoyado por una creciente evidencia empirica de su
eficacia. Aunque el papel del medio ambiente familiar en la
etiologia de los trastornos de la alimentacion no es claro,
hay menos dudas de que la presencia de un trastorno de la
alimentacion tiene un impacto importante en la vida de la
familia'”. En consecuencia, las rutinas diarias familiares y
las conductas de resolucion de problemas comienzan a
afectarlo todo. En la tabla 8 se exponen los objetivos de
estas intervenciones basadas en la familia.”

De tipo informativo

De tipo terapéutico

o Abordarlos aspectos diagnésticos de la enfermedad, sus
causas, asi como las posibles complicaciones, su curso
evolutivoy las posibilidades de curacion definitiva.

e Proporcionar pautas encaminadas a la adquisicion de
habitos saludables.

e Calmarlaansiedad de los padres.

e Depurarlos sentimientos de culpa.

137



Med

UNAB

Bulimia nerviosa. Bolton, ™ en una reflexion sobre la teoria
y el desarrollo de la terapia cognitivo conductual para nifios
y adolescentes, sugiere que una forma de expresar las
principales hipdtesis de trabajo de la terapia cognitiva
conductual (TCC) es la valoracion o el sentido asignado a los
estimulos, o la forma en que estan representados, ya que
éstas son criticas en la regulacion del afecto y del
comportamiento. De esto se desprende que para poder
utilizar TCC, los jovenes tienen que ser capaces de construir
sus propias teorias y reflexionar sobre su pensamiento.’' Un
consenso de expertos sugiere que los adolescentes se pueden
beneficiar de la TCC,'” ya que estos son transformadores y
estin en continua observacion de sus experiencias,
almacenandolas en su memoria para reflexionar.'”

La adolescencia es una época de creciente autonomia y de
conflicto con la familia con una disminucién de la cercania
y tiempo de pasar en familia y un acercamiento a la edad
adulta. Sin embargo, en la practica y emocionalmente, los
adolescentes siguen dependiendo y necesitando de sus
padres.'” La evidencia de como los padres deben participar
en el plano psicologico del tratamiento de los adolescentes
es mezclada, y depende de multiples factores, entre ellos la
naturaleza del adolescente, las dificultades , el estilo de los
padres , sus propias dificultades, y la disponibilidad de
ellos.™ " En la TCC se asume que el paciente estd motivado
por deseos de cambiar. Sin embargo, la motivacion para el
tratamiento de muchos adolescentes es baja, ya que estiman
como logros las consecuencias de la enfermedad (por
ejemplo, la pérdida de peso) y ven en ellas la posibilidad de
aumento de la aprobacion por parte de sus pares.'”

Esta terapia cognitivo-conductual se considera el
tratamiento de eleccion para la BN. Fue descrita por
Fairburn a principios de los afios 80 y, desde entonces, se
han publicado diferentes adaptaciones como la que
describimos a continuacién. En su forma mas usual, el
tratamiento se hace individualmente y dura alrededor de 5

Tabla 9. Terapia cognitivo-conductual de Fairburn
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meses. La terapia de Fairburn se divide en tres etapas, cuyas
) . . 108
pautas basicas resumimos seguidamente.

Pica. No hay un tratamiento definitivo para la pica. El
primer paso es determinar su causa; entre €stas encontramos
abandono y maltrato, y corregir esas circunstancias. Se debe
eliminar el contacto con sustancias toxicas, como por
ejemplo el plomo. Se centra basicamente en la educacion y
modificacion de la conducta. Se hace énfasis en enfoques
psicosociales, ambientales, de conducta y asesoramiento
familiar. Un aspecto importante es eliminar cualquier factor
de estrés en el ambiente del nifio. Entre las terapias
conductistas, la mas eficaz es la terapia de aversion suave o
de reforzamiento negativo. Igualmente se ha utilizado el
reforzamiento positivo, la conformacioén de conducta y el
tratamiento supercorrector. Otra forma de conseguir
resultados favorables es conseguir una mayor atencion
hacia el nifio de los padres, estimulacion y atencion
emocional. También se debe corregir la deficiencia de
hierro o zinc, lo que consigue eliminar la pica en algunos
pacientes.

Rumiacién. Se realiza mediante una combinacion entre
educacion y modelos conductistas. Se evalua la relacion
entre madre ¢ hijo, para corregir posibles deficiencias de
vinculo emocional que lleven al trastorno. En cuanto al
modelo conductista, se puede verter zumo de limén en la
boca del paciente cada vez que rumia, lo que consigue evitar
la rumiacion rapidamente. En un lapso de 3 a 5 dias y en un
seguimiento de 9 a 12 meses, no muestra recidivas, mientras
que mejora el peso del nifio y su respuesta social. Otra forma
de disminuir la rumiacion es retirar la atencion al nifio
cuando lo hace.

También se incluye en el tratamiento mejorar el entorno
psicosocial del nifio, dar mas atencion tierna y carifiosa por
la madre o cuidadora y brindar psicoterapia a los
progenitores. Antes, se debe corregir cualquier condicion
médica que lleve a la rumiacion, como la hernia hiatal."

Etapas

Primera

Pesarse semanalmente
Proporcionar informacién.

mmooOw>

ZeIadmoom=

Explicar al paciente el modelo cognitivo de laB N
Monitorizar la alimentacion mediante un registro diario.

Prescribir un patron de alimentacion regular.
Dar consejos sobre laxantes y diuréticos.
Presentar alternativas al atracon y al vémito.
Entrevistar a algiin amigo o familiar.

Segunda
A) Eliminacion de la dieta.
B) Reestructuracion cognitiva.

Dura 8 semanas, con una entrevista semanal. Los objetivos que se pretenden son

C) Tratamiento de las distorsiones y de la repulsa acerca de la autoimagen corporal.
D) Entrenamiento en resolucion de problemas.

Tercera

Consta de 3 entrevistas : una cada 15 dias. Su objetivo es asegurar que el progreso se mantenga después de la terapia.
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Manejo nutricional

Ganancia de peso. En cuanto a los habitos dietarios, se
debe hacer un establecimiento inicial de 3 tiempos de
comida como minimo y una reintroduccion paulatina de
alimentos que se habian dejado de consumir y/o la
administracion de cinco raciones diarias de comida. Hay
que tener en cuenta que lo que se pretende es llegar a una
dieta normal, en un plazo variable, que idealmente no se
extienda mas alla de seis meses. Esta dieta debera llenar
los requerimientos de energia (segin tasa de gasto
metabodlico basal de Harris Benedict) que le permitan al
adolescente un crecimiento, desarrollo y maduracion
normal. Por lo tanto, se propone que en cuanto a la
ganancia de peso, se debe fijar una meta de al menos 500
grs por semana y adecuar un manejo ambulatorio seguido
de controles mensuales con los respectivos paraclinicos
bioquimicos de control."

Alimentacion enteral. La alimentacion enteral tiene un
papel limitado en el tratamiento de la anorexia nerviosa,
pero hay algunas situaciones en las que es necesaria; se
prefiere la via nasogastrica ya que produce menos
complicaciones que otros procedimientos como una
gastrostomia o una yeyunostomia.' Estos pacientes
necesitan de una supervision médica cuidadosa, por los
riesgos que este tipo de alimentacion conlleva, en particular,
las alteraciones hidroelectroliticas, que son mas frecuentes
en las primeras dos semanas. La alimentacion enteral debe
ser administrada a través de una sonda nasogastrica de (5-8
F) de didmetro que debe ser cambiada cada 4 a 6 semanas,
rotar de fosa nasal y su posicion se debe confirmar por
medio derayos X.

Algunas complicaciones de la sonda nasogastrica son los
trastornos hidroelectroliticos como hipocalemia, hipofos-
fatemia, hipomagnesemia e hipocalcemia, alteracion de la
funcion hepatica, retraso en el vaciamiento gastrico,
constipacién y estrés osmotico.'"

Sindrome de realimentacién. Fue descrito por primera vez
en el Lejano Oriente en los prisioneros de la segunda guerra
mundial."” Ocurre tras un periodo prolongado de ayuno el
cual parece precipitar la insuficiencia cardiaca. La
fisiopatologia del sindrome de realimentacion no ha sido
establecido."* En el ayuno, la secrecion de insulina
disminuye en respuesta a una reduccion de la ingesta de
carbohidratos. En lugar de los carbohidratos, las grasas y las
proteinas son las elegidas para producir energia. Esto
resulta en una pérdida de electrolitos intracelulares, en
particular fosfato. En los pacientes desnutridos, el fosfato
intracelular tiende a estar agotado a pesar de las
concentraciones de fosfato sérico normal. Cuando se
comienzan a alimentar, el cambio repentino de la grasa para
el metabolismo de los carbohidratos produce un aumento en
la secrecién de insulina. Esto estimula la incorporacion
celular de fosfato, lo que puede conducir a una
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hipofosfatemia.'” Este fenomeno suele ocurrir dentro de
cuatro dias de partir a la alimentacion. Este sindrome puede
ocurrir con nutricién parenteral, asi como con la
alimentacion enteral. En el Reino Unido, los pacientes con
anorexia nerviosa, cancer, alcoholismo, y algunos pacientes
después de operaciones son conocidos por estar en riesgo de
presentar este sindrome.'"* Sin embargo, otros grupos, como
los pacientes con disfagia neuroldgica que estan siendo
alimentados a través de sonda nasogastrica o gastrostomia,
también pueden estar en peligro.

Conclusion

Los trastornos de la conducta alimentaria son morbilidades
que comprometen la salud y la vida de la poblacion
pediatrica colombiana, y es necesario que diversos sectores
como el de la salud, educativo, familiar y los medios de
comunicacion encuentren formas adecuadas de trasmitir
informacion idonea sobre la importancia de un estilo de vida
saludable, donde la alimentacion, el ejercicio, y la
construccion de una imagen corporal positiva son
fundamentales. Esto permitird a nuestros nifios y
adolescentes crecer con ideales realistas y una autoestima
fuerte que promuevan su salud y no solo una imagen
atractiva para el medio comercial que se impone como
moda y cultura. En manos de todos (pero especialmente del
sector salud) estd promover una sociedad de jovenes
saludables, productivos y sobre todo, humanos, capaces de
construir un futuro mas préspero para nuestro pais, y esto
solo se logra con amor, dignidad, respeto y un adecuado
bienestar biopsicosocial.
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